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Терминология и определенияТерминология и определения
Йод – эссенциальный микроэлемент, главной физио-

логической ролью которого является участие в тиреоид-

ном синтезе. В свою очередь, гормоны щитовидной 

железы (ЩЖ) регулируют процессы роста, развития, 

дифференцировки, обмена веществ во всех органах 

и тканях человеческого организма.

Йод в природе встречается практически повсемест-

но, преимущественно в форме йодида, но его распреде-

ление неравномерно. Большая часть мировых запасов 

йода сосредоточена в морях и океанах. Концентрация 

этого микроэлемента в морской воде составляет в сред-

нем 50 мг/л [7]. Ионизированная форма позволяет йоду 

под влиянием солнечных лучей испаряться с водной 

поверхности и возвращаться в континентальные почвы 

с осадками. Однако скорость возврата микроэлемента 

значительно ниже темпов его вымывания, вследствие 

чего содержание йодидов в грунте и питьевой воде 

в большинстве стран мира является недостаточным.

Попадая в организм с продуктами питания и водой, 

калия йодид практически полностью абсорбируется 

в желудке и двенадцатиперстной кишке. Калия йодат, 

который в настоящее время повсеместно используется 

для обогащения соли, проходит в кишечнике трансфор-

мацию до йодида, в форме которого и абсорбируется. 

Йод, встроенный в органические соединения, обыч-

но трансформируется в желудочно-кишечном тракте 

в йодид. Однако бывают исключения. Так, тироксин 

на 70% всасывается в желудочно-кишечном тракте без 

изменений [8].

Йод распределяется достаточно равномерно в экс-

трацеллюлярной жидкости и выводится из циркуля-

ции либо почками, либо ЩЖ. Причем если почечный 

клиренс является величиной достаточно постоянной, 

то интратиреоидный захват напрямую зависит от посту-

пления йода с пищей. В условиях адекватного йодного 

обеспечения ЩЖ использует лишь 10% поступившего 

в организм йода, а при хроническом йодном дефиците 

интратиреоидный захват может превышать 80%. Кроме 

того, йод накапливается в молочной железе кормящей 

матери и секретируется в грудное молоко для обе-

спечения новорожденного. В небольшом количестве 

данный микроэлемент может находиться в слюнных 

железах, слизистой желудка и хороидном сплетении. 

В норме период полувыведения йода из плазмы состав-

ляет 10 часов. В условиях йодного дефицита или при ги-

пертиреоидизме его длительность может сокращаться.

В теле взрослого человека содержится 15-20 мг йода, 

70-80% которого сконцентрировано в ЩЖ. В усло-

виях йодного дефицита интратиреоидное содержание 

микроэлемента может снизиться до 20 мкг. В обеспе-

ченных йодом регионах ЩЖ использует 60 мкг йода 

каждый день для того чтобы обеспечить тиреоидный 

синтез и сбалансировать потери. Трансмембранный 

транспорт осуществляется против градиента концен-

траций: в 20-50 раз выше в ЩЖ, чем в плазме. На 

апикальной мембране тиреоцита при помощи фер-

мента тиреопероксидазы (ТПО) и перекиси водорода 

происходит окисление йода и его присоединение к ти-

розольному остатку тиреоглобулина, образуя монойод-

тирозин и дийодтирозин. Эти два соединения являются 

прекурсорами тиреоидных гормонов. Под влиянием 

ТПО соединение монойодтирозина и дийодтирозина 

приводит к образованию трийодтироксина (Т
3
), а при 

слиянии двух дийодтирозинов образуется тироксин 

(Т
4
). На йод приходится 59% молекулярной массы Т

3
 

и 65% Т
4
. В ЩЖ йод в соединении с тиреоглобулином 

накапливается в коллоиде тиреоидных фолликулов. 

После деградации тироксина и трийодтиронина он по-

падает в плазму, из которой может экскретироваться 

почками или вновь захватываться ЩЖ. Более чем на 

90% йод выводится с мочой. Лишь незначительное его 

количество обнаруживается в кале [7, 8].

Йодный дефицит – распространенный природный 

феномен, связанный с недостатком йода в почве опре-

деленного региона, а значит, и в продуктах питания 

растительного и животного происхождения, произве-

денных в данной местности. Проблема йодного дефи-

цита стара как мир и изначально соотносилась исклю-

чительно с горными территориями планеты, где йод 

интенсивно вымывается дождевыми и талыми водами, 

уносится потоками горных рек в океан. Однако нера-

циональная разработка плодородных почв, внесение 

в них удобрений, гербицидов и пестицидов, загряз-

нение тяжелыми металлами и другими поллютантами 

промышленного происхождения привели к тому, что 

йодный дефицит (ЙД) стал проблемой для большин-

ства континентальных стран мира.

Йодный дефицит и йоддефицитные 

заболевания: стоит ли ставить знак 

равенства?

М.Е. Маменко,

кафедра педиатрии факультета последипломного образования

ГУ «Луганский государственный медицинский университет»

Д.м.н., профессор

М.Е. Маменко
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Исследования, проведенные в последние десятиле-

тия, показали, что адекватное количество йода с про-

дуктами питания получает лишь население стран, рас-

положенных на побережье морей и океанов, и еже-

дневно употребляющее в пищу значительное коли-

чество свежих морепродуктов. Последние являются 

единственным действительно значимым источником 

йода среди продуктов питания человека.

Недостаточное поступление йода как основного 

строительного материала для синтеза гормонов ЩЖ 

приводит к гипотироксинемии, обусловливающей раз-

витие целого спектра патологических состояний.

Йоддефицитные заболевания (ЙДЗ) – совокупность 

всех негативных влияний йодного дефицита на орга-

низм человека, которые могут быть предотвращены 

достаточным поступлением данного микроэлемента 

с продуктами питания [9, 10].

Экспертами в области ЙДЗ подсчитано, что как 

минимум 2 млрд населения Земли получает недостаточ-

ное количество йода с продуктами питания, 

а более чем 1 млрд людей в мире имеет кли-

нические проявления йоддефицитных состо-

яний. Наиболее выраженный ЙД отмечается 

в Южной Америке и Африке. Но и в цивили-

зованной Европе около 50% населения испы-

тывают легкий йодный голод [7].

Многочисленные негативные проявления, 

возникающие вследствие ЙД (табл. 1), обу-

словливаются неадекватным синтезом тиреоид-

ных гормонов (ТГ). Наиболее известными по-

следствиями йодного дефицита считаются: зоб 

и эндемический кретинизм. Но они – лишь вер-

хушка айсберга. Недостаток йода во время бере-

менности и в период новорожденности может 

негативно влиять на рост и развитие нервной 

системы плода и ребенка, привести к повыше-

нию уровня младенческой смертности. Дефи-

цит этого микронутриента в разные периоды 

детства снижает соматический рост, нарушает 

становление когнитивных и моторных функ-

ций. В любом возрасте развивающаяся вслед-

ствие йодного дефицита гипотироксинемия 

может приводить к клиническим проявлениям 

гипотиреоза разной степени выраженности.

В настоящее время Всемирной организа-

цией здравоохранения (ВОЗ) и Международ-

ным комитетом по контролю за ЙДЗ рассчи-

таны и утверждены рекомендованные уровни 

ежедневного потребления йода, которые обе-

спечивают адекватный тиреоидный гормо-

ногенез, а следовательно – предотвращают 

развитие таких патологий (табл. 2) [10].

Экскурс в историюЭкскурс в историю
Йодный дефицит как глобальная пробле-

ма человечества. Первые упоминания о зобе, 

кретинизме, способах их лечения и профи-

лактики встречаются в трактатах древних ци-

вилизаций Китая, в древнегреческой и древ-

неримской литературе. Одно из первых, до-

шедших до нашего времени, упоминаний 

относится к эпохе правления китайского императора 

Шен-Нуг (2838-2698 гг. до н. э.). В одном из своих трак-

татов император описывает водоросль Sargasso, при по-

мощи которой можно эффективно лечить зоб.

Существовали разные теории происхождения зоба. 

Некоторые целители древней эпохи считали, что опу-

холь в области шеи – это скопление кислорода и крови, 

возникающее вследствие неизвестного воспаления. 

В 770-220 гг. до н. э. появляются новые концепции раз-

вития зоба – качество питьевой воды, стрессы и усло-

вия жизни людей в горах.

Первые изображения человека с зобом были найде-

ны в 1215 г. в городе Грац около Альп. Считается, что 

эти наскальные росписи были сделаны за 300 лет до их 

обнаружения. Существование проблемы йодного дефи-

цита доказывают произведения живописи ІХ-ХІ вв., на 

которых изображались люди, страдающие зобом. Осо-

бенно часто такие портреты появлялись на полотнах 

мастеров альпийских стран. Утолщения на шее у святых 

Таблица 1. Спектр йоддефицитных заболеваний 
в разных возрастных группах

Таблица 2. Рекомендованные уровни поступления 
в организм йода 

Возрастная 
группа

Последствия йодного дефицита для 
состояния здоровья

В любом 
возрасте

Зоб

Гипотиреоз

Повышенная чувствительность щитовидной железы 
к радиации

Плод Аборты

Мертворождения

Врожденные аномалии

Перинатальная смертность

Новорожденный Младенческая смертность

Эндемический кретинизм (умственная отсталость, 
глухонемота, спастическая диплегия, косоглазие, 
карликовость, гипотиреоз)

Дети и подростки Нарушение ментальных функций

Отставание в физическом развитии

Взрослые Нарушение ментальных функций

Снижение работоспособности

Токсический узловой зоб; йодиндуцированный 
тиреотоксикоз

Развитие гипотиреоза в зависимости от тяжести 
йодного дефицита

Возраст или категория 
населения

Рекомендованные нормы 
потребления (мкг/л)

Дети 0-5 лет 90

Дети 6-12 лет 120

Подростки старше 12 лет 150

Беременные 250

Женщины во время лактации 250
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в иконописи этой эпохи считались признаком боже-

ственного озарения. На картинах художников эпохи 

Ренессанса (Ян ван Эйк, Рогир ван дер Вейден и др.) 

и на более поздних творениях Питера Пауля Рубенса, 

Альбрехта Дюрера зоб – практически неотъемлемая де-

таль изображения человека (см. иллюстрации).

Несмотря на то, что зоб был столь распространенным 

явлением, нормой его не считали и в древние времена. 

Профилактику и лечение заболеваний ЩЖ при помощи 

различных морских водорослей, а также щитовидной 

железы оленя использовали сначала в древнем Китае, 

а затем много столетий во всем мире. Первая попытка 
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хирургического лечения тиреоидных заболеваний была 

предпринята в Древней Греции еще за 1500 лет до н. э.

Уже начиная с XVI в. человечество стало задумывать-

ся не только над медицинскими аспектами йодного де-

фицита, но и над его социальными и экономическими 

последствиями. Во многих странах вопросы профилак-

тики и изучения ЙДЗ были под личным контролем мо-

нархов. Сохранились соответствующие постановления 

короля Франции Генриха II, короля Англии Чарльза II, 

королевы Англии Анны, императора Франции Напо-

леона Бонапарта, короля Франции Карло Альберто [5].

Наполеон Бонапарт, который при помощи своего 

вой ска мечтал покорить всю Европу, первым заме-

тил, что большинство солдат, призванных на военную 

службу из горных районов, страдают тугоухостью, от-

стают в физическом и умственном развитии, быстро 

утомляются, что делает их практически непригодными 

к участию в военных походах.

В энциклопедии Дени Дидро, изданной в 1754 г. во 

Франции, дано следующее определение термина «кре-

тин» – «ненормальный глухой человек с зобом, который 

свисает до талии». Но причин развития такого состояния 

автор описать в то время не мог. Дело в том, что йод как 

химический элемент впервые был выделен французским 

ученым Бернаром Куртуа из золы морских водорослей 

только в 1811 г. Название микроэлементу дал тоже фран-

цуз Жозеф-Луи Гей-Люссак в 1813 г. «Йод» в переводе 

с греческого означает «фиолетовый»; элемент был на-

зван так, поскольку при выпаривании отвара из морских 

водорослей на стенках посуды образовывался налет фи-

олетового цвета. Несколько позже французский химик 

Гаспар Адольф Шатен установил, что йод в незначи-

тельных количествах есть практически повсюду: в воде, 

земле, минералах, растениях, живых организмах [7].

В 1820 г. Жан-Франсуа Конде впервые предста-

вил швейцарскому научному обществу результаты ис-

следования, которое продемонстрировало позитивное 

влияние малых доз йода на состояние 150 пациентов 

с зобом. К концу XIX ст. недостаточная обеспеченность 

организма человека йодом была признана основной 

причиной заболеваний ЩЖ [7, 8].

Йодировать соль с целью профилактики ЙДЗ впер-

вые предложил в 1833 г. французский ученый Жан-

Батист Буссенго, который обнаружил низкую частоту 

зоба у аборигенов Южной Америки, употреблявших 

в пищу местную соль. Изучение состава этой соли по-

казало высокое природное содержание йода.

В Европе первые попытки использования йодиро-

ванной соли были предприняты Хансом Ханзикером 

в Швейцарии в 1915 г. Практически одновременно 

в 1916-1920 гг. была продемонстрирована высокая эф-

фективность использования йодированной соли для 

профилактики зоба у детей школьного возраста в горо-

де Аркана (штат Огайо, США).

Одна из первых программ массовой профилактики 

зоба с применением йодированной соли была внедрена 

в штате Мичиган (США) в 1924 г. Контрольное иссле-

дование через 5 лет показало снижение частоты зоба 

у школьников в 4 раза (с 38,6 до 9%). Еще через 10 лет 

зоб диагностировался не более чем у 3,2% детей школь-

ного возраста, а к 1950 г. – лишь у 1% [1].

Практически одновременно программы обязатель-

ной йодизации соли приняли несколько стран Европы: 

в 1922 г. – Швейцария, в 1923 г. – Австрия, в 1929 г. – 

горные районы Италии, в 1931 г. – Франция, в 1937 г. – 

Германия [5].

В начале 80-х гг. прошлого столетия ВОЗ впервые 

обнародовала данные о частоте зоба в отдельных реги-

онах планеты: от 20 до 60% при наиболее критической 

ситуации в развивающихся странах. При этом значение 

зоба для здоровья человека зачастую недооценивалось, 

во многих странах его принято было считать не более 

чем косметическим дефектом на шее. Как следствие – 

отсутствие национальных стратегий решения пробле-

мы. После того как в многочисленных контролируемых 

исследованиях было продемонстрировано, что поло-

жительный эффект саплиментации йода состоит не 

только в предотвращении новых случаев кретинизма 

и зоба, но и в снижении уровня младенческой смерт-

ности и улучшении когнитивных функций населения 

в целом, многие страны сделали шаг вперед к решению 

данной проблемы.

В мае 1999 г. Всемирная ассамблея здравоохранения 

провозгласила, что ликвидация ЙДЗ станет таким же 

триумфом здравоохранения, как и победа над натураль-

ной оспой и полиомиелитом. 10 мая 2002 г. специальная 

сессия Генеральной ассамблеи ООН приняла Деклара-

цию действий «Мир, благоприятный для жизни детей». 

Две главы этого документа «Содействие здоровому 

образу жизни» и «Обеспечение качественного образо-

вания» обязывают правительства стран – членов ООН 

принять безотлагательные меры по профилактике ЙДЗ 

и обеспечить свободный доступ населения к информа-

ции о заболеваниях, которые возникают вследствие не-

достатка йода в организме человека. Распространялись 

эти обязательства и на правительство Украины [9, 10].

Полностью решить поставленные задачи не удалось. 

Однако прогресс очевиден. В конце 2007 г. Всемирная 

организация здравоохранения совместно с Детским 

фондом ООН (ЮНИСЕФ) и Международным советом 

по контролю за ЙДЗ (МСКЙДЗ) подвели итоги первых 

двух десятилетий активных действий мировой обще-

ственности, направленных на ликвидацию йодного 

дефицита. Употребление йодированной соли в мире 

возросло с 20% в начале 90-х гг. прошлого столетия до 

70% в конце 2007 г.; 120 стран приняли на законодатель-

ном уровне программы профилактики ЙД на основе 

универсального йодирования пищевой соли; 34 страны 

полностью ликвидировали ЙД (более 90% населения 

употребляют исключительно йодированную соль). Еще 

28 государств близки к данному показателю. К сожале-

нию, Украина занимает 126 место по уровню решения 

проблемы, оставив позади лишь Пакистан, Гамбию, 

Гвинею-Бисау и Гаити. Только 18% украинцев регуляр-

но пользуются йодированной солью. Это наихудший 

показатель в Европе [7, 10].

Йодный дефицит в Украине. В нашей стране к регио-

нам максимального риска развития ЙДЗ со времен Со-

ветского Союза традиционно относили, прежде всего, 

территорию Карпат и Прикарпатья. Впервые на госу-

дарственном уровне целесообразность массовой про-

филактики заболеваний, вызванных недостатком йода 

Book_3_4_(16_17)_2012.indb   8Book_3_4_(16_17)_2012.indb   8 11.06.2012   12:30:4811.06.2012   12:30:48



ПОГЛЯД ФАХІВЦЯПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Дитячий лікар Дитячий лікар 3-4 (16-17) 20123-4 (16-17) 2012    

міждисциплінарна проблемаміждисциплінарна проблема

9

в организме человека, была признана сразу после окон-

чания Великой Отечественной войны. В июне 1945 г. 

Народный комиссариат здравоохранения СССР утвер-

дил инструкцию «Про противозобную йодную профи-

лактику», определявшую, что «полноценная» поварен-

ная соль – это соль, которая содержит необходимое для 

человека количество йода. Профилактика проводилась 

во всех эндемичных регионах Советского Союза, в том 

числе Волынской, Львовской, Черновицкой и Закар-

патской областях Украины и республике Крым. Про-

филактика осуществлялась в дошкольных и школьных 

учреждениях сразу двумя методами: употреблением 

йодированной соли и назначением препаратов йодида 

калия 1 раз в неделю.

В 1955 г. Министерство здравоохранения утвержда-

ет инструкцию «Про йодирование поваренной соли», 

в которой определялось, что йодированная («полно-

ценная») соль является обычной солью, в которую до-

бавлено необходимое для организма количество йода. 

Йодированная соль должна была использоваться как 

профилактическое средство для борьбы с эндемическим 

зобом вместо обычной соли. Уже через год в феврале 

1956 г. министр здравоохранения СССР издает при-

каз «Об усовершенствовании борьбы с эндемическим 

зобом». В соответствии с этим приказом санитарные 

органы должны были усилить контроль обеспеченности 

высококачественной йодированной солью, а также ее 

реализации. Кроме того, предусматривалось создание 

республиканских, областных и краевых «противозоб-

ных комитетов», а также обеспечение производства 

препарата Антиструмин (калия йодид) в необходимом 

количестве.

В результате предпринятых мер уровень заболевае-

мости эндемическим зобом в Украине снизился с 65% 

в 1950 г. до 3% в 1960 г. [5].

В 80-90-е гг. прошлого века йодная профилактика 

в силу разных политических и экономических причин 

фактически была приостановлена, что привело к бы-

строму росту числа тиреоидных заболеваний, особенно 

у детского населения.

По-новому заставила взглянуть на проблему йодного 

дефицита Чернобыльская катастрофа. Резкого увеличе-

ния частоты заболеваний ЩЖ, в том числе тиреоидных 

раков, по мнению многих специалистов, можно было 

избежать, если бы население зоны, подвергшейся ради-

оактивному загрязнению в результате аварии на АЭС, 

имело адекватное йодное обеспечение. В условиях су-

ществовавшего йодного дефицита активизировались 

механизмы абсорбции йода, что привело к интенсив-

ному интратиреоидному захвату радиоактивных частиц.

Проведенное в 2002 г. Институтом эндокринологии 

и обмена веществ имени В.П. Комиссаренко при под-

держке ЮНИСЕФ общенациональное исследование 

употребления населением микронутриентов продемон-

стрировало актуальность проблемы йодного дефицита 

для всей территории Украины [2].

26 сентября 2002 г. Кабинет Министров Украины 

принял Постановление № 1418 «Об утверждении Госу-

дарственной программы профилактики йодной недо-

статочности у населения Украины на 2002-2005 годы», 

но, к сожалению, основные положения этого документа 

так и не были воплощены в жизнь. Последующие по-

пытки решить проблему законодательным путем также 

не увенчались успехом.

В настоящее время в Верховной Раде Украины за-

регистрирован проект закона, принятие которого обя-

жет всех производителей продуктов питания в стране 

использовать исключительно йодированную соль, все 

предприятия оптовой и розничной торговли – обе-

спечить постоянную реализацию йодированной соли 

населению, а предприятия общественного питания – 

использовать в рецептуре собственных блюд исклю-

чительно соль, обогащенную йодом. Остается только 

надеяться на здравомыслие людей, от которых зависит, 

сделает ли, наконец, наша страна шаг к решению про-

блемы йодного дефицита.

Эпидемиологические маркеры Эпидемиологические маркеры 
и критерии диагностикии критерии диагностики

Эпидемиологические критерии, позволяющие уста-

новить наличие йодного дефицита на определенной 

географической территории, были разработаны и ут-

верждены ВОЗ, ЮНИСЕФ и МСКЙДЗ (последний 

пересмотр в 2007 г.) [9, 10].

Прежде всего, исследование должно быть эпидемио-

логическим, то есть представлять данные, характерные 

для популяции в целом. Оптимальной целевой группой 

для проведения таких исследований признаны дети 

6-12 лет. Чаще всего обследуются ученики младших 

классов общеобразовательных школ (так называемые 

«кластерные» исследования): по специальной методике 

пропорционально общему количеству детского насе-

ления соответствующего возраста отбирается 30 школ 

в разных населенных пунктах одной территории. В каж-

дом из кластеров обследуются 20-30 детей. Получен-

ные данные статистически обрабатываются, и делается 

вывод о наличии или отсутствии проблемы йодного 

дефицита для региона в целом.

Наиболее адекватно оценить йодную обеспеченность 

населения позволяет определение концентрации йода 

в образцах мочи, собранных во время проведения скри-

нинга с последующим расчетом медианы (табл. 3). Как 

уже отмечалось, большая часть йода (около 90%), кото-

рый поступает с продуктами питания в организм чело-

века, выводится в ближайшие сутки с мочой. У отдель-

ных лиц показатели экскреции йода системой мочевы-

деления могут значительно варьировать в зависимости 

от характера рациона. Но эти колебания нивелируются 

во время проведения массовых исследований, а такой 

показатель, как медиана йодурии дает надежное пред-

ставление об употреблении йода населением в целом.

Оптимальными считаются показатели медиа-

ны йодурии у детей школьного возраста в диапазоне 

100-200 мкг/л. Значения медианы 50-100 мкг/л соот-

ветствуют легкому йодному дефициту. Диапазон зна-

чений медианы йодурии 20-50 мкг/л соответствует ЙД 

средней степени тяжести, а показатель ниже 20 мкг/л – 

тяжелому ЙД. Чрезмерным считается поступление йода 

в организм при медиане йодурии свыше 300 мкг/л.

Одним из наиболее значимых показателей распро-

страненности и тяжести ЙДЗ является частота зоба 

у обследованных детей. В настоящее время термином 
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«зоб» обозначают любое увеличение ЩЖ сверх фи-

зиологической нормы. Размеры щитовидной железы 

определяют пальпаторно (табл. 4) или при помощи 

ультрасонографии. Современная классификация зоба 

адаптирована экспертами для проведения массового 

скрининга заболеваний ЩЖ и учитывает особенности 

роста ребенка. Объем одной доли щитовидной желе-

зы  в норме не превышает размер дистальной фаланги 

большого пальца руки обследуемого.

В качестве критической точки распространенности 

тиреоидной патологии в популяции детей младшего 

школьного возраста выбран порог 5%, который позво-

ляет учесть тот факт, что зоб может развиться и у обе-

спеченного йодом населения вследствие других причин 

(аутоиммунный тиреоидит, влияние зобогенов и др.). 

Если частота зоба при проведении скринингового ис-

следования превышает 5%, наличие проблем с йодным 

обеспечением населения считается доказанным. В ре-

гионах со среднетяжелым йодным дефицитом и при 

условии воздействия других зобогенов (промышленные 

поллютанты, нерациональное питание населения, из-

быток пестицидов и гербицидов в почвах, хлорирова-

ние воды и др.) частота зоба может превышать 20%, 

а при тяжелом йодном дефиците – 40%.

Сравнивать показатели официальной статистики 

с 5% эндемическим барьером не корректно, поскольку 

она учитывает лишь данные о пациентах, обратившихся 

за помощью в лечебные учреждения, обследованных 

и поставленных на диспансерный учет. Обязательный 

ежегодный скрининг заболеваний ЩЖ проводится 

лишь в традиционно эндемичных по зобу областях 

и на территориях, пострадавших от аварии на Черно-

быльской АЭС. Статистические данные большинства 

областей востока, центра и юга Украины могут не ото-

бражать истинную картину распространенности тире-

оидной патологии у населения.

С 2007 г. дополнительным 

критерием тяжести ЙДЗ в по-

пуляции признана частота ги-

пертиреотропинемии новорож-

денных – уровня тиреотропного 

гормона свыше 5 мЕд/л по дан-

ным неонатального скринин-

га врожденного гипотиреоза. 

В многочисленных исследова-

ниях показано, что в регионах 

с адекватным йодным обеспе-

чением населения, в том числе 

беременных женщин, рождается 

не более 3% таких детей. Чем 

выше степень йодного дефици-

та, тем чаще нарушается тирео-

идный гормоногенез матери 

и плода, тем выше частота не-

онатальной гипертиреотропине-

мии [8, 10].

Методов индивидуальной диа-

гностики йодного дефицита не 

существует. Как уже отмечалось 

выше, ЙД – это проблема опре-

деленной географической тер-

ритории, связанная с недостатком йода в продуктах пи-

тания. Диагностировать у конкретного человека можно 

лишь развившееся ЙДЗ, например зоб, гипотиреоз, 

кретинизм и др. Для каждого из них существует пере-

чень методов обследования, оговоренных соответству-

ющими протоколами оказания медицинской помощи. 

Доклинические стадии развития данных патологиче-

ских состояний не верифицируются. Определение йода 

в моче у отдельных индивидуумов не информативно, 

поскольку уровень йодурии практически полностью 

зависит от характера питания в течение суток, предше-

ствовавших сбору мочи.

Если в определенном регионе благодаря эпидемио-

логическому исследованию установлено наличие ЙД, 

в зоне риска развития ЙДЗ находится все население, 

а значит, каждый нуждается в проведении профилактики.

Методы профилактики Методы профилактики 
йоддефицитных заболеваниййоддефицитных заболеваний

Как известно, существуют три основных вида йодной 

профилактики:

• массовая;

• индивидуальная;

• групповая [6].

Все они базируются на дополнительном введении 

йода в организм человека, проживающего в йоддефи-

цитном регионе. Противники такой тактики обычно 

указывают на необходимость сбалансировать рацион 

и тем самым решить проблему профилактики ЙДЗ.

Можно ли решить проблему йодного дефицита ис-

ключительно за счет рационального питания? Йодный 

дефицит является проблемой, непосредственно свя-

занной с питанием. Содержание йода в большинстве 

повседневно употребляемых продуктов питания и на-

питков невелико. Исключение составляют лишь мо-

Таблица 3. Критерии тяжести йоддефицитных заболеваний 
в популяции

Индикаторы тяжести 
йоддефицитных заболеваний

Степень тяжести йоддефицитных 
заболеваний (ВОЗ, 2001, 2007)

Легкая Умеренная Тяжелая

Медиана йодурии, мкг/л (дети младшего 
школьного возраста)

50,0-99,0 20,0-49,0 0,0-19,0

Частота зоба, % (дети младшего 
школьного возраста)

5,0-19,9 20,0-29,9 > 30,0

Частота содержания тиреотропного 
гормона > 5 мЕд/л, % (новорожденные)

3,0-19,9 20,0-39,9 > 40,0

Таблица 4. Классификация зоба по данным пальпации 
(ВОЗ/МСКЙДЗ 2001, 2007)

Степень 
увеличения

Характеристика

Степень 0 Зоба нет (каждая из долей ЩЖ не превышает по размеру 
дистальную фалангу большого пальца руки пациента)

Степень 1 Зоб пальпируется, но не заметен при обычном положении шеи. 
Узловые образования в ЩЖ при сохранении ее размеров

Степень 2 Зоб заметен при обычном положении шеи
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репродукты, поскольку представители растительного 

и животного мира морей и океанов обладают способно-

стью концентрировать йод из морской воды. Особенно 

велико содержание данного микроэлемента в неко-

торых сортах водорослей. Известно, что жители при-

брежных районов Японии, употребляющие ежедневно 

большие количества таких водорослей, имеют суточное 

поступление йода 50-80 мг, что в десятки раз превышает 

суточную потребность [7].

Однако рекомендовать подобную диету жителям 

Украины достаточно сложно в силу целого ряда при-

чин. Прежде всего, собственных морепродуктов в стра-

не крайне мало, а импортируемые экономически не 

всегда доступны населению. Кроме того, в большинстве 

семей отсутствуют диетические традиции постоянного 

употребления морепродуктов, особенно в сыром виде. 

Кулинарная обработка приводит к значительным по-

терям йода из морской рыбы и водорослей.

Аналогичная ситуация складывается в большинстве 

стран мира, вследствие чего человечеством на протя-

жении многих десятилетий предпринимаются попытки 

обогащения продуктов питания йодом. Его соединения 

добавляют в молоко, воду, хлеб, растительное масло. Но 

наиболее широко во всем мире используется йодирова-

ние пищевой соли.

Йодированная соль. В настоящее время в Украине 

для обогащения соли применяется йодат калия, ко-

торый является более стойким соединением, чем ис-

пользовавшийся ранее йодид, и позволяет сберегать 

йодированную соль в течение года и более, не изменяет 

вкус и запах блюд, может использоваться при консер-

вировании продуктов. Безопасность йодата калия под-

тверждена экспертами ВОЗ еще в 1996 г. Кроме того, 

в Украине Постановлением Кабинета министров № 143 

от 11 февраля 2004 г. йодат калия, который используется 

для обогащения соли, был внесен в перечень пищевых 

добавок, разрешенных к использованию в пищевых 

продуктах, что также подтверждает безопасность дан-

ного вещества. Технологии и уровень йодирования соли 

в Украине также соответствуют международным нор-

мативам, благодаря чему более 80% производимой соли 

экспортируется в страны ближнего и дальнего зарубе-

жья. Содержание йода в соли составляет 40 ± 15 × 10-4% 

или 0,04 г/кг, что при среднесуточном потреблении 

в пищу взрослым 10 г, а ребенком 6-7 г соли, с учетом 

заложенных потерь при хранении (20%) и приготов-

лении пищи (20%), позволяет обеспечить ежедневное 

физиологическое поступление йода в организм [5].

Массовая йодная профилактика. Поскольку проблема 

йодного дефицита носит глобальный характер, наибо-

лее эффективной в мире признана массовая («немая») 

профилактика. Она состоит 

в том, что все население стра-

ны постоянно использует йо-

дированную соль в качестве 

универсального носителя йода. 

Главным преимуществом тако-

го подхода является поступле-

ние йода в профилактической 

дозе в организм каждого жителя 

страны независимо от его ин-

теллектуального, образовательного и материального 

уровня. Именно всеобщее обязательное йодирование 

соли, которая используется в питании людей, является 

главным методом ликвидации йодного дефицита, реко-

мендованным ВОЗ, МСКЙДЗ и ЮНИСЕФ.

Международный опыт свидетельствует, что для мас-

совой профилактики необходима всеобщая йодизация 

соли в стране, что требует принятия соответствующих 

законодательных актов. Спорадичное использование 

соли в отдельных домохозяйствах не дает значимого 

профилактического эффекта в масштабах популяции. 

Причина ограниченной эффективности использова-

ния йодированной соли в отдельных домохозяйствах 

с целью профилактики ЙДЗ состоит в современных 

тенденциях широкого использования промышленно 

изготовленных продуктов питания (колбас, полуфа-

брикатов, кондитерских продуктов и др.). Если пи-

щевая промышленность и учреждения общественного 

питания, в том числе столовые школ и детских до-

школьных учреждений, пользуются для приготовления 

пищи практически исключительно обычной кухонной 

солью, ребенок в течение суток получает дома не более 

3-4 г йодированной соли. С учетом потерь при хране-

нии, транспортировке, приготовлении пищи с такой 

дотацией в организм ребенка поступает 45-65 мкг йода 

в сутки, что в условиях йодного дефицита является не-

достаточным.

Групповая и индивидуальная профилактика. В странах, 

где не проводится массовая йодная профилактика, воз-

никает необходимость в проведении групповой и ин-

дивидуальной дотации йода наиболее чувствительным 

к йодному дефициту категориям населения – детям, 

подросткам, беременным и кормящим женщинам. 

Кроме того, учитывая повышенную потребность в йоде 

у беременных и кормящих, дополнительная индиви-

дуальная профилактика этим категориям населения 

осуществляется даже в странах, где налажена массовая 

система профилактики.

Групповая профилактика проводится в организован-

ных коллективах (школах, детских садах и т. п.). Такие 

мероприятия также требуют законодательной и финан-

совой поддержки государства.

Для групповой и индивидуальной профилактики 

ныне действующими в Украине протоколами оказания 

помощи детям с заболеваниями ЩЖ рекомендуются 

исключительно фармакологические препараты калия 

йодида [6]. Большинство таких препаратов, независи-

мо от производителя, имеют таблетированную форму 

выпуска с дозой калия йодида 100 и 200 мкг, что позво-

ляет точно дозировать их для наиболее чувствительных 

к йодному дефициту категорий населения (табл. 5).

Таблица 5. Дозы калия йодида для индивидуальной и групповой 
профилактики йоддефицитных заболеваний

Категория населения Доза калия йодида (мкг/сут)

Дети раннего и дошкольного возраста 50-100

Дети младшего школьного возраста 100

Подростки 150-200

Беременные и кормящие 200
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Проведение индивидуальной и групповой профи-

лактики йодного дефицита существенно осложняется 

необходимостью длительного постоянного приема ме-

дикаментозных препаратов, что снижает комплаент-

ность данного метода. Поскольку в организме человека 

не существует систем накапливания йода «про запас», 

физиологическое количество йода должно поступать 

ежедневно для поддержания адекватного уровня тире-

оидного синтеза. Психологически родителям зачастую  

достаточно сложно осознать необходимость ежеднев-

ного приема ребенком или подростком препаратов 

калия йодида, что еще раз указывает на целесообраз-

ность введения массовой профилактики для полноцен-

ного охвата всех представителей групп риска.

Однако существуют две категории населения, для 

которых постоянная фармакологическая дотация йода 

является стратегически необходимой независимо от 

употребления ими йодированной соли – беременные 

и кормящие женщины. Для них суточная потребность 

в йоде составляет 250 мкг/сут, поскольку тиреоидные 

гормоны участвуют не только в обеспечении жизненно 

важных функций матери и поддержании беременности, 

но и отвечают за корректную закладку и правильное 

развитие органов и систем плода, а затем и новорож-

денного. Наиболее значимым является тиреоидный 

синтез для формирования центральной нервной систе-

мы, а следовательно, и интеллекта ребенка. Потери со 

стороны морфофункциональных структур ЦНС, воз-

никшие вследствие йодного дефицита у матери, невос-

полнимы даже при дальнейшей нормализации йодного 

поступления. В настоящее время эксперты междуна-

родных организаций рекомендуют повысить дозу йода, 

поступающего в организм, еще на этапах планирования 

беременности (за 2-3 месяца до ее наступления). Еже-

дневно во время беременности и периода кормления 

грудью матери должно дотироваться 200 мкг йода.

При искусственном вскармливании следует отдавать 

преимущество смесям с содержанием йода для доно-

шенных детей до 100 мкг/л, а для недоношенных – до 

200 мкг/л готовой смеси. Если смесь не содержит йода, 

в питание ребенка необходимо добавить препарат калия 

йодид, который может быть растворен в любом из блюд, 

получаемом ребенком.

Недопустимо проводить йодную профилактику, ис-

пользуя всевозможные биологически активные добав-

ки, которые не имеют четко определенного и, главное, 

контролируемого содержания йода в своем составе. 

При их употреблении человек может получить как не-

достаточное, так и избыточное количество йода, что 

в любом случае является нефизиологичным и небез-

опасным.

Чрезмерным считается стабильное поступление йода 

в организм ребенка в дозе более чем 300 мкг ежедневно. 

Особенно небезопасно резкое повышение уровня йод-

ного обеспечения для населения, долго жившего в усло-

виях йодного дефицита, поскольку при этом возникает 

риск развития йодиндуцированного тиреотоксикоза. 

Последнее состояние относится к числу ЙДЗ и развива-

ется преимущественно у взрослого населения.

При использовании для йодной профилактики ис-

ключительно йодированной соли передозировать йод 

почти нельзя. Ежесуточное потребление соли челове-

ком достаточно стабильно и увеличение этого количе-

ства в 2,5-3 раза практически невозможно.

Использование препаратов калия йодида в рекомен-

дованных дозах для профилактики ЙДЗ также безопас-

но. Даже если сочетать индивидуальную и массовую 

профилактику, суммарное количество йода, поступаю-

щее в организм, остается адекватным.

Риск представляет длительное многократное превы-

шение рекомендованных доз препаратов калия йодида, 

прием внутрь спиртового раствора йода, в одной капле 

которого содержится количество йода, в десятки раз 

превышающее безопасную дозу, а также употребление 

биологически активных добавок на основе водорослей. 

В 2002 г. Научный комитет по вопросам питания Ев-

ропейской комиссии здоровья и защиты потребителя 

опубликовал заключение, согласно которому «употре-

бление обогащенных йодом препаратов морских водо-

рослей, особенно в высушенном виде, может привести 

к чрезмерному поступлению йода в организм».

В результате приема высоких доз йода может раз-

виться острое отравление – йодизм. Для него характер-

ны специфический запах изо рта, изменение цвета сли-

зистых оболочек, жажда, рвота желтыми или синими 

массами, понос, слабость, обмороки. Может развиться 

асептическое воспаление слизистых оболочек: ринорея, 

бронхорея, слюнотечение и др. Неотложная помощь 

состоит в промывании желудка тиосульфатом натрия, 

питье водного раствора крахмала или муки.

Противопоказаниями к проведению йодной профилак-

тики является тиреотоксикоз любого генеза и индиви-

дуальная непереносимость препаратов калия йодида 

[6].

ВыводыВыводы
Йодный дефицит – проблема, актуальная для всей 

территории Украины. Разнится только степень его тя-

жести – от легкой на востоке, юге и в центре страны 

до среднетяжелой и тяжелой в горных районах Крыма 

и Карпат. В условиях отсутствия массовой йодной про-

филактики у населения имеет место высокая частота 

йоддефицитных заболеваний, прежде всего зоба и ги-

потиреоза. Распространенность зоба у детей в целом 

по Украине, даже по данным официальной статистики, 

превышает 5% барьер. В областях, где проводится обя-

зательный ежегодный скрининг, она превышает 20%, 

а в отдельных районах запада страны – 40%. Иссле-

дования последних лет, проведенные на востоке и юге 

Украины, показали, что фактическая распространен-

ность тиреоидной патологии значительно выше данных 

в отчетах медицинских учреждений, а уровень медианы 

йодурии соответствует в этих регионах йодному дефи-

циту легкой степени [3, 4]. В структуре заболеваний щи-

товидной железы повсеместно доминирует диффузный 

нетоксический зоб, в этиологии которого ведущую роль 

играет йодный дефицит.

Решить проблему профилактики йоддефицитных 

заболеваний у населения можно принятием на зако-

нодательном уровне постановления об обязательном 

йодировании пищевой соли в стране, а также прове-

дением индивидуальной профилактики препаратами 
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калия йодида в группах особого риска (дети и подрост-

ки, беременные и кормящие женщины). Профилак-

тические меры должны быть постоянными, поскольку 

йодный дефицит как экологическую проблему ликви-

дировать невозможно. Мировой и отечественный опыт 

показывает, что прекращение профилактики приводит 

к быстрому росту частоты йоддефицитных заболеваний 

в популяции.
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Международная Конференция национальных стратегий

для TORCH-комплексa, Chlamydia trachomatis 

и вируса папилломы человека

15-16 ноября 2012 года, г. Киев

ыхх ссттррааттееггиийй

АНОНС

ПРИГЛАШЕНИЕ ПРЕЗИДЕНТА КОНФЕРЕНЦИИ

Приглашаем Вас на Международную Конференцию национальных стратегий для 

TORCH-комплексa, Chlamydia trachomatis и вируса папилломы человека. Эта Конфе-

ренция будет проходить в самом центре Киева, всего в нескольких шагах от знаме-

нитой улицы столицы – Крещатика, недалеко от основных достопримечательностей 

и торговых галерей города. Конференция поможет разработать национальные стра-

тегии для раннего обнаружения, контроля и лечения TORCH-комплекса, Chlamydia 

trachomatis и вируса папилломы человека.

На Конференции мы будем стремиться содействовать развитию местных, научно 

обоснованных руководящих принципов. Это событие будет способствовать развитию достижений уже 

традиционных украинских ежегодных конференций, посвященных TORCH-комплексу. 

Я очень рад начать сотрудничество с Всеукраинской ассоциацией клинической химии и лабораторной 

медицины и Латвийским обществом лабораторных специалистов по организации столь важной Конференции.

В программе Конференции будут рассмотрены последние клинические, диагностические, экономические 

и научные достижения в практической и научной медицине для удовлетворения потребностей и интересов 

иммунологов, аллергологов, специалистов лабораторий, гинекологов, дерматовенерологов, инфектологов, 

микробиологов, специалистов здравоохранения. Кроме того, пройдет промышленная выставка в новой 

и интересной форме.

Учитывая опыт других международных конференций, можно сказать, что не только научная программа 

определяет успех Конференции, но также и сопутствующие социальные мероприятия. Пригласительный 

ужин 15 ноября будет своего рода культурно-развлекательным мероприятием, на котором будет звучать 

украинская музыка. Это Вы, делегаты, обеспечиваете успех Конференции, поэтому, пожалуйста, заплани-

руйте 3-ю неделю ноября 2012 г. для Конференции в Киеве!

До встречи в Киеве!

Профессор Георгий Дранник,

Президент Конференции, 

Президент Украинского общества иммунологов, аллергологов, иммунореабилитологов

С более детальной информацией можно ознакомиться на сайте организатора (iecclm.org) или на сайте 

журнала «Дитячий лікар» (d-l.com.ua)

Інформаційний спонсор – журнал «Дитячий лікар»

Book_3_4_(16_17)_2012.indb   13Book_3_4_(16_17)_2012.indb   13 11.06.2012   12:30:4911.06.2012   12:30:49



ШКОЛА ПЕДІАТРАШКОЛА ПЕДІАТРА

Дитячий лікар Дитячий лікар 3-4 (16-17) 20123-4 (16-17) 2012  

міждисциплінарна проблемаміждисциплінарна проблема

14

О
теками называют общее или местное про-

явление нарушения водного обмена, харак-

теризующееся избыточным накоплением 

жидкости во внеклеточном пространстве и серозных 

полостях. При этом отмечается:

• увеличение объема;

• изменение формы органа или части тела;

• напряжение отечной кожи;

• уменьшение эластичности;

•  появление тестообразной консистенции, повы-

шенного блеска поверхности;

•  изменение цвета, а также нарушение функции 

оте чных тканей и органов (Е. Браунвальд с соавт., 

1993).

Отеки могут быть местными локализованными, свя-

занными с нарушением баланса жидкости в ограничен-

ном участке тела и органе, и общими распространен-

ными, являющимися проявлением нарушения водного 

баланса организма в целом. Около трети всей жидкости 

организма находится во внеклеточном пространстве, 

в том числе 25% в плазме и 75% в интерстициальном 

пространстве (Л.Ф. Коноплева, 2011).

Для разного возраста характерны свои особенности 

водного баланса. В организме новорожденных содер-

жание воды составляет 75-85% от массы тела, в 6-ме-

сячном возрасте – 70%, в 1 год – 65%, в 5 лет – 62%, 

у взрослых – 60%. У недоношенных детей содержа-

ние воды выше в связи с незрелостью регуляторных 

механизмов, повышенной гидрофильностью тканей 

и небольшим содержанием жира. На внеклеточную 

воду у новорожденных детей приходится до 40-50% от 

общего ее содержания, что в 2,0-2,2 раза больше, чем 

у взрослых.

Общеизвестно, что внутрисосудистая и межклеточ-

ная жидкости разделены проходимой для воды и элек-

тролитов, но непроходимой для белков сосудистой 

стенкой, через которую постоянно осуществляется 

обмен электролитами между внутрисосудистым и меж-

клеточным пространствами. Изменение электролитно-

го состава одного из них влечет за собой изменение дру-

гого благодаря колебаниям осмотического давления. 

Кроме того, давление, которое выше в артериальном 

капилляре, способствует поступлению жидкости из 

сосудистого русла в межклеточное пространство. В ве-

нозном капилляре оно значительно ниже, в нем преоб-

ладает онкотическое давление белков плазмы, которое 

вызывает обратный ток жидкости из межклеточного 

пространства в сосудистое русло.

Основными причинами образования отеков являются:

•  повышение гидростатического давления в капил-

лярах;

• увеличение проницаемости капилляров;

•  повышение интерстициального онкотического 

давления;

• снижение онкотического давления плазмы;

•  нарушение оттока лимфы по лимфатическим со-

судам.

Повышение гидростатического давления в сосудах 

и коллоидно-осмотического (онкотического) давления 

интерстициальной жидкости способствует перемеще-

нию воды из артериолярной части капилляров в ткани. 

В случае повышения онкотического давления плазмы 

и/или гидростатического давления интерстициальной 

жидкости она, наоборот, переходит из тканей в капил-

ляры в их венозной части, а также поступает в сосуди-

стое русло через лимфатическую систему.

Величину онкотического давления определяет кон-

центрация белка, которая в плазме крови значительно 

выше, чем в тканях. При гипопротеинемических состо-

яниях снижение онкотического давления плазмы крови 

вызывает усиленный переход внутрисосудистой жидко-

сти в ткани с развитием гиповолемии и включением по-

чечных и гуморальных механизмов задержки ионов Na+ 

и воды. Концентрация электролитов, прежде всего Na+, 

существенно влияет на общее количество жидкости как 

в сосудах, так и в межклеточной ткани. Задержка Na+ 

приводит к увеличению объема циркулирующей плаз-

мы и объема тканевой жидкости.

Мембраногенный фактор участвует в развитии прак-

тически всех видов отеков – при нефрите, легочной 

и сердечной недостаточности, местных нарушениях 

кровотока. Основную роль он играет при развитии оте-

ков воспалительного, токсического и аллергического 

генеза, а также при ангионевротическом отеке. Имеет 

Отеки в детском возрасте: 

проблемно-ориентированный подход

С.П. Кривопустов, Е.Н. Щербинская,
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значение повышение проницаемости стенки капилля-

ров под действием химических, инфекционных, иммун-

ных, термических и других факторов, что обусловливает 

выход белков из крови в ткани. Проницаемость капил-

ляров повышают тяжелая гипоксия и лихорадка. При 

повреждении тканей, воспалительной и аллергической 

реакции образуются или высвобождаются гистамин, 

серотонин, брадикинин и др., усиливающие проница-

емость капилляров (Е. Браунвальд, 1993; Н.А. Мухин, 

2007; И.Е. Тареева, 1995; G. Eknoyan, 1997).

Лимфатические отеки обусловлены нарушением от-

тока лимфы, что вызывает постепенное накопление 

в ткани жидкости, богатой белком. Отток лимфы на-

рушается при врожденной гипоплазии лимфатических 

сосудов, сдавлении их рубцами, злокачественном по-

ражении лимфатических узлов. Несоответствие уси-

ленного образования лимфы анатомически ограни-

ченной возможности ее оттока отмечают при асците, 

нефротических, «голодных» отеках. Длительный лим-

фатический отек приводит к накоплению в ткани белка 

с последующим разрастанием соединительной ткани 

и деформацией органа (Y.B. Zangg et al., 1993).

Сердечные отеки наблюдаются при застойной сер-

дечной недостаточности, для которой характерны сни-

жение сократительной функции миокарда, застой в пе-

риферических венах с последующим пропотеванием 

жидкости в интерстициальную ткань. Основное значе-

ние в патогенезе сердечной недостаточности придают 

хронической нейрогормональной активации: под вли-

янием симпатической нервной системы активируются 

секреция ренина и образование в крови ангиотензина 

II, повышается активность альдостерона, усиливаю-

щего реабсорбцию Na+ и воды, а также усиливаются 

нарастание отеков и прогрессирование сниженной со-

кратительной функции миокарда за счет перегрузки 

объемом (Е. Браунвальд, 1993, 1995; Н.А. Мухин, 2007; 

Р. Тейлор, 1992; G. A. Eknoyan, 1997).

Патогенетическими факторами отеков при циррозе 

печени, кроме гипоальбуминемии, являются порталь-

ная гипертензия и нарушение внутрипеченочного лим-

фатического дренажа, обусловливающие избыточное 

накопление жидкости в брюшной полости и, как след-

ствие, уменьшение эффективного объема артериально-

го русла с последующей задержкой Na+ и воды. Также 

играет роль повышение уровня циркулирующего аль-

достерона и антидиуретического гормона вследствие 

нарушения их физиологического разрушения в печени 

(С. Стерн, 2006; Р. Тейлор, 1992).

В развитии «голодных» отеков основное значение 

имеет снижение онкотического давления вследствие 

гипопротеинемии (П. Хили, 2007; Р. Хэгглин, 1965). 

Усиление при этом фильтрации воды в ткани приводит 

к гиповолемии, которая вызывает секрецию альдосте-

рона и вазопрессина, а также способствует повышению 

реабсорбции Na+ и воды (Л.Ф. Коноплева, 2011).

Причину отеков нередко можно заподозрить уже 

при сборе анамнеза. Важное значение имеют возраст 

ребенка, время появления отеков, связь с другими фак-

торами. Хорошо известен факт, что отеки при пораже-

нии почек чаще выражены утром, а при заболеваниях 

сердца – вечером или после физической нагрузки. Не-

обходимо оценить, являются ли отеки локализованны-

ми или генерализованными, какова их распространен-

ность и локализация. Например, лимфатический отек 

плотный, и при его пальпации определяется утолщение 

кожи.

Комплексное обследование ребенка с отеками долж-

но включать лабораторные и инструментальные мето-

ды, помогающие установить их причину. В частности, 

общий анализ крови позволяет выявить анемию, лей-

коцитоз, увеличение скорости оседания эритроцитов 

при поражении почек, лейкопению и тромбоцито-

пению при системных заболеваниях соединительной 

ткани. В анализе мочи обнаружение протеин-, гемат-, 

лейкоцит-, цилиндрурии дает основание заподозрить 

заболевание почек. Повышение уровня креатинина, 

мочевины, мочевой кислоты, диспротеинемия, измене-

ние соотношения электролитов характерны для заболе-

ваний почек. Повышение концентрации аспартат-, ала-

нинаминотрансферазы и щелочной фосфатазы – для 

гепатита и цирроза печени. Определяющим для уста-

новления диагноза гипотиреоза как причины отечного 

синдрома является повышение уровня тиреотропного 

гормона, снижение уровня трийодтиронина и тирокси-

на (Л.Ф. Коноплева, 2011).

На электрокардиограмме при пороках сердца и дру-

гих кардиальных патологиях выявляют соответству-

ющие изменения, например, признаки гипертрофии 

и перегрузки отделов сердца. Эхокардиографическое 

исследование обнаруживает не только поражение кла-

панного аппарата и дефекты при врожденных пороках, 

но и нарушение параметров систолической и диастоли-

ческой функции. Ультразвуковое исследование органов 

брюшной полости дает возможность определить изме-

нения величины и структуры почек, печени, выявить 

критерии портальной гипертензии, обнаружить жид-

кость в плевральной и брюшной полостях (Л.Ф. Коно-

плева, 2011).

Отеки при заболевании сердца прежде всего появля-

ются на голенях и стопах, они имеют плотную конси-

стенцию, кожа над ними холодная. При надавливании 

появляется ямка, что сопровождается акроцианозом. 

Обычно отеки развиваются медленно и сочетаются 

с другими признаками недостаточности кровообра-

щения. Вначале они чаще всего локализуются в дис-

тальных отделах нижних конечностей, но у длитель-

но лежащих больных – преимущественно в области 

крестца и поясницы. При прогрессировании отечного 

синдрома появляется анасарка – распространенные 

отеки, асцит, выпот в полость перикарда, плевры 

(Ю.М. Белозеров, 2004).

Патогенез отеков при констриктивном перикардите 

связан с нарушением адекватного наполнения желу-

дочков во время диастолы вследствие ограничений, 

создаваемых ригидным утолщенным перикардом. Цен-

тральное венозное давление повышается, что передается 

на яремные вены, которые не спадаются во время вдоха. 

Асцит встречается часто и нередко выражен больше, чем 

отеки. На ЭКГ часто определяют низкий вольтаж с не-

специфическими изменениями реполяризации. Диа-

гноз подтверждают данные эхокардиографии и компью-

терной томографии (П. Хили, 2007; V. Buckalew, 1984).
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При заболеваниях почек особое внимание должно 

быть уделено отекам при нефротическом синдроме – 

клинико-лабораторном симптомокомплексе, клиниче-

ски характеризующемся отеками вплоть до анасарки, 

а по данным лабораторных исследований – протеину-

рией более 2,5 г/сут или более 50 мг/кг/сут, гипопротеи-

немией, гипоальбуминемией ниже 40 г/л, диспротеине-

мией, гиперлипидемией и липидурией. Нефротический 

синдром развивается при резком повышении проница-

емости клубочковых капилляров для белка. Профиль-

тровавшийся альбумин реабсорбируется и распадается 

в проксимальных канальцах либо выделяется с мочой. 

Когда потери альбумина уже не могут быть восполнены 

усиленным синтезом в печени, развивается гипоальбу-

минемия. Онкотическое давление плазмы снижается, 

и вода выходит из сосудов в интерстициальное про-

странство. В ответ на снижение объема циркулирующей 

плазмы включаются механизмы задержки Na+ и воды, 

что приводит к дальнейшему нарастанию отеков. Син-

тез липопротеинов в печени усиливается, развивается 

гиперлипопротеинемия, а в моче появляется жир.

Клинически нефротические отеки в подавляющем 

большинстве случаев определяются как генерализован-

ные. Прежде всего отекает область вокруг глаз и лодыж-

ки, затем отеки распространяются на туловище и дости-

гают степени анасарки и полостных отеков, могут раз-

виться асцит, гидроторакс. Отеки мягкие, подвижные, 

смещаются с изменением положения тела больного, 

часто асимметричные. При выраженном отеч ном син-

дроме наблюдаются разрывы кожи, стрии.

Для отеков печеночного происхождения характерно их 

сочетание с асцитом. Скопление жидкости в брюшной 

полости является результатом портальной гипертен-

зии, гипоальбуминемии и обструкции лимфооттока из 

печени. Кроме того, наличие асцитической жидкости 

может существенно повышать внутрибрюшное давле-

ние и препятствовать венозному возврату из нижних 

конечностей.

Отеки при циррозе печени проявляются преимуще-

ственно асцитом, который часто более выражен, чем 

отеки на ногах. Также при циррозе наблюдается пор-

тальная гипертензия, клиническими проявлениями 

которой являются кровотечения из расширенных вен 

пищевода, асцит, печеночная энцефалопатия и гипер-

спленизм. Диагностическая значимость ультразвуково-

го исследования при циррозе печени невысока, более 

информативна магнитно-резонансная томография 

(чувствительность 93%, специфичность 82%).

При микседеме отеки, обусловленные гипотиреозом, 

плотные, причем при надавливании на кожу ямка не 

образуется. Плотность отеков обусловлена депониро-

ванием в подкожной клетчатке мукополисахаридов, 

катаболизм которых резко снижен. Важно определение 

уровня тиреотропного гормона, трийодтиронина и ти-

роксина.

Синдром неадекватной секреции антидиуретического 

гормона – заболевание, характеризующееся избыточ-

ным продуцированием гормона вазопрессина. Избы-

точное продуцирование вазопрессина гипоталамусом 

возникает при травмах черепа и головного мозга, вос-

палительных заболеваниях центральной нервной си-

стемы. Избыточное количество вазопрессина приводит 

к усиленному обратному всасыванию воды в канальцах 

почек и накоплению избытка жидкости в организме. 

Нарушения водного баланса, в свою очередь, вызывают 

усиленное продуцирование альдостерона, что являет-

ся причиной нарушения электролитного обмена. Для 

установления диагноза синдрома неадекватной секре-

ции антидиуретического гормона определяют уровень 

вазопрессина в крови, осмолярность крови, осмоляр-

ность мочи, уровень натрия в моче.

Отеки алиментарного происхождения возникают при 

голодании или резком недостатке в пище белка, а также 

при заболеваниях, сопровождающихся потерей белка 

с калом (язвенный колит, целиакия и др.) Неадекватное 

питание на протяжении длительного времени вызывает 

гипопротеинемию и отеки, которые могут усугубляться 

за счет поражения сердца в результате авитаминоза, 

особенно недостатка витамина В
1
. Отеки обычно не-

большие, локализуются преимущественно на голенях 

и стопах, часто обнаруживается одутловатость лица. 

Отечная кожа тестоватой консистенции, сухая.

Механизмы отеков при приеме лекарственных пре-

паратов различны, но обычно являются проявлением 

их побочных эффектов и обусловлены задержкой Na+ 

и воды или изменениями проницаемости капилляров. 

Наиболее часто отеки развиваются вследствие приема 

глюкокортикостероидов, нестероидных противовоспа-

лительных средств, а у взрослых – антигипертензивных 

и других средств (Л.Ф. Коноплева, 2011).

Локализованные отеки развиваются при отсутствии 

общих нарушений водно-электролитного обмена и свя-

заны с наличием местных расстройств гемо- и лимфо-

динамики, капиллярной проницаемости и метаболизма 

(D.H.P. Streeten, 1982). Основные факторы, приводя-

щие к нарушению местного баланса воды:

•  повышение гидростатического давления в капил-

лярах;

•  снижение онкотического давления плазмы крови;

•  повышение онкотического давления интерстици-

альной жидкости;

•  снижение тканевого механического давления;

•  повышение проницаемости капилляров;

•  нарушение оттока лимфы.

В зависимости от того, какой из перечисленных 

факторов является ведущим в патогенезе, выделяют 

механические застойные, гипоонкотические, мембра-

ногенные и лимфатические отеки.

Местные отеки распознают на основании увеличе-

ния объема конечности или части тела, локального на-

бухания кожи и подкожной клетчатки, уменьшения их 

эластичности. При отсутствии воспалительных ослож-

нений отечная кожа бледная или цианотичная, после 

надавливания образуется ямка. При резко выраженном 

отеке на коже могут возникнуть трещины, из которых 

сочится жидкость. У взрослых важное значение имеет 

хроническая венозная недостаточность при варикозной 

или посттромбофлебитической болезни нижних конеч-

ностей.

Лимфатические отеки (лимфостаз, слоновость) могут 

носить врожденный характер (первичная лимфедема), 

возникая вследствие врожденного дефекта лимфати-
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ческих сосудов нижних конечностей, и вторичный 

(приобретенный), развивающийся при их воспалении. 

Лимфатические отеки обычно плотные, после надавли-

вания на кожу не оставляют ямки.

К наиболее частым причинам отеков, вызванных по-

ражением костно-мышечной системы, относятся артрит, 

тендовагинит, киста Бейкера, разрыв мышц голени 

и рефлекторная симпатическая дистрофия. Основные 

жалобы – боль, болезненность при пальпации. Отек 

практически всегда локальный, захватывает область 

пораженного сустава и возникает в острый период забо-

левания, сочетаясь с выраженным болевым синдромом 

и ограничением движений. После курса лечения отек 

исчезает, хотя при длительном течении и частых обо-

стрениях деформация окружающих тканей («псевдо-

отек») может стать постоянной.

В педиатрии большое значение имеют крапивница 

и отек Квинке. Крапивница – это понятие, охватыва-

ющее группу заболеваний, основным симптомом ко-

торых является зудящий уртикарный элемент на коже. 

Сыпь при крапивнице охватывает четко ограниченный 

участок отека дермы с неровными приподнятыми кра-

ями, окружена зоной гиперемии и имеет более бледную 

окраску в центре. Элементы могут сливаться, обра-

зуя крупные волдыри. При аллергической крапивнице 

выход гистамина опосредован иммунологическими ре-

акциями, суть которых заключается в синтезе специфи-

ческих IgE-антител в ответ на первичное поступление 

аллергена в организм и связывании этих антител с со-

ответствующими рецепторами на поверхности тучных 

клеток.

Крапивница нередко сочетается с ангионевротиче-

ским отеком (отеком Квинке). Уртикарный элемент 

возникает в результате преходящего повышения про-

ницаемости сосудов микроциркуляторного русла кожи, 

пропотевания плазмы в дерму и появления отграни-

ченного отека окружающих тканей с наличием гипере-

мии и интенсивным зудом. Ангионевротический отек 

характеризуется плотным отеком глубоких слоев кожи, 

локализуется чаще в области лица, головы, шеи, поло-

вых органов. Принципиально важно, что отек Квинке 

распространяется не только на дерму, но и на подкож-

ный жировой слой (Н.И. Сафронкова, 2007).

Различают аллергический, идиопатический, медика-

ментозный и наследственный отеки Квинке. Аллерги-

ческий отек Квинке наиболее распространен, он может 

быть вызван укусами насекомых, действием некоторых 

препаратов. Медикаментозный отек Квинке возникает 

при приеме, например, ингибиторов ангиотензинпрев-

ращающего фермента. Идиопатический отек Квинке 

диагностируют, когда причина не определена. Наслед-

ственный отек Квинке – хроническое заболевание, 

относящееся к группе первичных иммунодефицитов, 

связанное с дефектом генов, кодирующих синтез ин-

гибитора эстеразы, составной части комплемента, обо-

значаемой С
1
.

Существуют три типа наследственного ангионевро-

тического отека (НАО). НАО 1 типа наблюдается чаще 

других видов, он связан с отсутствием гена, кодирую-

щего ингибитор С
1
, или с различными его мутациями. 

При 2 типе НАО ген ингибитора имеет точковые мута-

ции и молекулы ингибитора синтезируются, но имеют 

дефекты. НАО 3 типа описан K.E. Binkley и A. Davis 

в 2000 г., распространенность его достоверно не извест-

на (Г.Х. Викулов с соавт., 2004, и др.).

Первые признаки НАО могут возникнуть уже в воз-

расте нескольких месяцев, но чаще после 1-2 лет 

жизни. Клинические проявления НАО характеризуют-

ся рецидивирующими отеками различной локализации: 

кожи лица, шеи, туловища, конечностей, слизистых 

оболочек верхних отделов дыхательных путей, желу-

дочно-кишечного и урогенитального трактов без при-

знаков воспаления. Особенностями отека кожи при 

НАО являются ограниченность по площади, плотная 

консистенция, беловатая окраска, отсутствие зуда, от-

сутствие крапивницы, относительная безболезненность 

при локализации в коже. Диагноз НАО подтвержда-

ется определением комплемента в сыворотке крови 

(Г.Х. Викулов с соавт., 2004; И. Владимиров с соавт., 

1990; Л.В. Забродская, 2006, и др.).

Лечение и прогноз отечного синдрома у ребенка 

всецело зависят от основного заболевания, которое по-

служило причиной его возникновения.
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Б
ронхиты – это группа заболеваний, в основе 

которых лежит неспецифическое воспаление 

бронхов любого калибра и различной этиоло-

гии. По течению заболевания все бронхиты делят на две 

группы: острые и хронические [1, 3, 4, 7].

Клинически острый бронхит представляет собой 

кратковременное поражение бронхов максималь-

но до 3 недель. По преимущественной локализации 

и типу поражения бронхиального дерева острый брон-

хит разделяется на простой, обструктивный бронхит 

и бронхио лит [2, 5, 8, 14, 15].

ЭтиологияЭтиология
В подавляющем большинстве случаев этиологиче-

ским фактором острого бронхита являются вирусы 

гриппа А, В, С, парагриппа, аденовирусы, респиратор-

но-синцитиальный вирус и риновирусы. Значительно 

реже встречаются бронхиты бактериальной этиологии, 

и практическое значение в основном имеют три микро-

организма (хламидии, микоплазмы и возбудители ко-

клюша). У детей еще реже бронхиты могут вызываться 

воздействием химических и токсических факторов, на-

пример, при вдыхании дыма, паров лакокрасочных 

веществ (так называемые ирритативные бронхиты). 

У пациентов с нарушениями функции глотания, кото-

рые часто наблюдаются при детском церебральном па-

раличе или различных нервно-мышечных дистрофиях, 

встречается так называемый аспирационный бронхит, 

связанный с частой аспирацией пищи [9, 17, 20].

Этиология бронхитов и их клинические особенности 

зависят от возраста ребенка. Бронхиолит характерен 

для детей раннего возраста и вызывается респиратор-

но-интерстициальным вирусом, в то время как вирусы 

гриппа и парагриппа чаще являются причиной бронхи-

та у детей старшей возрастной группы [10, 17, 19].

Другие микроорганизмы, в особенности бактерии, не 

являются этиологическим фактором острых бронхитов. 

Поэтому выделение из мокроты пациента пневмококков, 

стрептококков, стафилококков и грибов не свидетель-

ствует о бактериальной природе бронхитов и, ни в коем 

случае, не служит поводом для назначения антибакте-

риальной терапии. Данные микроорганизмы зачастую 

являются нормальной флорой ротоглотки [15, 18, 20].

Вопросы терминологииВопросы терминологии
К сожалению, до настоящего времени в практиче-

ской медицине используется устаревшая терминология 

бронхитов. В частности не существует «астматического 

бронхита», поскольку аллергическое воспаление брон-

хов является основным звеном в патогенезе бронхиаль-

ной астмы. Зачастую использование термина «астмати-

ческий бронхит» приводит к необоснованной отсрочке 

противовоспалительной терапии бронхиальной астмы.

В отечественной медицине до сих пор используется 

диагноз «рецидивирующий бронхит». Диагностическим 

критерием его является наличие 3 и более бронхитов 

ежегодно на протяжении двух лет подряд, развитие ко-

торых связывают с несовершенством местной неспеци-

фической иммунологической защиты дыхательной си-

стемы у детей [1, 2, 6]. У взрослых такое заболевание, как 

правило, не диагностируется. Тем более не правомочен 

диагноз «рецидивирующий обструктивный бронхит». 

При дальнейшем наблюдении у таких детей диагности-

руют или бронхиальную астму, или различные варианты 

пороков развития органов дыхательной системы. Как 

правило, хронические или рецидивирующие симптомы 

со стороны дыхательной системы у детей свидетельству-

ют о наличии хронического воспалительного процесса 

различной этиологии, что не может иметь место при 

любой из форм острого бронхита.

Определенная путаница наблюдается и при ис-

пользовании диагноза «хронический бронхит» у детей. 

У взрослых хронический бронхит определяют при на-

личии рецидивов продуктивного кашля длительностью 
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не менее 3 месяцев на протяжении 2 лет и более. При 

этом основная роль в этиологии хронического бронхита 

отводится длительному курению; считается, что до 80% 

пациентов с хроническим бронхитом курили в про-

шлом или настоящем около 10 лет. Другими этиологи-

ческими факторами хронического бронхита являются 

профессиональные вредности или тяжелые повторные 

инфекции легких. В связи с вышеуказанными дан-

ными, эти этиологические предпосылки практически 

отсутствуют у детей и ставят под сомнение наличие 

хронического бронхита в педиатрии как отдельной но-

зологической формы. Считается, что в детском возрасте 

не успевают реализоваться факторы риска (курение, 

действие поллютантов и др.), которые ответственны за 

развитие хронического бронхита у взрослых. Конечно, 

в некоторых случаях длительное курение может иметь 

место у определенного контингента детей, но и в таком 

случае развитие клиники хронического бронхита теоре-

тически возможно как минимум в юношеском возрасте 

[2, 5, 6, 7, 11].

Таким образом, поражение легких у детей в виде 

хронического бронхита следует рассматривать не как от-

дельную нозологическую форму, а как клинический син-

дром, обусловленный либо врожденной бронхолегочной 

патологией (первичный хронический бронхит), либо 

частыми и тяжелыми инфекциями нижних дыхательных 

путей (вторичный хронический бронхит), которые часто 

имеют место при врожденных дефектах иммунитета. На-

пример, хронический бронхит (не в качестве отдельной 

нозологии, а как клинический синдром) сопровожда-

ет муковисцидоз с панкреатической недостаточностью, 

синдром Картагенера, недостаточность α
1
-антитрипсина 

и другие наследственные и генетические заболевания, 

ассоциированные с поражением легких.

Клиническая картинаКлиническая картина
Острый бронхит носит сезонный характер и наблю-

дается в осенне-зимний период, часто на фоне вспы-

шек острых респираторных заболеваний. Наибольшая 

заболеваемость острым бронхитом отмечается у детей 

дошкольного возраста. Заболевание у детей имеет сле-

дующую этапность развития: острый бронхит практи-

чески не встречается у детей первых 3-5 месяцев жизни, 

в дальнейшем до 1,5-2 лет он протекает в виде острого 

бронхиолита, а в более старшем возрасте – в виде про-

стого или обструктивного бронхита. В подростковом 

возрасте бронхит встречается достаточно редко, а об-

структивный бронхит практически не наблюдается. 

В связи с этим первые эпизоды обструктивного брон-

хита в раннем возрасте в подавляющем большинстве 

имеют вирусную этиологию, а у подростков – аллерги-

ческую, то есть могут рассматриваться как проявления 

бронхиальной астмы. Отмечается следующая клиниче-

ская закономерность – обстуктивный бронхит у детей 

раннего возраста может сопровождаться выраженными 

симптомами дыхательной недостаточности (одышкой), 

в то время как у подростков «обструктивный бронхит» 

и одышка – вещи несопоставимые. Поэтому у детей 

старшего возраста остро возникающая одышка и кли-

ника обструктивного синдрома в большей степени сви-

детельствуют в пользу бронхиальной астмы. Данная 

закономерность объясняется анатомо-физиологиче-

скими особенностями бронхиального дерева в раннем 

возрасте, а именно узостью мелких и средних бронхов, 

несовершенством мукоцилиарного клиренса и склон-

ностью к гиперсекреции.

К общим симптомам острого бронхита относятся:

– кашель различного характера и интенсивности;

– невыраженный синдром интоксикации;

– клинические признаки вирусной инфекции (ринит, 

конъюнктивит);

– ясный (простой) или коробочный (обструктивный) 

легочной звук над обоими легкими при перкуссии;

– двусторонние сухие или влажные хрипы при 

аускуль тации;

– отсутствие инфильтрации легочной ткани при 

рентгенографии. 

Ведущим симптомом острого бронхита является ка-

шель, сухой и навязчивый в начале заболевания, влаж-

ный и продуктивный в дальнейшем и малопродуктив-

ный при выздоровлении. То есть характерна определен-

ная динамика кашля: сухой → влажный → сухой.

В начале большинства бронхитов появлению хрипов 

над легкими предшествуют симптомы ринита различ-

ной степени выраженности, от незначительной зало-

женности носа до ринореи. Характерным симптомом 

аденовирусного бронхита является двусторонний конъ-

юнктивит.

Синдром интоксикации не характерен ни для одного 

из видов острого бронхита. Данный синдром обуслов-

лен неспецифической реакцией организма на патоло-

гический процесс в легких и характеризуется значи-

тельным разнообразием клинической симптоматики. 

Основными клиническими проявлениями интокси-

кационного синдрома являются: общая слабость, сни-

жение или отсутствие аппетита, плохое самочувствие 

и снижение общей активности. Наиболее важным 

критерием тяжести синдрома интоксикации у детей 

является именно общая активность, и чем младше ре-

бенок, тем достовернее этот показатель. Естественно, 

как при любой вирусной инфекции наблюдается сни-

жение аппетита, однако общее поведение ребенка не 

нарушено. У детей, в отличие от взрослых, повышение 

температуры имеет косвенное значение при синдроме 

интоксикации. Многие взрослые пациенты при ОРВИ 

отмечают нарушения общего состояния уже при тем-

пературе 37,5 °С, в то время как у большинства детей 

общая активность нарушается только при температуре 

выше 38,5-39,0 °С. В любом случае синдром интокси-

кации при остром бронхите не выражен и не зависит 

от показателей температуры при лихорадке.

При остром бронхите, как правило, повышает-

ся температура тела. Длительность лихорадки ва-

рьирует и зависит от вида возбудителя. При респи-

раторно-синцитиальной и парагриппозной инфек-

циях длительность лихорадки составляет 2-3 дня, 

а при микоплазменной и аденовирусной – 10 дней 

и более. При аденовирусной инфекции лихорадка 

имеет двухволновой характер – обычно ребенка ли-

хорадит 3-4 дня, затем следует нормализация темпе-

ратуры и повторный подъем. При микоплазменном 

и аденовирусном бронхитах температура может быть 
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высокой, в то время как для большинства бронхитов 

характерна фебрильная.

При перкуссии выявляется ясный легочный звук при 

простом бронхите и коробочный – при обструктивном 

бронхите и бронхиолите. Аускультативно выявляют 

распространенные диффузные грубые сухие и влажные 

крупнопузырчатые хрипы с обеих сторон на фоне жест-

кого или везикулярного дыхания. При динамическом 

наблюдении в первые дни заболевания преобладают 

сухие хрипы над легкими, которые в дальнейшем транс-

формируются во влажные крупнокалиберные. После 

кашля или глубокого дыхания хрипы могут изменять 

свои характеристики, локализацию, но не исчезают 

полностью и всегда остаются двусторонними. Пол-

ное исчезновение хрипов после кашля свидетельствует 

о нахождении мокроты в гортани, а не в бронхах. Толь-

ко бронхит микоплазменной этиологии может иметь 

одностороннее поражение бронхов, т. е. так называе-

мый односторонний бронхит.

Острый обструктивный бронхит представляет собой 

острый бронхит, протекающий с синдромом бронхи-

альной обструкции на уровне средних и мелких брон-

хов. Обычно развивается у детей на 2-3-м году жизни. 

В настоящее время общепризнано, что в этой возраст-

ной группе обструктивный бронхит вызывается исклю-

чительно вирусами. А у детей старшего возраста могут 

встречаться бронхиты хламидийной и микоплазменной 

этиологии.

Клиническая картина острого обструктивного брон-

хита отличается от таковой при простом бронхите нали-

чием двустороннего бронхообструктивного синдрома:

• сухого частого кашля;

• одышки у детей раннего возраста;

• коробочного легочного звука при перкуссии;

• жесткого дыхания с удлиненным вдохом;

• сухих свистящих хрипов с обеих сторон.

Признаки бронхиальной обструкции редко развива-

ются уже в первый день ОРВИ и обычно проявляют-

ся на 3-4 день заболевания. Появление выраженного 

бронхообструктивного синдрома в первый день ОРВИ 

прогностически неблагоприятно и более характерно 

для бронхиальной астмы.

При выраженной бронхообструкции у ребенка на-

блюдают шумное свистящее дыхание с удлиненным 

выдохом, слышное на расстоянии (экспираторный 

визинг). Однако общее состояние, несмотря на вы-

раженность обструктивных явлений, остается удов-

летворительным. Для обструктивного бронхита не 

характерны высокие показатели температуры при ли-

хорадке, температура тела чаще субфебрильная или 

нормальная.

Острый бронхиолит – острое воспаление мелких 

бронхов и бронхиол, протекающее с выраженной ды-

хательной недостаточностью. Заболевание развивается 

преимущественно у детей первого года жизни. Наи-

более часто бронхиолит вызывают респираторно-син-

цитиальный вирус, реже – вирусы парагриппа и адено-

вирусы.

Клиническая картина острого бронхиолита харак-

теризуется признаками дыхательной недостаточности, 

которая определяет тяжесть состояния ребенка. Может 

наблюдаться цианоз носогубного треугольника, экс-

пираторная или реже смешанная одышка, часто наблю-

дается вздутие грудной клетки и выраженное участие 

вспомогательной мускулатуры в акте дыхания. При 

перкуссии выявляют коробочный перкуторный звук, 

при аускультации – обильные рассеянные влажные 

мелкопузырчатые хрипы на вдохе и выдохе с обеих 

сторон. В отличие от простого и обструктивного брон-

хитов параметры хрипов, их локализация и количество 

не изменяются после кашля. Для бронхиолита высокая 

гипертермия не характерна.

В таблице 1 приведена клиническая характеристика 

форм острого бронхита.

Дополнительные методы диагностикиДополнительные методы диагностики
В общем анализе крови независимо от этиологии 

бронхита отсутствуют какие-либо специфические из-

менения. Возможны как лейкопения, так и умеренный 

лейкоцитоз, которые не позволяют предположить ви-

русную или бактериальную этиологию заболевания. 

Доказано, что любые лабораторные изменения в общем 

анализе крови не отображают вероятности бактериаль-

ной этиологии бронхита и не рекомендуются в качестве 

критерия для назначения антибактериальной терапии. 

В то же время лейкоцитоз с лимфоцитозом характерен 

при бронхите, наблюдаемым при коклюше, однако 

и он не является показанием для проведения анти-

бактериальной терапии. У детей наличие при бронхите 

показателя более 15 × 109 лейкоцитов в 1 литре расцени-

вается как один из признаков бактериальной этиологии 

заболевания. Но более точными лабораторными крите-

Таблица 1. Клиническая характеристика форм острого бронхита

Симптом
Острый бронхит 

(простой)
Острый бронхит 
обструктивный

Острый бронхиолит 

Кашель Любой Малопродуктивный Малопродуктивный

Наличие 
одышки, 
ее характер

Отсутствует Наблюдается, разной 
степени тяжести; 
экспираторная

Обязательно присутствует, степень 
выраженности значительная; экспираторная 
или смешанная

Перкуссия Ясный легочный звук Коробочный легочный звук Коробочный легочный звук

Аускультация Жесткое дыхание, 
двусторонние 
разнокалиберные влажные 
хрипы

Жесткое дыхание 
с удлиненным выдохом, 
двусторонние сухие 
басовые и свистящие хрипы

Равномерно ослабленное с обеих сторон 
везикулярное дыхание, двусторонние 
влажные мелкопузырчатые хрипы (похожи на 
крепитации)
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риями вероятности бактериальной инфекции являются 

содержание С-реактивного белка > 30 мг/л и прокаль-

цитонина > 2 нг/мл.

Появление в динамике в общем анализе крови при 

бронхите у детей лейкоцитоза со сдвигом лейкоцитар-

ной формулы влево и увеличение скорости оседания 

лейкоцитов с высокой вероятностью указывают на при-

соединение бактериальной инфекции, чаще среднего 

отита, а не пневмонии.

Обнаружение в мокроте при остром бронхите 

таких бактериальных возбудителей, как Streptococcus 

pneumoniae, Staphylococcus aureus или Haemophilus 

influenzae указывает на колонизацию ротоглотки, а не 

этиологию бронхита. В настоящее время концепция 

«острого бактериального бронхита» у детей является 

ошибочной [11]. Гнойный характер мокроты также не 

является достоверным признаком бактериальной этио-

логии острого бронхита.

Рентгенографию органов грудной клетки скорее про-

водят для исключения пневмонии, а не подтверждения 

бронхита. Умеренное диффузное усиление легочного 

рисунка не специфично для простого бронхита и за-

частую имеет место при любом заболевании верхних 

дыхательных путей.

При обструктивном варианте бронхита определяют-

ся рентгенологические признаки вздутия легких: сим-

метричное повышение прозрачности легочной ткани 

и уплощение или низкое расположение куполов диа-

фрагмы (рис. 1). При значительной бронхообструкции 

возможно наличие сегментарного ателектаза (рис. 2). 

Указанная рентгенологическая картина при бронхио-

лите (рис. 3) более выражена, часто наблюдаются ате-

лектазы, что затрудняет дифференциальную диагности-

ку с пневмонией.

На практике дифференциальная диагностика острых 

бронхитов у детей в основном проводится с двумя за-

болеваниями: пневмонией и первым эпизодом брон-

хиальной астмы. Обычно отсутствие фебрильной лихо-

радки, тахипноэ и тахикардии и двусторонний характер 

поражения легких (отсутствие локального фокуса пора-

жения) свидетельствуют в пользу бронхита. Рецидивы 

обструктивных бронхитов у детей (более трех за год) 

с высокой вероятностью позволяют диагностировать 

бронхиальную астму. Хронические или рецидивирую-

щие симптомы со стороны дыхательной системы требу-

ют расширения диагностического поиска.

ЛечениеЛечение
Рекомендации по соблюдению постельного режима 

у детей с любыми формами острого бронхита, встре-

чаемые в отечественной литературе, нерациональны. 

Ребенок сам определяет свой режим поведения в за-

висимости от синдрома интоксикации. Не существует 

и специ фической диеты, питание ребенка в принципе 

не должно отличается от привычного. Аппетит ребенка 

также определяется степенью синдрома интоксикации 

и лихорадки. Рекомендации по «обильному питью» 

в руках большинства родителей приводят к насиль-

Рисунок 1. Рентгенограмма грудной клетки 
пациента с обструктивным бронхитом

Рисунок 2. Рентгенограмма грудной клетки 
пациента с ателектазом сегмента слева при 

обструктивном бронхите

Рисунок 3. Рентгенограмма грудной клетки 
пациента с острым бронхиолитом
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ственному вливанию жидкости в ребенка, часто про-

воцируют рвоту и капризность в поведении, что в свою 

очередь расценивается врачом как симптомы ухуд-

шения общего состояния. Необходимо помнить, что 

собственная потребность ребенка в жидкости увеличи-

вается при повышенной двигательной активности, а не 

при постельном режиме.

Не менее важны рекомендации по соблюдению в поме-

щении микроклимата, который позволяет поддерживать 

оптимальную влажность слизистых верхних дыхатель-

ных путей. Дневная температура не должна превышать 

21 °С, а в ночное время составлять около 18 °С при со-

хранении оптимальной влажности воздуха более 60%, 

что достигается достаточным проветриванием или ув-

лажнителями воздуха.

Учитывая, что бронхит часто возникает на фоне по-

ражения верхних дыхательных путей (ОРВИ), а именно 

ринита, восстановление проходимости носовой полости 

достигается назначением солевых растворов эндона-

зально в виде спрея или капель. Не рекомендуется 

рутинное использование местных сосудосуживающих 

средств. Последние могут применяться у детей раннего 

возраста с выраженной степенью нарушения носового 

дыхания продолжительностью не более 3-4 дней. Таким 

образом, не ринит является показанием для назначе-

ния местных деконгестантов, а выраженная назальная 

обструкция у детей раннего возраста. Тем более что, 

по современным данным, местные сосудосуживающие 

средства не профилактируют развитие среднего отита 

у детей при ОРВИ, как предполагалось ранее. При вы-

раженной назальной обструкции возможно применение 

пероральных деконгестантов коротким курсом, одна-

ко данная группа препаратов на отечественном рынке 

практически не представлена. Оптимально раннее ис-

пользование современных фитотерапевтических под-

ходов. Например, Синупрет – фитопрепарат с доказан-

ным действием – может назначаться сразу же после по-

явления первых симптомов заболевания, раздражения 

в носу, чихания, заложенности носа. При этом своевре-

менно будет реализовано антивирусное и противовос-

палительное действия препарата, минимизирован риск 

возникновения вторичных бактериальных осложнений. 

Синупрет воздействует на все основные звенья патоге-

неза острого вирусного ринита, обладая выраженным 

противовоспалительным, секретолитическим действи-

ем, проявляя антивирусные, антимикробные и иммуно-

модулирующие свойства, т. е. решает все стратегические 

задачи этиопатогенетического лечения. Длительность 

приема – 7-14 дней в возрастной дозировке.

Следующее направление в терапии бронхитов, как, 

в принципе, и ОРВИ, заключается в рациональной 

антипиретической терапии. Жаропонижающие сред-

ства в возрастной дозировке обычно рекомендованы 

при показателях температуры тела выше 38,5-39,0 °С. 

У детей до 3 месяцев, у пациентов с поражением нерв-

ной системы и фебрильными судорогами в анамнезе 

за последние 3 года антипиретики назначаются при 

температуре выше 38,0 °С. Препаратом выбора явля-

ется парацетамол, разовая доза которого составляет 

10-15 мг/кг перорально и 10-20 мг/кг ректально. Вто-

рым антипиретиком является ибупрофен в дозировке 

5-10 мг/кг массы тела, максимальная допустимая суточ-

ная доза составляет 40 мг/кг массы тела. Рекомендуется 

при температуре менее 39,0 °С выбирать дозу 5 мг/кг, 

при более высокой – 10 мг/кг. Не рекомендуется из-за 

возможных побочных эффектов рутинно использовать 

метамизол натрия (анальгин). При вирусных инфекци-

ях запрещено назначение ацетилсалициловой кислоты 

у детей до 12 лет.

Применяя антипиретики, необходимо учитывать, 

что они используются не для «нормализации» темпе-

ратуры тела ребенка, а с целью снижения лихорадки 

и улучшения ее переносимости. При инфекциях, осо-

бенно вирусных, лихорадка выше 38,5 °С является мощ-

ной защитной реакцией организма.

Специфическое лечение острого простого бронхита 

отсутствует. В подавляющем большинстве случаев 

острый бронхит характеризуется самостоятельным раз-

решением на протяжении 2-3 недель. Для данной формы 

бронхита в мировой литературе отсутствуют какие-ли-

бо доказательства эффективности муколитической или 

противокашлевой терапии, а противовирусные препа-

раты вообще не используются. Данные лекарственные 

средства имеют эффект плацебо. Однако на практи-

ке, как у нас, так и за рубежом при остром бронхите 

часто назначают муколитики. Назначая «безобидные» 

лекарственные средства данной группы, необходимо 

учитывать и недостатки, и ограничения использования 

определенных препаратов. Например, препараты тер-

мопсиса, алтеи, солодки, йодид натрия/калия в высоких 

дозах и у детей раннего возраста могут вызывать рвоту 

и диарею. Применение этих средств также ограничено 

из-за малого диапазона терапевтической дозы.

Муколитики на основе эфирных масел способствуют 

развитию или усилению бронхообструктивного син-

дрома. Главным показанием для назначения ацетилци-

стеина и карбоцистеина является наличие значительно-

го количества гнойной и вязкой мокроты, которая для 

острого бронхита в принципе не характерна. Одним из 

недостатков ацетилцистеина является его способность 

усиливать бронхоспазм, что ограничивает его исполь-

зование при бронхообструктивном синдроме любой 

этиологии. Синтетические муколитики, в том числе 

амброксол и бромгексин, не назначаются при дис-

функции кишечника, гастритах и язвенной болезни. 

Амброксол способен вызвать значительную гиперсе-

крецию и с осторожностью должен применятся у детей 

раннего возраста. В первую очередь, это обусловлено 

«неэффективностью» кашля в этой возрастной группе. 

Ферментные препараты, такие как рибонуклеаза, де-

зоксирибонуклеаза и им подобные, не рекомендуются 

из-за возможного повреждения слизистой дыхательных 

путей с развитием кровохарканья или бронхоспазма.

Традиционная, в нашем представлении, фитоте-

рапия (отвары, настои) также не лишена недостатков 

из-за следующих отрицательных факторов: нарушение 

техники сбора, хранения трав и заготовки сырья, не-

возможность создания точной концентрации и ток-

сичность отдельных компонентов трав. Фитопрепара-

ты, приготовленные в промышленных условиях, могут 

применяться при бронхитах. В некоторых случаях их 

прием предпочтителен по сравнению с синтетически-
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ры бронхов, эффективность β
2
-агонистов значительно 

ниже, чем при бронхиальной астме. Данную особен-

ность эффекта терапии сальбутамолом возможно ис-

пользовать и как дополнительный диагностический 

признак при дифференциальной диагностике обструк-

тивного бронхита и бронхиальной астмы. Слишком 

быстрое купирование выраженной бронхообструкции 

в течение нескольких часов или первых суток свиде-

тельствует о превалировании бронхоспазма над други-

ми механизмами развития обструктивного синдрома 

и косвенно свидетельствует в пользу бронхиальной 

астмы. В целом критерием назначения β
2
-агонистов 

при обструктивном бронхите должно являться наличие 

экспираторной одышки у пациента, а не сухие свистя-

щие хрипы, выслушиваемые при аускультации легких, 

как зачастую наблюдается на практике.

Эффективность антихолинергических препаратов 

(ипратропия бромид) в лечении больных с острым 

бронхитом не изучалась. С учетом точки их приложе-

ния они могут применяться в терапии тяжелой брон-

хообструкции у детей раннего возраста совместно 

с β
2
-агонистами или реже – самостоятельно.

Достоверные данные, подтверждающие эффектив-

ность использования β
2
-агонистов короткого действия 

(сальбутамол) при бронхиолите, на сегодняшний день 

отсутствуют, хотя в качестве симптоматической тера-

пии они могут иметь место. В зарубежных руководствах 

при бронхиолите рекомендовано применять ингаляции 

(через небулайзер) адреналина, который более эффек-

тивен по сравнению с β-адреномиметиками. К сожа-

лению, в нашей стране данная форма препарата для 

ингаляций отсутствует.

До настоящего времени не известно ни об одном ис-

следовании по оценке эффективности и безопасности 

ингаляционных глюкокортикостероидов у пациентов 

с различными вариантами бронхита. В связи с тем, что 

противовоспалительный эффект известных ингаляци-

онных глюкокортикостероидов развивается не ранее 

чем через 1-2 недели, они не могут оказать достаточного 

влияния на течение острого бронхита, максимальная 

длительность которого составляет до 2-3 недель [11]. 

Таким образом, они не должны применяться в лечении 

острого простого и обструктивного бронхитов. Тем не 

менее, данная группа лекарств широко используется 

при терапии острого бронхиолита. Обычно в лечении 

бронхиолита применяют системные глюкокортико-

стероиды парентерально (преднизолон, дексаметазон) 

и только затем ингаляционные. Назначение ингаляци-

онных глюкокортикостероидов в первые сутки начала 

терапии острого бронхиолита не оправдано.

В мировой литературе противовирусная терапия при 

остром простом и обструктивном бронхитах не рассма-

тривается вообще. Единственной из вирусных респи-

раторных инфекций, при которой доказана эффектив-

ность противовирусных препаратов, является грипп. 

Имеющиеся данные свидетельствуют, что назначение 

в течение первых двух дней от начала заболевания 

ремантадина и амантадина уменьшает выраженность 

и длительность симптомов. В последние годы также 

доказана эффективность новых противовирусных 

средств – занамивира и озельтамивира, но опять ис-

ми муколитиками у детей раннего возраста, исходя 

из высокого профиля их безопасности и отсутствия 

развития синдрома гиперсекреции. Сейчас прослежи-

вается четкая эволюция парадигмы в фармакологии: 

от синтетических монопрепаратов к комплексным рас-

тительным экстрактам. Это абсолютно логично, потому 

что использование комплексных стандартизированных 

фитопрепаратов обеспечивает выполнение задач мно-

гоцелевой терапии бронхита. Это хорошо видно на при-

мере препарата Бронхипрет. Бронхипрет – препарат, 

содержащий экстракты тимьяна и плюща. Отхаркива-

ющее действие растительных компонентов препарата 

реализуется посредством местного и рефлекторного 

механизмов и облегчает эвакуацию мокроты при кашле, 

что позволяет оптимизировать муколитическую тера-

пию респираторных инфекций. Преимущество Брон-

хипрета по сравнению с синтетическими муколитиками 

заключается в умеренном секретолитическом эффекте 

и отсутствии синдрома гиперпродукции слизи, а также 

в наличии антимикробного, бронхоспазмолитического 

и противовоспалительного действий.

Такие противокашлевые средства, как Синекод (бута-

мирата цитрат), Пакселадин (окселадина цитрат), Брон-

холитин (глауцина гидробромид и эфедрина гидрохло-

рид) и другие применяют только в случае сухого навяз-

чивого кашля. При уменьшении интенсивности кашля 

или при его трансформации во влажный противокаш-

левые средства необходимо отменить. Исключением яв-

ляется более длительное применение противокашлевых 

средств при коклюше.

При обструктивном бронхите, как и при бронхооб-

структивном синдроме, не рекомендуются противокаш-

левые препараты, ацетилцистеин и препараты, содержа-

щие эфирные масла.

Наиболее эффективными препаратами при обструк-

тивном бронхите являются β
2
-агонисты короткого дей-

ствия, преимущественно сальбутамол [12]. Наиболее 

высокий профиль безопасности сальбутамол имеет при 

ингаляторном назначении. При обструктивном бронхи-

те возможно его назначение до 3-4 раз в день через до-

ставочные устройства (небулайзер или спейсер). У детей 

раннего возраста использование небулайзера предпо-

чтительнее, что обусловлено более высокой длитель-

ностью ингаляции по сравнению со спейсером и, со-

ответственно, более высокой экспозицией препарата 

в дыхательных путях. Длительность ингаляторной тера-

пии β
2
-агонистами обычно составляет от 2 до 5-6 дней. 

Поскольку опыт применения дозированных ингалято-

ров у пациентов с обструктивным бронхитом отсутствует, 

не рекомендуется их использование без доставочных 

устройств независимо от возраста. У пациентов с нетяже-

лой бронхообструкцией и у детей старшего возраста воз-

можно использование сальбутамола перорально, однако 

профиль его безопасности ниже, чем при его ингалятор-

ном применении. Следует помнить, что одновременное 

применение сальбутамола перорально и ингаляторно за-

прещено из-за увеличения частоты побочных действий, 

особенно у пациентов старшей возрастной группы.

С учетом механизма обструктивного бронхита, то 

есть преобладания в генезе бронхообструкции отека 

бронхов и гиперсекреции слизи над спазмом мускулату-
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ключительно для гриппа. Эффективность других «про-

тивовирусных» препаратов не изучалась.

Имеются данные об использовании противовирус-

ного препарата рибавирин ингаляторно при бронхио-

лите у пациентов с тяжелыми формами заболевания 

с недостаточной эффективностью, что требует дальней-

шего изучения.

Назначение антибактериальной терапии при остром 

бронхите в целом не показано, потому что большин-

ство случаев острого бронхита вызвано вирусами. Ни 

в одном из исследований, проведенных ранее, не уда-

лось доказать преимуществ назначения антибиотика 

при остром бронхите. Из бактерий в настоящее время 

в этиологии острого бронхита признается роль хла-

мидий, микоплазм и возбудителя коклюша; соответ-

ственно, если антибактериальная терапия и показана, 

то она должна проводиться у детей исключительно 

макролидами (табл. 2). Антибактериальная терапия 

при бронхиолите не проводится из-за отсутствия точки 

приложения антибиотика при данной нозологии.

Антибактериальную терапию при остром бронхите 

назначают только по строгим показаниям, то есть при 

наличии клинических симптомов, характерных для вы-

шеуказанной атипичной микрофлоры или коклюша. 

Дополнительными критериями могут быть признаки 

бактериального воспаления: лейкоцитоз > 15 × 109 на 

литр, содержание С-реактивного белка > 30 мг/л и про-

кальцитонина > 2 нг/мл.

При коклюше антибиотик, назначаемый не с первой 

недели заболевания, оказывает минимальное влияние 

на динамику клинической картины. С другой стороны, 

антибактериальная терапия при коклюше способствует 

эрадикации возбудителя из носоглотки и препятствует 

дальнейшему распространению инфекции.

Фебрильная лихорадка продолжительностью более 

трех суток не является критерием назначения антибио-

тика при бронхите, а, скорее, требует дифференциаль-

ной диагностики с пневмонией или связана с сопут-

ствующим заболеванием, например средним отитом.

Активно обсуждается вопрос негативного влияния 

антибиотикотерапии на развитие в дальнейшем брон-

хиальной астмы. Доказана связь между антибиотикоте-

рапией в течение первых 6 месяцев жизни и развитием 

бронхиальной астмы или другой аллергопатологии по 

достижении 6-летнего возраста. Таким образом, прием 

антибактериальных препаратов напрямую связан с по-

вышенным риском развития бронхиальной астмы 

у детей [13]. Кроме того, предполагается, что сокра-

щение частоты неоправданного применения антибио-

тиков будет способствовать уменьшению вероятности 

возникновения и распространения антибиотикорези-

стентности.

Рекомендации по использованию других симпто-

матических препаратов в лечении острого бронхита, 

в том числе и поливитаминов, нерациональны, так как 

приводят к полипрагмазии и росту негативных лекар-

ственных реакций. Аналогично, использование раз-

личных методов физиотерапии, лечебной физкультуры 

патогенетически и экономически не показано, а, воз-

можно, даже вредно из-за риска реинфицирования при 

контакте с другими пациентами.

Список литературы находится в редакции

Таблица 2. Рациональная тактика 
антибактериальной терапии при 

остром бронхите

Этиология 
бронхита

Этиотропная терапия

Вирусы Антибиотики не показаны

Хламидии Азитромицин, кларитромицин

Микоплазма Азитромицин, кларитромицин

Возбудитель коклюша Азитромицин, кларитромицин 
(имеет не только клиническое, но 
и эпидемиологическое значение)

ДАЙДЖЕСТВплив фільмів на зловживання 
алкоголем серед підлітків
У 6-и країнах Європи (Німеччина, Ісландія, Італія, Нідерланди, Польща і Шотландія) було проведене перехресне дослі-

дження із залученням 16 551 підлітків із 114 державних шкіл. Середній вік учасників становив 13,4 ± 1,18 років. Дослід-
ники оцінювали вплив на підлітків сцен, в яких вживали алкоголь (250 фільмів, найпопулярніших у кожній країні протягом 
2004-2009). Первинною точкою дослідження було зловживання алкоголем протягом життя.
Серед усіх учасників 27% вживали понад 5 порцій алкоголю щонайменше один раз у житті. Після врахування низки 

параметрів (вік, стать, сімейний добробут, успішність у школі, тривалість перегляду телевізора, пошуки сенсацій і бунтар-
ство, частота вживання алкоголю однолітками, батьками, братами і сестрами) скорегований β-коефіцієнт зловживання 
алкоголем протягом усього життя у всій вибірці становив 0,12 (95% довірчий інтервал – 0,10-0,14; P < 0,001). Достовір-
ний зв’язок між переглядом сцен, у яких пили алкогольні напої, і зловживанням алкоголем було виявлено в усіх країнах. 
Після врахування змінних такий зв’язок залишався достовірним для 5-и із 6-и країн. Не було виявлено залежності між 
зловживанням алкоголем і переглядом сцен із курінням.
Таким чином, перегляд фільмів зі сценами вживання алкоголю є значущим соціальним фактором ризику зловживання 

алкоголем підлітками, незалежно від їхнього культурного середовища. 

Hanewinkel R., Sargent J.D., Poelen E.A. et al. Alcohol consumption in movies and adolescent binge drinking in 6 European 
countries. Pediatrics 2012; 129 (4): 709-20.
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Г
емофилии – группа заболеваний, возникнове-

ние геморрагического синдрома при которых 

обусловлено дефицитом факторов свертыва-

ния, т. е. патологией вторичного (коагуляционного) 

звена гемостаза.

Среди них выделяют:

• наследственные:

–  гемофилия А (классическая, дефицит фактора 

VIII);

–  гемофилия В (болезнь Кристмаса, дефицит фак-

тора IX);

• приобретенные формы гемофилии.

Дефицит фактора ХI (болезнь Розенталя), ранее вы-

деляемый как гемофилия С, сейчас отнесен к группе 

редких коагулопатий.

Приобретенные формы гемофилии у детей встре-

чаются крайне редко и развиваются, как правило, при 

появлении антител к факторам свертывания при ауто-

иммунных и миелопролиферативных заболеваниях.

Гемофилии А и В входят в группу геморрагических 

диатезов и являются наследственными коагулопатия-

ми. Это рецессивно наследуемые, сцепленные с полом 

(Х-хромосомой) заболевания, характеризующиеся 

резко замедленной свертываемостью крови и повышен-

ной кровоточивостью из-за недостаточности коагуля-

ционной активности VIII или IX плазменных факторов 

свертывания крови.

В МКБ-10 они соответственно имеют следующие 

шифры и обозначения: D66 Наследственный де-

фицит фактора VIII; D67 Наследственный дефицит 

фактора IX.

История. Гемофилия относится к числу заболеваний, 

известных с очень давних времен. Первые из известных 

описаний симптомов, похожих на проявления гемофи-

лии, были сделаны на иврите еще в ІІ ст. до н. э. Приме-

чательно, что библейские мудрецы, благодаря традиции 

скрупулезного слежения за родословными, проникли 

в сущность гемофилии глубже, чем медики и биологи 

начала ХХ в. Так, гемофилия как наследственное за-

болевание была описана еще в Талмуде в V ст. н. э., 

где приводится описание случаев смерти мальчиков 

от ритуального обрезания. В одном из трактатов Ва-

вилонского Талмуда сообщалось о четырех сестрах из 

Сефориса, три из которых потеряли сыновей после 

проведения ритуала обрезания, четвертая же из сестер 

пошла к рабби Симеону, сыну Гамалиэля, и тот сказал 

ей: «Откажись от обрезания, потому что есть семьи, 

у которых кровь жидкая, тогда как в других семьях она 

свертывается». В результате этого составители Талмуда 

дают четкие рекомендации (фактически формулируют 

противопоказания): «Смерть от кровотечения осво-

бождает от обрезания всех родных братьев умершего 

мальчика, а также его двоюродных братьев, но только 

по женской линии, а не по мужской».

Подробное описание гемофилии сделано Джоном 

Конрадом Отто, исследователем из Филадельфии. 

В 1803 г. он опубликовал свою научную работу на тему 

повышенной кровоточивости. Детально изучая гене-

алогию одной из семей, Отто сделал вывод о наслед-

ственной склонности к повышенной кровоточивости 

у мальчиков. В последующем знаменитый ученый Ио-

ганн Лукас Шенлейн назвал эту болезнь «геморрафи-

лия», что в переводе с латинского означает «склонность 

к кровотечению». Предполагается, что студенты, слу-

шавшие лекции Шенлейна, «окрестили» болезнь более 

благозвучным, но ничего не выражающим названием 

«гемофилия». Однако, все же, общепризнанным явля-

ется мнение, что термин «гемофилия» был предложен 

в 1828 г. Ф. Хопффом. Как самостоятельное заболева-

ние гемофилия была описана лишь в 1874 г. В. Фордай-

сом. В России подробное описание этой болезни при-

надлежит приват-доценту Московского университета 

А.П. Полетаеву, который в 1913 г. в книге «Геморраги-

ческие болезни» описал особенности ее наследования 

и клиническую симптоматику.

Гемофилию А довольно часто называют «царской» 

(реже – «венценосной») болезнью. Это связано с тем, 

что самой известной носительницей гемофилии в исто-

рии была королева Виктория. Предполагается, что в ее 

генотипе произошла мутация de novo, поскольку в се-

мьях ее родителей гемофилики не зарегистрированы. 

Королева Виктория передала мутировавший ген сыну 

Леопольду (герцогу Олбани) и некоторым из своих 

дочерей. Это привело к распространению гемофилии 

Гемофилия у детей: этиопатогенез, 

клинические проявления, 

диагностические подходы

О.С. Третьякова,

кафедра педиатрии с курсом детских инфекционных заболеваний 

Крымского государственного медицинского университета 

имени С.И. Георгиевского, г. Симферополь

Д.м.н., профессор

О.С. Третьякова
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в царствующих семьях Европы, включая королевские 

семейства Испании, Германии и России. Гемофилией 

страдали внуки и правнуки королевы, родившиеся от 

дочерей или внучек, включая российского цесаревича 

Алексея, сына российского императора Николая II.

Гемофилия В как отдельное заболевание была вы-

явлена только в 1952 г. Часто эту форму называют еще 

«болезнью Кристмаса» по фамилии первого больного 

мальчика, у которого при обследовании было доказано 

ее наличие.

Степень тяжести гемофилии определяется по уровню 

активности фактора VIII (IX) в крови в процентах от 

нормального (норма для фактора VIII – 56-110%):

• тяжелая форма – < 2,0%;

•  гемофилия средней тяжести – уровень фактора 

2,1-5,0%;

• легкая форма – > 5,0%.

По классификации З. Баркагана (1980), широко ис-

пользуемой ранее, дополнительно выделяются «скры-

тая» и «крайне тяжелая» формы с уровнями активности 

фактора 13-55% и 0-1% соответственно.

Осложнениями гемофилии являются:

• постгеморрагическая анемия;

•  кровоизлияния в жизненно важные органы (голов-

ной, спинной мозг);

•  хроническая гемофилическая артропатия (хрони-

ческий синовиит, деформирующая артропатия);

• хроническая боль;

• контрактуры;

• переломы;

• псевдоопухоли (мягких тканей, костей);

•  заражение трансмиссивными агентами (вирусы ге-

патитов А, В, С, ВИЧ, парвовирус В19 и др.);

•  ингибиторная форма.

Частота заболеванияЧастота заболевания
Заболеваемость гемофилией колеблется в разных 

странах от 6,6 до 20 случаев на 100 тыс. жителей муж-

ского пола или 1:5-10 тыс. новорожденных мальчиков, 

из этого числа около 87-94 % приходится на гемофилию 

А. Гемофилия В регистрируется у 1:30-50 тыс. ново-

рожденных лиц мужского пола и составляет 8-15% всех 

случаев гемофилии. Во всем мире насчитывается при-

близительно 350 тыс. больных гемофилией А с тяже-

лой или среднетяжелой формой заболевания и около 

20 тыс. больных гемофилией В. В Украине зарегистри-

ровано около 3 тыс. человек, страдающих гемофилией. 

Считается, что фактически этих больных значительно 

больше, так как не учтены пациенты с легкой степенью 

заболевания.

Отмечается неуклонный рост числа больных гемофи-

лией, что связано с прогрессом в лечении, достижением 

больными репродуктивного возраста, а также ростом 

частоты спонтанных мутаций, ведущим к увеличению 

числа больных и носителей гемофилии.

Генетические аспектыГенетические аспекты
Геном человека состоит из приблизительно 

100 000 генов. В них содержатся генетические «ин-

струкции» на всю жизнь. Как известно, одну половину 

генома ребенок получает от матери, другую – от отца. Из 

имеющихся у человека 46 хромосом лишь 2 (X и Y) опре-

деляют пол малыша: девочки имеют две X-хромосомы 

(XX), мальчики X и Y (XY). При этом мальчики полу-

чают X-хромосому от матери и Y – от отца, а девочки – 

по X-хромосоме от каждого из родителей. Гены, отве-

чающие за синтез факторов VІІІ и ІX, расположены на 

Х-хромосоме и наследуются как рецессивный признак.

Локализующийся в Х-хромосоме ген гемофилии 

передается от больного гемофилией всем его дочерям, 

и они в дальнейшем передают этот ген своим потом-

кам. Все сыновья больного остаются здоровыми, так 

как получают единственную Х-хромосому от здоровой 

матери. Женщины – кондукторы заболевания, имею-

щие вторую нормальную Х-хромосому, как правило, не 

страдают кровоточивостью, но активность фактора VIII 

у них снижена в среднем в 2 раза. У половины (50%) 

сыновей этих женщин, имеющих ген гемофилии, есть 

шансы родиться больными (при равной возможности 

получить от матери патологическую или нормальную 

Х-хромосому), а половина (50%) дочерей – стать пере-

датчицами болезни (рис. 1).

Все сыновья больного гемофилией не страдают этим 

заболеванием, дочери же являются облигатными кон-

дукторами гемофилии (носителями аномальных генов). 

В связи с этим они могут передавать заболевание не 

только своим сыновьям, но через дочерей-кондукторов 

и внукам, правнукам и более позднему потомству муж-

ского пола. Заболевание наследуется от деда к внуку.

Наследственный (семейный) характер заболевания 

имеют около 70% больных, остальные – спорадический. 

Примерно у 30% больных не удается отчетливо просле-

Рисунок 1. Схема наследования гемофилии 
по женской линии

Схема наследования гемофилии

Здоровый отец

Здоровый
 сын

Здоровая 
дочь

Дочь – 
носитель гена

Больной сын

Носитель

Больной

Здоровый

Мать – 
носитель гена
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дить наследование заболевания, в таких случаях пред-

полагают спонтанную мутацию генов в Х-хромосоме. 

Случайная генная мутация может произойти в любое 

время у какого-нибудь родственника пробанда в период 

овуляции или сперматогенеза в каком-либо поколении 

и оставаться скрытой в течение многих поколений жен-

щин-носителей до тех пор, пока случайно Х-хромосома, 

несущая ген гемофилии, не передается мальчику. Мута-

ции в гене возникают в сперматогенезе в 3-5 раз чаще, 

чем в оогенезе. Это означает, что в 80-86% спорадиче-

ских случаев гемофилии матери являются носителями 

мутации, возникшей в зародышевых клетках их отца. 

Обнаружена четкая корреляция между возрастом отца 

и вероятностью получения от него мутации дочерью-

носительницей: средний возраст отца составляет 40 лет.

Новые мутации, по-видимому, достаточны для сохра-

нения постоянной частоты заболевания, поскольку гены 

гемофилии утрачиваются вследствие естественного отбо-

ра. Если утрата генов точно уравновешивается появлени-

ем новых мутантных генов, то на протяжении многих по-

колений может сохраняться постоянство частоты данного 

гена. По мере внедрения современных методов лечения 

равновесие сдвигается, интенсивность отбора снижается 

и частота гена возрастает до тех пор, пока не установится 

новое равновесие между мутацией и отбором.

Поскольку брак и рождение ребенка у мужчины, 

страдающего гемофилией, и женщины-кондуктора ре-

гистрируется редко, сыновья больных, как правило, 

не наследуют этого заболевания, а у дочерей проявле-

ния гемофилии в мировой литературе описаны лишь 

в 60 случаях. Гемофилия у женщин встречается очень 

редко: в случае брака больного гемофилией с жен-

щиной-носительницей гена гемофилии или при син-

дроме Тернера (полной или частичной моносомии по 

X-хромосоме).

Гемофилия А вызвана дефицитом или молекулярной 

аномалией прокоагулянтной части фактора VIII (анти-

гемофильного глобулина) с рецессивным, сцепленным 

с Х-хромосомой типом наследования.

Гемофилия В – наследственная коагулопатия, об-

условленная дефицитом активности фактора IX (плаз-

менного компонента тромбопластина). Как и гемо-

филия А, передается по рецессивному, сцепленному 

с Х-хромосомой типу.

К настоящему времени картированы гены, контро-

лирующие синтез факторов VIII или IX и отвечающие 

за развитие гемофилии. Установлено, что ген, кодиру-

ющий синтез фактора VIII, расположен на длинном 

плече Х-хромосомы в локусе Xq 28 и состоит из 26 экзо-

нов и 25 интронов (зрелый протеин содержит 2332 ами-

нокислоты), а ген фактора IX расположен в локусе 

Xq 27 длинного плеча X-хромосомы и состоит из 8 эк-

зонов и 7 интронов.

Ген фактора VIII велик по размеру и насчитывает 

около 186 тыс. пар оснований ДНК; известны его му-

тации множества типов: дупликации, делеции, сдви-

ги рамки считывания, включения новых оснований. 

Более чем в половине случаев происходит инверсия 

последовательности нуклеотидов. В 40% случаев на-

блюдаются инверсии интрона 22 в гене VIII фактора, 

что сопровождается низким уровнем этого фактора 

и тяжелыми фенотипическими проявлениями заболе-

вания. В 20-30% случаев изменения касаются интрона 

1, а в остальных случаях выявляются другие виды 

генных мутаций (делеции, инсерции и др.). При тяже-

лой форме гемофилии превалируют два вида генных 

мутаций.

Ген фактора IX состоит из порядка 34 тыс. пар ос-

нований ДНК. Структурный ген фактора IX не связан 

с фактором VIII, так как располагается на другом конце 

Х-хромосомы. Ген фактора IX мутирует в 7-10 раз 

реже, чем ген фактора VIII, поэтому болезнь Кристмаса 

встречается реже, чем гемофилия А. У большинства 

больных гемофилией B в плазме отсутствует антиген 

фактора IX, иммунные формы встречаются редко.

Интерес к характеру этих мутаций вырос в связи 

с возможностью прогнозирования развития ингиби-

торных форм у больных гемофилией А, а также с раз-

работкой генной терапии гемофилии. Так, например, 

у пациентов, у которых обнаруживаются беспорядоч-

ные мутации или малые делеции, иммунные антитела 

к фактору VIII, с которыми связана ингибиторная 

форма гемофилии, возникают в 4 и 7% случаев соответ-

ственно, а при инверсии интрона 22 с большим числом 

делеций – в 34-38%. В последнем варианте происходит 

синтез дефектного, усеченного белка (truncated) или 

фактор VIII вообще не синтезируется. При менее вы-

раженных генных повреждениях синтезируемый соб-

ственный белок менее отличим по антигенным осо-

бенностям от экзогенного, вводимого с целью заме-

стительной терапии. В тех более редких случаях, когда 

ингибиторные антитела возникают при гемофилии В, 

всегда выявляются большие делеции в сочетании с дру-

гими генными мутациями.

В то же время роль HLA-системы в возникновении 

ингибиторных форм гемофилии минимальная, т. е. 

обнаруживается лишь слабая корреляционная связь 

с аллелями класса I и II.

Патогенез гемофилииПатогенез гемофилии
Концентрация VIII и IX факторов в крови в норме 

невелика (соответственно 1-2 мг и 0,3-0,4 мг на 100 мл 

или одна молекула VIII фактора на 1 млн молекул 

альбумина), но при дефиците одного из факторов на-

рушается процесс свертывания крови в первую его фазу 

(образование тромбопластина) по внутреннему пути ак-

тивации, что обусловливает отсроченный гематомный 

тип кровоточивости.

Ранний (первый) этап свертывания крови известен 

как процесс тромбопластинообразования. Он проте-

кает нормально только при достаточной концентрации 

факторов VIII и IX. Продолжительность его составляет 

около 15 мин. После появления в крови активного 

тромбопластина весь последующий процесс сверты-

вания крови происходит практически мгновенно. При 

гемофилии нарушена именно эта, плазменная фаза 

гемостаза, чем объясняется особенный, характерный 

только для данного заболевания, тип кровоточивости. 

Сразу после травмы кровотечения может и не быть, так 

как нормально функционирует сосудисто-тромбоци-

тарный (первичный) гемостаз, который и обеспечивает 

образование первичного тромба (рис. 2 ).
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ГематомыГематомы
Характерным проявлением гемофилии является 

образование гематом различной локализации (под-

кожных, межмышечных, ретроперитонеальных, 

поднадкостничных, субсерозных и др.), имеющих 

тенденцию к распространению. Рассасывание их 

происходит медленно. Излившаяся кровь долгое 

время остается жидкой, поэтому легко проникает 

в ткани и распространяется вдоль фасций (рис. 4).
Угрозу для жизни представляют ретроперито-

неальные гематомы, которые могут симулировать 

клинику острого аппендицита. Субсерозные ге-

матомы кишечника могут быть причиной частич-

ной непроходимости, ингибировать стенку и про-

рываться в просвет кишечника. В ряде случаев 

обширные гематомы могут сдавливать нервные 

стволы или крупные артерии, вызывая нарушение 

чувствительности и движений. Сжатие гематомой 

сосудов может обусловить некротизирование тка-

ней, разрушение значительных участков костей и образо-

вание так называемых гемофилических псевдоопухолей.

Формирование гематом сопровождается местными 

(ощущением жара, онемения и покалывания, болез-

ненности, ограничения движения за счет компенса-

торного мышечного спазма) и общими симптомами 

(нарушением общего состояния, лихорадки во время 

рассасывания гематомы, слабости, недомогания, на-

рушениями сна и аппетита). При излитии большого 

объема крови развивается анемия.

КровотеченияКровотечения
Различают наружные и внутренние кровотечения. 

Наружные кровотечения из носа, десен, слизистых 

оболочек ротовой полости выявляются у 75% больных 

детей. Желудочно-кишечные и почечные кровотечения 

встречаются редко, они могут возникать в результате 

травм или после различных манипуляций. В частности, 

у 14-30% больных гемофилией наблюдаются длитель-

ные почечные кровотечения, причем гематурия носит 

спонтанный характер и может привести к анемизации 

больного. Развитие внутреннего кровотечения, как пра-

вило, сопровождается острой болью.

По степени опасности для жизни выделяют две 

общие категории кровотечений:

• обычные

• жизнеугрожающие.

Обычные кровотечения развиваются в суставах, мыш-

цах и мягких тканях. Жизнеугрожающие кровотечения 

происходят в жизненно важные органы. Возможны 

кровоизлияния в головной мозг, мозговые оболочки. 

В частности, кровоизлияние в спинномозговой канал 

при травме может привести к летальному исходу или 

параличу. И хотя жизнеугрожающие кровотечения раз-

виваются крайне редко (частота их составляет 5-10%), 

они опасны из-за возможного смертельного исхода или 

развития тяжелого органического поражения нервной 

системы. Тяжесть кровоизлияния неадекватна травме, 

а клиника кровоизлияния проявляется через некоторое 

время после травмы (до суток). Особую опасность для 

жизни представляет ретрофарингеальное кровотече-

ние, так как оно может спровоцировать удушье за счет 

скопления сгустков крови в верхних дыхательных путях.

Так как первичный тромб не в состоянии обеспечить 

окончательную остановку кровотечения, а при гемо-

филии страдает вторичный гемостаз, т. е. формирова-

ние окончательного (фибринового) тромба (рис. 3), 

то происходит возобновление кровотечения, которое 

возникает внезапно, чаще всего через несколько часов 

(иногда на следующие сутки) после травмы (вмеша-

тельства). Оно может продолжаться длительно, но важ-

ной его особенностью является отсутствие нарастания 

объема кровопотери.

Весьма образной является аналогия значимости 

взаимодействия многих факторов свертывания крови 

с известной голландской притчей, согласно которой 

мальчик спасает город от наводнения, затыкая дырочку 

в дамбе пальчиком.

Клиническая картинаКлиническая картина
Клиническая картина гемофилии характеризуется 

геморрагическим синдромом, который проявляется 

в виде:

• гематом;

• гемартрозов;

• кровотечений.

Отличительной особенностью геморрагического 

синдрома при гемофилии является его неадекватность 

тяжести травмы. Типичным для гемофилии является 

рецидивирование геморрагического синдрома.

Рисунок 2. Патогенез геморрагического синдрома 
при гемофилии

Повреждение сосудов

Нормальный 
процесс свертывания

Свертывание 
при гемофилии

Сужение сосудов

Адгезия тромбоцитов
Агрегация тромбоцитов

Коагуляция

Стабильный 
сгусток

Здоровый донор

Гемофилия А

5 мин 50 мин

Рисунок 3. Пространственный рост 
фибринового сгустка в норме и при патологии

Примечание. Свертывание в тонком слое плазмы крови 
активировалось иммобилизованным на стенке тканевым 
фактором. На фотографиях активатор расположен слева. 
Серая расширяющаяся полоса – растущий фибриновый 
сгусток (Источник: http://biomolecula.ru/content/856).
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Как отмечалось ранее, особенностью геморрагиче-

ского синдрома при гемофилии является отсроченный 

во времени, поздний характер кровотечений: обычно 

они возникают не сразу после травмы, а спустя неко-

торое время, иногда через 6-12 ч и более, в зависимо-

сти от интенсивности травмы и тяжести заболевания 

(степени дефицита фактора). Это обусловлено тем, 

что первичную остановку кровотечения осуществляет 

сосудисто-тромбоцитарное звено гемостаза, а, как из-

вестно, это звено гемостаза при гемофилии не страдает. 

В зависимости от выраженности дефицита коагуляци-

онного фактора могут возникать как спонтанные, так 

и посттравматические кровотечения.

Наиболее распространенное заблуждение о гемофи-

лии – что больной может истечь кровью от малейшей 

царапины – неверно: при гемофилии увеличивается 

продолжительность кровотечения, а не его объем. Кро-

вотечение из мелких ссадин и порезов у гемофиликов 

прекращается почти так же быстро, как и у здоровых 

людей. Проблему составляют крупные ранения и хи-

рургические операции, удаление зубов, а также спон-

танные внутренние кровоизлияния в мышцы и суставы.

Кровотечения у больных гемофилией возникают 

часто, легко, в разное время суток, они длительны 

и обильны. Частота развития геморрагического синдро-

ма также зависит от тяжести заболевания. Так, у боль-

ного с тяжелой формой гемофилии А частота эпизодов 

кровотечений может достигать значительных цифр (до 

35 раз в год и более). У больных с легкой и средне-

тяжелой формой гемофилии А, а также у больных 

с гемофилией В кровотечения развиваются реже. При 

этом традиционные меры, применяемые для остановки 

кровотечения, эффекта не дают.

ГемартрозыГемартрозы
Кровоизлияния в суставы (гемартрозы) являются 

типичным, наиболее частым (70-80%) проявлением 

гемофилии. Самым частым источником таких кровоте-

чений в суставе является суставная сумка. Если своевре-

менно не провести адекватную терапию, кровотечение 

продолжается до тех пор, пока сустав не наполнится 

кровью. У маленьких детей кровоизлияния в суставы 

бывают редко: их частота возрастает по мере взросления 

ребенка, повышения его двигательной активности, воз-

растания нагрузки на суставы.

Чаще всего поражаются коленные (44%), локтевые 

(25%) и голеностопные (15%) суставы, реже – плече-

вые (8%), тазобедренные (5%) и мелкие суставы кистей 

и стоп. Позвоночник и лучезапястные суставы поража-

ются очень редко. У каждого больного, в зависимости 

от возраста и тяжести заболевания, может поражаться 

от 1 до 8-12 суставов.

Острое кровоизлияние в суставы обычно разви-

вается без видимых причин. Гемартроз характеризу-

ется быстрым увеличением сустава в объеме, резкой 

болезненностью, локальной гиперемией и гипертер-

мией, напряженностью кожи над суставом (рис. 5). 

Функция сустава нарушается, возникает контрактура: 

движения в суставе становятся ограниченными, он де-

формируется, расширяясь и принимая неправильные 

формы при распрямлении конечности. Как правило, 

после первых кровоизлияний кровь в синовиальной 

Рисунок 4. Формирование межмышечной 
гематомы

Рисунок 5. Клиническая картина гемартроза 
в зависимости от объема кровоизлияния в сустав
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Большой отек
Боль
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Повреждения хряща
Очень большой отек
Мышечная атрофия
Утренняя скованность
Хронические боли
Ограниченность 
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полости постепенно рассасывается, функция сустава 

восстанавливается. Сустав, в который часто проис-

ходит кровоизлияние, был назван А. Аронстамом (А. 

Aronstam) «суставом-мишенью». При появлении су-

става-мишени возможно прекращение воспалитель-

ных явлений, но обычно начинается медленная реак-

ция развития артрита.

Если кровоизлияние повторяется, то при отсутствии 

скорой и адекватной заместительной терапии развива-

ются стойкие деформирующие изменения суставов – 

гемофилическая артропатия (рис. 6).

Артроз постепенно поражает капсулу, хрящ, приле-

гающие кости и мягкие ткани. Синовиальная оболочка 

воспаляется, утолщается, ее сосуды легко поврежда-

ются и служат источником повторных кровоизлияний. 

В дальнейшем фиброз капсулы и окружающей ткани 

деформирует сустав и ограничивает его подвижность. 

Хрящ сустава разрушается протеолитическими фермен-

тами. Параллельно с дегенерацией хряща прилегающая 

кость становится остеопорозной, в ней образуются 

кисты, наполненные студенистой жидкостью. Окру-

жающая сустав мускулатура атрофируется, что в еще 

большей степени увеличивает нагрузку на сустав. Со 

временем пациенты с множественными артропатиями 

становятся глубокими инвалидами. В течении патоло-

гического процесса при гемофилической артропатии 

выделяют следующие формы:

–  острый гемартроз (первичный, рецидивирую-

щий);

– постгеморрагической синовиит:

• острый;

• подострый;

• хронический (экссудативная и адгезивная форма);

• ревматоидный синдром;

– деформирующий остеоартроз;

– анкилоз (фиброзный, костный).

Раннее возникновение гемартрозов и формирование 

у больных гемофилией синовиитов (острых, рециди-

вирующих и хронически прогрессирующих) приво-

дит к устойчивому поражению суставных поверхностей 

и периартикулярных тканей, деструкции хрящей, фор-

мированию деформирующего остеоартроза, остеопоро-

за, а в последующем и артроза.

Возрастная эволюция симптомовВозрастная эволюция симптомов
Проявления гемофилии в разные возрастные пе-

риоды имеет свои особенности. Считается, что время 

появления первых симптомов заболевания прямо кор-

релирует с тяжестью гемофилии: чем раньше она прояв-

ляется, тем более выражен дефицит фактора. Средний 

возраст пациентов, при котором диагностируется гемо-

филия, составляет 8-9 мес. при тяжелой и 20-22 мес. – 

при средней степени тяжести болезни.

В периоде новорожденности гемофилия может про-

явить себя:

•  церебральными кровоизлияниями (интра-, экстра-

краниальными);

•  кровотечениями (из пупочного остатка, мест 

инъек ций и др.).

В неонатальном периоде проявляет себя тяжелая 

форма гемофилии. В этом возрасте гемофилия может 

быть заподозрена при развитии обширной кефалоге-

матомы при физиологических родах, кровотечении из 

пупочной ранки после отпадения пупочного остатка, по 

обширным кровоизлияниям в мягкие ткани после под-

кожных или внутримышечных инъекций, обрезания 

крайней плоти и других манипуляций.

По степени опасности гемофилические кровотече-

ния у новорожденных располагаются в следующем по-

рядке: церебральные, ятрогенные, внутримышечные, 

слизистые, кожные и др. Церебральные кровотечения 

встречаются у 10% новорожденных, что подтверждается 

ультрасонографией, но только у 0,4% из них они про-

являются неврологически. Церебральные кровотечения 

наиболее опасны в случае, если гемофилический анам-

нез не установлен до родов. Частота их в этих случаях 

достигает 20%. В то же время при щадящем ведении 

родов частота кровотечений достигает только 1-4%, 

и чаще всего они носят экстракраниальный характер 

(например кефалогематома) и не представляют значи-

тельной угрозы для жизни.

Среднетяжелая и легкая формы болезни в этом воз-

растном периоде не распознаются. В то же время иногда 

у ребенка имеют место скрытые кровотечения, которые 

проявляются в виде серьезной анемии, требующей за-

местительной терапии.

У детей раннего возраста типичными проявлениями 

гемофилии являются:

• гематомы;

• кровотечения.

В этом возрасте ребенок начинает овладевать но-

выми навыками, более активно двигаться, возникает 

риск травматизации. Однако у детей первых трех лет 

жизни заболевание имеет определенные особенности, 

в частности, у них крайне редко развивается гемартроз. 

Тяжелая форма гемофилии обычно проявляется на 

первом году жизни обширными гематомами и необыч-

но долгими кровотечениями. Легкая и среднетяжелая 

формы часто впервые появляются при хирургических 

операциях или удалении зубов в виде длительного вто-

ричного кровотечения.

Рисунок 6. Больной С., 11 лет, страдает 
гемофилией А (гемофилическая артропатия: 
деформация коленных и локтевых суставов, 

анкилоз, мышечная атрофия)
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Одним из первых и характерных симптомов гемофи-

лии в раннем возрасте являются кровотечения из сли-

зистой оболочки полости рта: довольно часто первым 

проявлением заболевания на первом году жизни может 

быть кровотечение при прорезывании зубов.

В то же время у больных детей в возрасте 1,5-2 лет 

даже незначительные травмы сопровождаются появ-

лением кровоподтеков на лбу, конечностях, ягодицах, 

а прорезывание зубов, прикусывание языка и слизистой 

оболочки щек, инъекции сопровождаются длительным, 

иногда многосуточным (порой до 2-3 недель) кровоте-

чением.

Очень опасны кровотечения из слизистой оболочки 

гортани, так как может возникнуть удушье, обусловлен-

ное скоплением сгустков крови в верхних дыхательных 

путях. Появление кровоточивости можно связать с ка-

кой-либо травмой, но нередко при тяжелых формах 

гемофилии наблюдаются спонтанные геморрагические 

проявления, причина которых не ясна. Гематомы могут 

быть подкожными, внутримышечными, межмышечны-

ми и др. Подкожные, межмышечные гематомы обшир-

ны, имеют тенденцию к распространению, клинически 

напоминают опухоли, сопровождаются «цветением» 

(голубой – сине-фиолетовый – бурый – золотистый 

цвет), рассасываются в течение 2 месяцев. Чаще всего 

они возникают в области плечевых суставов, груди, 

живота, шеи и т. д. Кровоизлияние в глазное яблоко 

при ушибе может в конечном итоге привести к слепоте.

В младшем детском возрасте редки кровотечения из 

мочевыводящих путей, но частота и интенсивность ге-

матурии могут возрастать с годами. Также редки крово-

течения из пищеварительного тракта. Иногда может 

возникать кровотечение в органы брюшной полости, 

брюшину, забрюшинную клетчатку со сдавливанием 

артерий и развитием некроза кишки.

У детей, больных гемофилией, имеются определен-

ные особенности психики, так как процессы возбуж-

дения преобладают над процессами торможения: они 

часто производят впечатление шаловливых, недисци-

плинированных. Эти дети обычно хрупкого телосложе-

ния, аппетит у них снижен.

У детей более старшего возраста заболевание прояв-

ляется классически гематомами, гемартрозами, крово-

течениями. Внутримышечные гематомы возникают под 

влиянием травмы, неловкого движения или спонтанно 

(обычно при тяжелых формах гемофилии). После 3 лет, 

когда дети начинают вести более активный образ жизни 

(бегать, прыгать, участвовать в подвижных играх), к ге-

матомам и кровотечениям присоединяется один из наи-

более типичных симптомов гемофилии А – гемартрозы. 

Рано формируется атрофия мышц конечностей. Воз-

никает «порочный» круг: атрофия мышц – неловкость 

движения – вероятность травмы – рецидив кровотече-

ния – деформация сустава – инвалидность.

В зависимости от тяжести гемофилии клиническая 

картина заболевания имеет свои особенности (табл. 1). 

Так, для тяжелой гемофилии характерны спонтан-

ные кровотечения без отчетливой связи с травмой. 

При среднетяжелой форме кровотечения возникают 

при небольшой травме, имеют явный «отсроченный» 

характер после травмы. При легкой форме гемофи-

лии кровотечения возникают в результате отчетливых 

травм, после хирургических вмешательств. Стертая, 

или латентная, гемофилия проявляется кровотечения-

ми после серьезных травм или больших операций.

ОсложненияОсложнения
С увеличением продолжительности жизни больных 

гемофилией возрастает частота развития осложнений.

Осложнения, встречающиеся при данном заболева-

нии, подразделяют на:

•  непосредственно связанные с геморрагиями (ане-

мия, кровоизлияния в жизненно важные органы, 

деструктивные процессы в костях, формирование 

гематом и псевдоопухолей, инфицирование их 

и т. д.);

•  осложнения иммунного генеза (появление в крови 

больных ингибиторов фактора VIII (IX) в высоких 

титрах, а также ревматоидный синдром, тромбоци-

топения).

Может также развиваться нефрит с исходом в хро-

ническую почечную недостаточность. В результате ре-

цидивирующих острых гемартрозов развивается хро-

нический геморрагически-деструктивный остеоартроз: 

сустав увеличивается в объеме, деформируется, под-

вижность его ограничена, что становится причиной 

инвалидизации.

У больных гемофилией может развиться вторичный 

ревматоидный синдром иммунного генеза, впервые опи-

санный в 1969 г. З.С. Баркаганом и Л.П. Егоровой.

Диагноз этого осложнения гемофилии ставится на 

основании наличия следующих признаков:

•  симметричного воспалительного процесса в мел-

ких суставах кистей и стоп, не поражавшихся ранее 

кровоизлияниями, с последующим развитием ти-

пичной дефигурации и деформации пальцев;

Признаки 
болезни

Степени тяжести

Легкая Средняя Тяжелая

Уровень фактора VIII Более 5% (0,06-0,24 МЕ) 1-5% (0,01-0,05 МЕ) Менее 1% (менее 0,01 МЕ)

Характер 
кровотечений

Во время операций, при инвазивных 
процедурах, порезах

Кровоточит небольшая 
ранка, гематомы при ушибах

Кровотечения от укуса комара, 
спонтанные кровотечения

Частота 
кровотечений

При травмах 1 раз в месяц 1-2 раза в неделю

Гемартрозы Редко Могут быть Обязательно

Таблица 1. Особенности клинической картины гемофилии А 
в зависимости от тяжести заболевания
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• утренней скованности;

•  изменения течения собственно гемофилических 

артропатий (постоянный характер болей и скован-

ности, утрата связи со свежими кровоизлияниями, 

неэффективность по отношению к болевому син-

дрому антигемофильной плазмы и криопреципи-

тата, усиление болевого синдрома при проведении 

трансфузионной терапии);

•  прогрессирования суставного синдрома, не связан-

ного со свежими кровоизлияниями.

Рентгенологически выявляются все характерные 

признаки продуктивного ревматоидного артрита: рас-

ширение, а затем сужение суставных щелей межфа-

ланговых суставов, эпифизарный остеопороз, узура-

ция суставных поверхностей. При лабораторном ис-

следовании выявляется ускорение СОЭ, повышенное 

содержание γ-глобулинов, общего белка и сиаловых 

кислот. Нередко выявляется положительная реакция 

Валера-Роуза.

При гемофилии также могут возникать гемолитиче-

ская анемия, тромбоцитопения, лейкопения.

Иммунные нарушения способны вызывать целый 

ряд осложнений. И наиболее грозным из них является 

ингибиторная форма гемофилии.

Ингибиторная форма гемофилииИнгибиторная форма гемофилии
Возникновение ингибиторных антител (ИА) к фак-

торам VIII (IX) – одно из тяжелейших осложнений 

гемофилии. Под действием ИА экзогенный фактор 

VIII (IX) быстро теряет прокоагулянтную активность, 

стимулирует дополнительное продуцирование анти-

тел. Соответственно, возрастает титр и активность ИА 

в циркулирующей крови пациента. Появление в крови 

больных гемофилией иммунных ингибиторов (антител 

класса IgG), связывающих вводимые больному факто-

ры VIII (IX), в значительной степени снижает эффек-

тивность заместительной терапии.

Частота ингибиторных форм колеблется в пределах 

15-30% при гемофилии А и от 2,5-16% – при гемофилии 

В. Чаще появление ИА регистрируется при тяжелой 

гемофилии А в возрасте от 1 года до 10 лет. Риск раз-

вития ингибиторной формы гемофилии наибольший 

в возрасте до 10 лет и в последующем прогрессивно 

уменьшается.

Для развития ингибиторной формы имеет значение 

наличие нескольких составляющих:

•  генетической предрасположенности: тип мута-

ции, особенности HLA-генотипа, полиморфизм 

генов цитокинов и иммунорегуляторных молекул 

(TNF-α, IL-10, CTLA-4);

•  фенотипические особенности пациента: возраст 

первой инфузии фактора, иммунологические на-

рушения (иммунизация, воспаление, травма, опе-

рация);

•  лечение (тип концентрата фактора VIII или IX, вид 

лечения):

–  связь развития этой формы с видом концентра-

тов фактора VIII (риск развития оказался выше 

у пациентов, которые получали лечение реком-

бинантными препаратами I поколения в сравне-

нии с плазматическими, содержащими фактор 

Виллебранда);

–  риск развития ингибиторной формы высок при 

лечении по требованию, в то время как прове-

дение ранней профилактики снижает этот по-

казатель; ранняя профилактика может привести 

к минимальному развитию ИА у больного гемо-

филией даже при наличии мутации гена фактора 

VIII, обусловливающей высокий риск развития 

этой формы заболевания;

–  риск развития ингибиторной формы выше 

у ранее нелеченных пациентов: риск индукции 

ИА наибольший в течение первых 50 дней ре-

гулярного введения концентрата, гораздо мень-

ший – после 200 дней;

•  исходный уровень фактора VIII у больного: так, 

риск развития ИА выше у пациентов с тяжелой 

формой гемофилии А; в то же время пациенты 

с легкими формами заболевания имеют достаточно 

высокий риск развития ИА в случаях введения вы-

соких доз концентратов фактора при оперативных 

вмешательствах и лечении кровоизлияний.

В то же время прямой зависимости от частоты введе-

ния факторов и полученной дозы не установлено. ИА 

обнаружены и у детей, не получавших ранее замести-

тельную терапию.

ИА представляют собой поликлональные антитела 

класса IgG, высокоафинные к фактору VIII (IX), ока-

зывающие ингибиторное действие.

Различают 2 типа ИА:

Тип 1 (аллоантитела): полностью нейтрализует фак-

тор VIII; при наличии этих ИА активность фактора VIII 

не определяется.

Тип 2 (аутоантитела): нейтрализует частично фак-

тор VIII; при наличии значительного титра этих ИА 

определяется остаточная активность фактора VIII, от-

мечается выраженная склонность к кровотечениям.

В зависимости от титра ингибиторных антител при-

нято различать больных:

•  низко реагирующих – до 5 БЕ (Бетезда единиц)/мл 

(low responders);

•  высоко реагирующих – свыше 5 БЕ/мл (high 

responders).

Максимальный уровень ингибиторных антител 

в крови варьирует в зависимости от генетических особен-

ностей пациента и может достигать 1000 БЕ/мл и более.

Наличие ингибиторных антител усугубляет тяжесть 

клинического течения гемофилии, кровотечения при-

обретают неконтролируемый характер, а заместитель-

ная терапия препаратами свертывания дефицита фак-

тора VIII (IX) малоэффективна.

Особенности клинического течения ингибиторной 

формы гемофилии:

• частота кровотечений существенно не возрастает;

• остановить кровотечение гораздо сложнее;

•  частота случаев заболеваемости и смертности воз-

растает;

•  при применении среднетерапевтических доз пре-

паратов заместительная терапия малоэффективна;

•  наличие ингибитора может сопровождаться аллер-

гической реакцией только при гемофилии.

Появление ингибитора у ребенка можно заподо-

зрить по недостаточной эффективности применяемой 
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расчетной дозы препарата, по появлению кровотече-

ния иной локализации. Ингибитор может исчезнуть 

при отсутствии инфузий фактора через несколько не-

дель, у некоторых детей – циркулировать до 6 месяцев 

и более.

ДиагнозДиагноз
•  Семейно-наследственный анамнез: гемофилию 

предполагают у больных мужского пола с гематом-

ным типом кровоточивости и гемартрозами, воз-

никающими с раннего детства.

•  Клинические проявления: наличие посттравматиче-

ских кровотечений, гематом и гемартрозов.

• Лабораторные тесты:

а) ориентрировочные:

–  удлинение времени свертывания крови более 

10 мин при нормальных показателях протром-

бинового и тромбинового тестов, длительности 

кровотечения;

–  удлинение времени рекальцификации плазмы 

более 200 с.

б) подтверждающие:

–  удлинение активированного частичного тромбо-

пластинового времени более 50 с при нормаль-

ных значениях протромбинового и тромбиново-

го тестов, длительности кровотечения;

–  удлинение аутокоагуляционного теста (более 12 с);

–  снижение уровня фактора (VIII или IX);

–  определение Ar (антигена) VIII или IX факто-

ров с целью дифференциальной диагностики 

гемофилии (особенно легкой формы) с болезнью 

Виллебранда (в отличие от болезни Виллебран-

да, которая также относится к врожденным коа-

гулопатиям, уровень антигена факторов VIII и IX 

у больных гемофилией нормальный); гемофилия 

В также может быть определена путем измерения 

активности плазменного фактора IX в 60-70% 

случаев;

–  для дифференциальной диагностики гемофилии 

А и В используют тест генерации тромбопласти-

на, коррекционные пробы в аутокоагулограмме:

• при гемофилии А нарушение свертываемости 

устраняется добавлением к плазме больного до-

норской плазмы, предварительно адсорбирован-

ной сульфатом бария (при этом удаляется фактор 

IX и сохраняется фактор VIII), но не устраняется 

добавлением нормальной сыворотки, продол-

жительность хранения которой не превышает 

1-2 суток (содержит фактор IX, но лишена фак-

тора VIII);

• при гемофилии В коррекцию дает старая сыво-

ротка, но не ВаSO
4
-плазма.

Молекулярно-генетическое исследование – наиболее 

достоверный метод диагностики. В частности, мутации 

гена фактора IX более легко идентифицируются генети-

чески. Используют:

•  исследование полиморфизма ДНК (RFLP 

[restriction fragment length polymorphism] – по-

лиморфизм длин рестрикционных фрагментов; 

VNTR [variable number of tandem repeats] – локусы 

с варьирующим числом тандемных повторов) по-

зволяет диагностировать нарушения генов факто-

ров свертывания с достоверностью > 99%;

•  определение мутации гена фактора VIII в 22-м ин-

троне (в нем чаще всего обнаруживаются аномалии 

гена), при котором выявляется 40-50% всех паци-

ентов с аномальным геном при тяжелой гемофи-

лии. Это самый точный, но и самый дорогой метод, 

доступный не всем семьям.

Оба эти метода позволяют также выявить носитель-

ство гемофилии А.

Определение ингибитора:

•  качественное: при наличии в крови больного им-

мунного ингибитора антигемофильного фактора 

(«ингибиторная» форма гемофилии) коррекцию 

не дают ни ВаSO
4
-плазма, ни старая сыворотка, 

низкие темпы роста уровня дефицитного факто-

ра в плазме больного после в/в введения его кон-

центрата или донорской плазмы; титр ингибитора 

определяют по способности разных разведений 

плазмы больного нарушать свертываемость свежей 

нормальной донорской плазмы;

•  количественное: определение ингибитора к VIII 

или IX факторам.

Определение носительства гемофилии А основано на:

•  исследовании полиморфизма ДНК (точность со-

ставляет 99,9%, если возможно обследование про-

банда и членов его семьи);

•  определении свертывающей активности факто-

ра VIII и использовании отношения свертываю-

щей активности фактора к его антигенной части 

(таким образом, может быть идентифицировано 

91-99% носителей гемофилии);

•  определении мутации гена фактора VIII в 22-м ин-

троне.

Для предупреждения опасного для здоровья и жизни 

младенца внутричерепного кровотечения во время 

родов проводится пренатальная диагностика.

Пренатальная диагностика гемофилии (молекуляр-

но-генетическое исследование) может быть осущест-

влена путем пункции ворсин хориона на 10-12-й неделе 

гестации или с помощью амниоцентеза после 15-й не-

дели. Если маркеры ДНК недоступны для исследо-

вания, для определения прямого уровня активности 

фактора VIII у плода берут пробы крови на 20-й неделе 

беременности. А также для ранней диагностики гемо-

филии А производят забор крови из пуповины. Из-за 

физиологически низкого уровня фактора IX у плода 

и новорожденного эта техника в меньшей степени при-

менима для диагностики гемофилии В.

Общая частота осложнений у матери и плода при 

амниоцентезе, пункции ворсин хориона составляет 

0,5-1% и 1-2% соответственно. Взятие крови плода 

более сложно, потеря плода может быть спровоци-

рована в 1-6% случаев. Поэтому все перечисленные 

исследования проводятся с согласия супружеской 

пары.

Еще более достоверной считается методика полимераз-

ной цепной реакции, позволяющая выявлять конкретные 

изменения в хромосомах: делецию, инверсию и т. п.

Дифференциальный диагноз проводят со следующими 

заболеваниями:
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• Болезнь фон Виллебранда.

•  Гиповитаминоз К (фактор IX витамин К-зави-

симый).

•  Другие нарушения гемостаза – дефицит других 

факторов (например афибриногенемия).

•  Патология тромбоцитов (тромбоцитопения, тром-

боцитоз).

Гемофилию следует дифференцировать от болезни 

Виллебранда (аутосомно-наследуемая группа геморра-

гических диатезов, сходных с гемофилией, но отличаю-

щаяся по наследованию и клиническим проявлениям). 

Основные дифференциально-диагностические призна-

ки приведены в таблице 2.

Для оценки формы и тяжести поражения костей и су-

ставов, а также состояния органов, дающих профузные 

кровоточения (желудок, кишечник, почки), проводят 

рентгенологическое исследование (важно для динами-

ческого наблюдения за процессом). При кровотечениях 

из желудка и кишечника пользуются эзофагогастро-

дуоденоскопией и колоноскопией. Эти манипуляции 

выполняют после заместительной терапии. Выявление 

гематом и определение их 

локализации и размеров 

существенно облегчается 

ультразвуковым сканиро-

ванием, компьютерной то-

мографией.

ПрогнозПрогноз
Гемофилия является 

наглядно поддающимся 

лечению заболеванием. 

Без лечения она приводит 

к стойкой инвалидности 

и довольно часто к пре-

ждевременной смерти. В начале ХХ в. продолжитель-

ность жизни больного гемофилией не превышала 15 лет. 

Сегодня на фоне соответствующего лечения продолжи-

тельность жизни больного гемофилией может ничем 

не отличаться от продолжительности жизни здорового 

мужчины. Отсутствие быстрого и адекватного лечения 

может привести к следующим ситуациям:

•  повреждению суставов, требующему ортопедиче-

ского лечения;

•  множественным поражениям суставов и потере 

мышечной массы, ведущим к резкому нарушению 

передвижения;

• использованию тростей, костылей, колясок;

• длительным госпитализациям;

•  длительному отсутствию в школе, приводящему 

к снижению уровня образования;

•  проблемам с трудоустройством;

•  нарушениям семейной жизни из-за необходимости 

обеспечения соответствующего лечения больному 

ребенку.

Возможное 
заболевание

ПВ АЧТВ
Время 

свертывания
Количество 

тромбоцитов

Здоровый Норма Норма Норма Норма

Гемофилия А или В Норма Увеличено Увеличено Норма

Болезнь фон 
Виллебранда

Норма Норма или 
увеличено

Норма или 
увеличено

Норма или 
снижено

Патология тромбоцитов Норма Норма Норма Норма или 
снижено

Примечания: ПВ – протромбиновое время; АЧТВ – активированное частичное 
тромбопластиновое время.

Таблица 2. Основные дифференциально-диагностические признаки 
гемофилии и некоторых других геморрагических диатезов

ДАЙДЖЕСТДіти до 2 років і засоби масової інформації

Американська академія педіатрів (ААР) опублікувала рекомендації щодо використання засобів масової інформації (ЗМІ) 
дітьми до 2 років. Загалом ААР не схвалює того, щоб діти до 2 років користувалися ЗМІ, і наголошує, що педіатри повинні 
обговорювати з батьками цю рекомендацію і радити їм таке.

1) На жаль, в сьогоднішньому суспільстві вплив різних ЗМІ стосується більшості сімей. Тому якщо батьки дозволяють 
дитині користуватися електронними ЗМІ, вони повинні мати конкретний план, як це має відбуватися. Ідеальним варіантом 
є аналіз змісту того, що дивиться дитина, і перегляд передач разом з нею.

2) Не слід розміщувати телевізор у дитячій спальні.
3) Батьки повинні усвідомлювати, що перегляд передач для дорослих у присутності дітей може негативно на них впли-

нути, і тому таких ситуацій потрібно уникати.
4) Неструктуровані ігри (які вигадує сама дитина) є набагато важливішим для розвитку дитячого мозку, ніж перегляд 

електронних ЗМІ. Такі ігри дають змогу розвиватися мисленню і логіці, вчать вирішувати проблеми. Дитина може гратися 
сама або залучати батьків до гри. 

5) Якщо батьки не можуть брати активну участь у грі дитини, вона може бавитися сама в присутності батьків. Під час 
таких самостійних ігор навіть діти до 4 міс. вже вчаться творчому мисленню і виконанню завдань власними зусиллями.

6) Важливість перебування батьків біля дитини під час її ігор не може бути переоцінена. Це є корисним як для дитини, 
так і для батьків, які під час спостереження за дитиною можуть дізнатися щось нове про неї.

7) Батьки та інші члени родини обов’язково мають читати дітям книжки, сидячи разом з ними. Це буде стимулювати 
розвиток когнітивних функцій, а також сприятиме розвитку мовлення в дитини.

Media use by children younger than 2 years. Council on Communications and Media, 
Brown A. Pediatrics. 2011; 128 (5): 1040-5.
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Д
іабетична нефропатія (ДН) – тяжке усклад-

нення цукрового діабету (ЦД) – є однією 

з провідних причин термінальної ниркової 

недостатності в індустріально розвинених країнах 

[37, 96]. Упровадження стандартів лікування ДН, засно-

ваних на жорсткому контролі глікемії, застосуванні 

блокаторів ренін-ангіотензинової системи, ретельній 

корекції артеріального тиску (АТ) і ліпідів, дало змогу 

досягти значного зниження частоти ДН. Проте хроніч-

на ниркова недостатність, яка розвивається внаслідок 

прогресування ДН, є основною причиною смерті при 

ЦД 1 типу [28, 61].

Небезпека цього ускладнення полягає в тому, що, 

розвиваючись достатньо поволі і поступово, діабетичне 

ураження нирок довгий час залишається непоміченим, 

оскільки клінічно не викликає у хворого відчуття дис-

комфорту. І лише на вираженій (нерідко термінальній) 

стадії патології нирок у хворого з’являються скарги, 

пов’язані з інтоксикацією організму азотними шлака-

ми, проте на цій стадії радикально допомогти хворому 

не завжди можливо. Тому основне завдання лікаря-пе-

діатра, ендокринолога або нефролога полягає в своєчас-

ній діагностиці ДН і проведенні адекватної патогене-

тичної терапії цього ускладнення.

У 1936 р. P. Kimmelstiel та С. Wilson уперше описали 

в хворих на ЦД своєрідний синдром, що проявлявся 

масивною протеїнурією, набряками та артеріальною гі-

пертензією (АГ). Дослідники дали йому назву «діабе-

тичний гломерулосклероз», що стало на довгі роки си-

нонімом всього різноманіття ДН. Сьогодні різні варіан-

ти ураження нирок, що трапляються при ЦД, 

об’єднуються загальним поняттям ДН, що включає три 

основні групи:

•  специфічні судиннодегенеративні ураження капі-

лярів клубочків (діабетичний гломерулосклероз);

•  атеросклеротичні зміни в артеріолах і дрібних суди-

нах (атеросклеротичний нефроангіосклероз);

•  інфекція сечових шляхів із пієлонефритом 

і папілярним некрозом.

Частота розвитку ДН при ЦД 1 типу становить 

25-40%, при ЦД 2 типу – 12-26%, тобто є достатньо ви-

сокою. У США і Японії ДН посідає перше місце за по-

ширеністю серед усіх захворювань нирок (35-40%). 

У країнах Європи «епідемія» ДН носить менш загрозли-

вий характер, але утримується на рівні 20-25% за потре-

бою в екстракорпоральних методах лікування [12].

Зазвичай ДН розвивається через 4-5 років після вста-

новлення діагнозу ЦД [22]. Частота виявлення ДН зна-

ходиться в залежності від тривалості ЦД. Частота роз-

витку ДН у хворих із тривалістю захворювання до 

10 років становить близько 5-6%, до 20 років – 20-25%, 

до 30 років – 35-40%, до 40 років – 45%. Пік розвитку 

ДН припадає на терміни від 15 до 20 років перебігу ЦД. 

Частота розвитку ДН при інсулінозалежному ЦД 

пов’язана також з віком, в якому дебютував діабет. Так, 

частота виявлення ДН досягає максимальної величини 

(44-45%) у осіб із розвитком діабету в пубертатному віці 

(від 11 до 20 років), знижується до 30-35% при дебюті 

діабету після 20 років і не перевищує декількох відсотків 

при дебюті захворювання після 35 років. Вважалося, що 

ДН у дітей трапляється рідко, але дослідження, прове-

дені в Ендокринологічному науковому центрі РАМН, 

і аналіз даних скринінгу ускладнень ЦД у дітей та під-

літків московської популяції показали, що частота ДН 

серед останніх становить близько 8%, наростає з віком 

і тривалістю інсулінозалежного ЦД, досягаючи 78% 

[29]. У дитячому віці найчастіше трапляються доклініч-

ні стадії ДН (гіперфільтрація) [88]. Проте в дітей із ран-

нім дебютом захворювання можливий розвиток вира-

женої нефропатії.

Для підвищення ефективності діагностики та ліку-

вання ДН надзвичайно важливо знати механізми, що 

лежать в основі її формування. За останні два десятиріч-

чя дослідження патогенезу ДН вийшли на якісно новий 

рівень завдяки успіхам молекулярної біології, генетики, 

протеоміки. За сучасними уявленнями, ДН розвиваєть-

ся під дією цілого комплексу метаболічних, гемодина-

мічних, а також генетичних факторів, взаємодія яких 

призводить до клінічної маніфестації патології. Патоге-

нез ДН являє собою каскад метаболічних порушень, 

пусковим фактором якого є гіперглікемія. Проведені 

дослідження показали виражену асоціацію між підви-

щеним рівнем глікозильованого гемоглобіну та прогре-

суванням нефроангіопатії [60, 77].

Діабетична нефропатія у дітей, 

хворих на цукровий діабет 1 типу: 

сучасні погляди на стан проблеми

Г.О. Леженко, О.Є. Пашкова,

кафедра госпітальної педіатрії і дитячих інфекційних хвороб 

Запорізького державного медичного університету

Д.м.н., професор

Г.О. Леженко
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Гіперглікемія супроводжується активацією реакцій 

перекисного окислення ліпідів та ураженням ниркової 

паренхіми. Крім того, гіперглікемія призводить не тіль-

ки до біохімічного ураження ниркових структур, але 

й до таких гемодинамічних змін, як клубочкова гіпер-

фільтрація, внутрішньоклубочкова гіпертензія та мікро-

альбумінурія (МАУ). Ці зміни сприяють патологічній 

стимуляції резидентних ниркових клітин, які продуку-

ють більше трансформуючого фактора росту (ТФР) β1. 

Він стимулює синтез білка GLUT-1, що призводить до 

збільшення внутрішньоклітинного транспорту глюкози 

і поглинання декстрози. ТФР-β1 викликає збільшення 

відкладення білків позаклітинного матриксу (колаген I, 

IV, V і VI типів; фібронектин і ламінін) на клубочковому 

рівні, зумовлюючи розширення мезангію і потовщання 

базальної мембрани клубочків [5, 41, 47, 55].

Клінічні прояви ДН починаються з розвитку АГ, поя-
ви сечового синдрому, який на початку представлений 
мікроальбумінурією. Внаслідок вазоконстрикції капіляр-
ної сітки нефрону розвивається гіперфільтрація. Якщо ДН 
прогресує, додаються ознаки ниркової недостатності [12]. 

Згідно з використовуваною в Україні класифікацією 

виокремлюють п’ять стадій ДН (табл. 1). Зазвичай 

перші три стадії ДН не діагностуються при стандартно-

му обстеженні хворого, проте тільки вони є зворотними 

при своєчасно початому лікуванні.

З метою запобігання розвитку та швидкому прогресу-

ванню діабетичного ураження нирок необхідно активно 

виявляти ранні стадії ДН. 

На жаль, ДН, як правило, діагностується вже на піз-

ніх стадіях, що пов’язано з безсимптомним перебігом 

захворювання на ранніх етапах. Хворі переважно звер-

тають увагу на такі симптоми ЦД, як поліурія, шкірний 

свербіж, спрага тощо, і це змушує їх звертатися до ендо-

кринологів, а не до нефрологів. Поява протеїнурії – 

першої рутинної лабораторної ознаки ДН – свідчить 

вже про глибоке й необоротне ураження нирок. Після 

появи протеїнурії у пацієнтів достатньо швидко розви-

ваються набряки, резистентні до лікування діуретика-

ми. Практично одночасно з появою набряків розвива-

ється АГ. При прогресуванні ДН може розвинутися фе-

номен Дана – Зуброда: зниження рівня глікемії, що 

потребує корекції доз інсуліну [22].

З появою клінічних ознак ДН прогноз життя хворих 

на ЦД значно погіршується, середня тривалість життя 

становить 4,8 року, причому частка ДН в структурі впер-

ше виявленої термінальної хронічної ниркової недо-

статності неухильно зростає. Клінічну картину ДН ви-

являють при загибелі 50-70% клубочків за тривалості 

ЦД більше 10-15 років. Проте гіперфільтрацію і гіпер-

перфузію нирок виявляють вже в дебюті ЦД, а струк-

турні зміни в клубочках мають місце за тривалості за-

хворювання менше 5 років [20].

Діагностика ДН на ранніх (доклінічних) стадіях дає 
змогу уповільнити прогресування патологічного про-
цесу або запобігти подальшому його розвитку. 

На сьогодні відомо, що найбільш надійним доклініч-

ним критерієм ДН є МАУ. Із методів ранньої (доклініч-

Таблиця 1. Стадії розвитку діабетичної нефропатії (за С.Е. Mogensen, 1983)

Стадія діабетичної 
нефропатії

Клініко-лабораторні характеристики Терміни розвитку

1. Гіперфункція нирок Збільшення ШКФ (> 140 мл/хв) Розвивається в дебюті цукрового 
діабетуЗбільшення ниркового кровотоку

Гіпертрофія нирок

Нормоальбумінурія (< 30 мг на добу)

2. Стадія початкових 
структурних змін тканини 
нирок

Потовщання базальних мембран капілярів клубочків 2-5 років від початку діабету

Розширення мезангіуму

Збереження високої ШКФ

Нормоальбумінурія

3. Початкова нефропатія Мікроальбумінурія (від 30 до 300 мг на добу) 5-15 років від початку діабету

ШКФ висока або нормальна

Нестійке підвищення АТ

4. Виражена нефропатія Протеїнурія (більше 500 мг на добу) 10-25 років від початку діабету

ШКФ нормальна або помірно знижена

АГ

5. Уремія Зниження ШКФ < 10 мл/хв Більше 20 років від початку діабету або 
5-7 років від появи протеїнуріїАГ

Симптоми інтоксикації

Примітки: ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації; АТ – артеріальний тиск; АГ – артеріальна гіпертензія.

Book_3_4_(16_17)_2012.indb   37Book_3_4_(16_17)_2012.indb   37 11.06.2012   12:30:5511.06.2012   12:30:55



ОГЛЯДОГЛЯД

Дитячий лікар Дитячий лікар 3-4 (16-17) 20123-4 (16-17) 2012  

ендокринологіяендокринологія

38

ної) діагностики ДН використовують визначення спів-

відношення вмісту активаторів плазміногена до вмісту 

інгібіторів активації плазміногена в сечі, а також умісту 

сіалових кислот у крові [22]. Підвищення вмісту гліко-

заміногліканів у сироватці крові теж є однією з ранніх 

ознак розвитку ДН [18].

Одним із найпоширеніших та простих методів вияв-

лення ранніх стадій ДН є дослідження фільтраційної 

функції нирок, у першу чергу, за вмістом ендогенного креа-

тиніну, або в поєднанні з визначенням рівня магнію. Крім 

того, останніми роками стан ниркової гемодинаміки 

стали оцінювати за функціональним нирковим резер-

вом. Проведена нами оцінка стану фільтраційної функ-

ції нирок у дітей, хворих на ЦД, показала, що вже на 

першому році захворювання майже у половини хворих 

(42,9%) спостерігалося порушення швидкості клубочко-

вої фільтрації (ШКФ). Так, у 14,3% пацієнтів виявлено 

гіперфільтрацію, а у третини – зниження рівня клубоч-

кової фільтрації. При збільшенні тривалості ЦД кіль-

кість хворих із порушеною клубочковою фільтрацією 

прогресивно збільшувалася. Так, у перші 5 років захво-

рювання порушення фільтраційної функції нирок заре-

єстровано в 67,6% хворих на ЦД (у 24,3% пацієнтів – гі-

перфільтрація та у 43,3% – зниження ШКФ), а при тер-

міні хвороби понад 5 років – у 77,8% (37,1% та 40,7%, 

відповідно). Слід зазначити, що у разі зниження філь-

траційної функції нирок на першому році хвороби ШКФ 

у всіх пацієнтів коливалася в межах 78-82 мл хв/1,73 м2, 

тоді як у 13,5% хворих з тривалістю ЦД до 5 років та 

в 22,2% пацієнтів з тривалістю ЦД понад 5 років ШКФ 

була нижчою за 70 мл/хв/1,73 м2 [38].

До ранніх ознак порушення функції нирок при ДН 

належить зміна складу білків, що екскретуються з се-

чею, тобто порушення селективної протеїнурії у вигляді 

мікроальбумінурії, що вважається маркером початкової 

стадії ДН. У нормі екскретується не більше 30 мг альбу-

міну за добу, що еквівалентно концентрації альбуміну 

менше 20 мг/л в разовому аналізі сечі. При появі про-

теїнурії екскреція альбуміну з сечею перевищує 

300 мг/добу. Тому діапазон МАУ становить від 30 до 

300 мг/добу або від 20 до 200 мкг/хв. Поява у хворого на 

ЦД постійної МАУ свідчить про швидкий розвиток 

(протягом найближчих 5-7 років) вираженої стадії ДН. 

Дослідження МАУ у дітей, хворих на ЦД, дало  можли-

вість встановити, що її рівень прогресивно збільшував-

ся при зростанні тривалості захворювання. Якщо МАУ 

серед хворих з уперше виявленим ЦД досягала діагнос-

тичного рівня лише у 7% пацієнтів, то вже в перші 

5 років – у 66,7%, а при більш тривалому перебігу ЦД 

кількість хворих з вираженою МАУ збільшувалася до 

86,4%. При цьому поява МАУ поєднувалася зі знижен-

ням фільтраційної функції нирок [38].

Оскільки ДН краще піддається лікуванню на ранніх 

стадіях, проблема застосування маркерів, більш ефек-

тивних, ніж визначення МАУ, є досить актуальною. 

Вважається, що таким маркером може стати вміст цис-

татину С [71]. Цистатин С – це неглікозильований 

білок із сімейства інгібіторів цистеїнових протеїназ, 

ідентичний пост-γ-глобуліну (post-γ-globulin), з моле-

кулярною масою 13,4 кДа та ізоелектричною точкою 

при рН 9,3, уперше ідентифікований у спинномозко-

вій рідині та сечі пацієнтів із нирковою недостатністю. 

Це білок, який з постійною швидкістю синтезується 

всіма клітинами, що містять ядра; він вільно фільтру-

ється через клубочкову мембрану, повністю метаболі-

зується в нирках; не секретується проксимальними 

нирковими канальцями [50, 68]. Інгібіторна актив-

ність цистатину С життєво необхідна для регуляції 

нормальних фізіологічних процесів через інгібування 

активностей протеїназ, які є специфічними мішенями 

його дії. Внаслідок блокування активності цистеїнових 

протеїназ під дією цистатину С відбувається інгібуван-

ня деградації позаклітинного матриксу. Як і креатин, 

цистатин С майже повністю фільтрується клубочками 

нирок, тому підвищення їх сироваткових рівнів свід-

чить про зниження ШКФ.

Вважається, що використання рівня креатиніну як 

маркера ШКФ обмежує низка недоліків:

•  рівень креатиніну варіює залежно від віку, статі, 

рівня метаболізму в м’язовій тканині, прийнятих 

медикаментів, водно-сольового обміну;

•  через значний функціональний резерв нирок 

концентрація креатиніну може не змінюватися 

навіть у випадках, коли більша частина ниркової 

тканини вже не функціонує;

•  при погіршенні клубочкової фільтрації відбувається 

компенсаторне посилення канальцевої секреції 

креатиніну, внаслідок чого відбувається завищена 

оцінка функції нирок;

•  при будь-яких гострих змінах функції нирок сиро-

ватковий креатинін недостатньо точно відображає 

реальну картину доти, доки не досягається дея-

ка стабілізація стану, що найчастіше відбувається 

тільки через 2-3 дні після ініціації ураження.

Такі препарати, як циметидин і триметоприм, інгібу-

ють секрецію креатиніну, але не впливають на ШКФ. 

Зміни рівнів сироваткового креатиніну дуже інерційні, 

вони не дають змоги оцінювати швидкі зміни ШКФ, 

зокрема при погіршенні або поліпшенні ренальних 

функцій, у той час як результати ряду експерименталь-

них досліджень указують на той факт, що гостра нирко-

ва недостатність потребує ефективного втручання саме 

в той момент, коли рівень сироваткового креатиніну ще 

навіть не почав збільшуватися [64, 97].

Ще в 1979 р. було виявлено, що в плазмі пацієнтів, 

які знаходяться на гемодіалізі, рівень цистатину С 

в 13 разів вищий, ніж у здорових осіб, після чого було 

зроблено припущення, що цей білок може бути марке-

ром ШКФ [82]. Проте тільки в 2005 р. були проведені 

порівняльні експременти по з’ясуванню залежності 

рівнів цистатину С в сироватці від значень ШКФ, ви-

мірюваних за допомогою «золотого стандарту» і була 

запропонована проста формула для розрахунку ШКФ 

за вмістом цистатину С [66]. Проведений мета-аналіз, 

що містить результати спостережень близько 4500 паці-

єнтів та осіб контрольних груп, показав, що вимірюван-

ня саме вмісту цистатину С, а не креатиніну, дає змогу 

більш точно наблизитися до реальних показників 

ШКФ. Нині світова медична спільнота визнала вміст 

цистатину С найточнішим ендогенним маркером ШКФ, 

який за своїми діагностичними характеристиками значно 

перевершує вміст креатиніну.
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Крім того, на сьогодні рівень цистатину С виступає 

найточнішим маркером для визначення ШКФ у педіатрії 

[44, 109], оскільки після досягнення дитиною 1 року він 

практично не залежить ні від м’язової маси, ні від віку. 

Розрахунок педіатричної ШКФ за формулою, запропо-

нованою A. Grubb et al. (2005) [66], більш надійний, ніж 

розрахунок ШКФ за вмістом креатиніну. Формула 

G.J. Schwartz, запропонована для визначення ШКФ 

у дітей ще в 70-х рр. минулого століття, насправді зави-

щує дійсні значення ШКФ [98].

Мета-аналіз результатів спостереження 27 груп педі-

атричних пацієнтів, проведеного в рамках 24 дослі-

джень, показав перевагу використання вмісту цистати-

ну С у порівнянні з вмістом креатиніну для визначення 

ШКФ. У цілому, визначення рівня цистатину С в інтер-

валі 0,9-1,4 мл/хв/1,73 м2 дало змогу надійно діагносту-

вати педіатричну ренальную патологію [94].

Згідно з результатами численних досліджень, у нормі 

сироваткові рівні цистатину С зумовлені, по-перше, по-

стійною швидкістю його синтезу, що практично не за-

лежить від віку, статі, маси тіла, а по-друге, постійною 

швидкістю його виведення з організму, яка визначаєть-

ся переважно ренальними функціями.

При патології рівень цистатину С в крові підвищу-

ється. Чим важча ренальна патологія, тим гірше циста-

тин С фільтрується в нирках і тим вищий його рівень 

у крові. У зв’язку з цим визначення ШКФ за вмістом 

цистатину С є дуже доцільним для своєчасного вияв-

лення гіперфільтрації та прогнозування подальшого 

розвитку МАУ. У дослідженнях C. Perlemoine et al. 

(2003) доведено, що у хворих на ЦД з низькими рівнями 

креатиніну часто спостерігається помірне зниження 

ШКФ, яке більш надійно виявляється за допомогою 

сироваткового цистатину С [91]. В іншому досліджені 

показано, що за рівнем цистатину С виявляються малі 

зміни ренальної функції, які визначаються навіть на 

стадії нормоальбумірурії [76]. 

У зв’язку з цим просте вимірювання сироваткових рівнів 
цистатину С може бути корисним для скринінгу початкових 
і помірних стадій ДН у пацієнтів із ЦД [83].

Також одним з факторів, що призводить до прогресу-

вання ДН, є дисліпідемія. За даними Л.Б. Кім (2005), 

у хворих на ЦД І типу вже на ранніх доклінічних стадіях 

ДН визначається достовірне збільшення вмісту глікоза-

міногліканів у сироватці крові. При цьому відбувається 

посилення окислювального стресу внаслідок дисбалан-

су в регуляторній системі антиоксидантів водорозчин-

ної природи, що зумовлює компенсаторний перерозпо-

діл антиоксидантів (активація церулоплазміну на стадії 

МАУ, збільшення вмісту сечової кислоти та сульфгід-

рильних груп на стадії протеїнурії). Проте цей процес не 

приводить до нормалізації рівня продуктів ліпідної пе-

роксидації [18].

Загальновідомо, що будь-який адаптивний або пато-

логічний процес перебігає на тлі утворення активних 

форм кисню та інтенсифікації вільно-радикального 

окислення біосубстратів [16]. Надмірне продукування 

активних форм кисню або порушення нормального 

функціонування систем антиоксидантного захисту ви-

кликають посилене окислювальне пошкодження біо-

молекул, що призводить до розвитку окислювального 

стресу та дисфункції клітин і тканин організму. На сьо-

годні доведено, що в стані окислювального стресу під 

дією активних форм кисню перекисному окисленню 

піддаються не тільки ліпіди, а й, насамперед, білки 

плазматичних мембран [105]. Вважається, що негатив-

ний ефект окислювальної модифікації білків у клітинах 

пов’язаний з тим, що окисленні білки є джерелом віль-

них радикалів, які виснажують запаси клітинних анти-

оксидантів.

За результатами наших досліджень було встановлено, 

що при розвитку ДН відбувалося значне підвищення 

продукування окислювально-модифікованих білків. 

Причому вміст активних форм кисню при спонтанному 

окисленні тісно корелював з рівнем МАУ. В свою чергу, 

підвищення ступеня МАУ супроводжувалося знижен-

ням рівня метаболітів оксиду азоту та вмісту загального 

білка в сироватці крові дітей, хворих на ЦД. Відомо, що 

в процесі перекисного окислення білки піддаються агре-

гації чи фрагментації. Такі модифіковані білки є суб-

стратом для протеолітичних ферментів, що і зумовлює 

зниження концентрації загального білка [2]. Враховую-

чи також той факт, що оксид азоту заразом з участю 

в процесах перекисного окислення є важливим регуля-

тором ниркової гемодинаміки та гломерулярної фільтра-

ції [12], можливо припустити, що зниження метаболітів 

оксиду азоту в сироватці крові з одночасним підвищенням 

вмісту продуктів спонтанної окислювальної модифікації 

білків є одним з ранніх предикторів формування ДН.

Крім того, останнім часом доведено провідну роль 

анемії в розвитку ДН. Анемія при ДН характеризується 

раннім початком – уже на стадії МАУ, навіть при нор-

мальній ШКФ. [1, 101]. Її частота прогресивно збільшу-

ється при зниженні фільтраційної функції нирок [42, 

62]. Означений факт дає змогу припустити, що виявлен-

ня анемії може бути більш раннім маркером ураження 

нирок у хворих на ЦД, аніж поява МАУ [56].

Відомо, що нирки є основним джерелом вироблення 

гормону еритропоетину, який регулює формування ери-

троцитів у кістковому мозку людини. При розвитку 

хронічного захворювання нирок відбувається зниження 

синтезу цього гормону інтерстицієм нирок. У нормі 

зниження рівня гемоглобіну супроводжується посилен-

ням продукування ниркового еритропоетину. Проте 

при ЦД цей зв’язок порушується, призводячи до того, 

що еритропоетин-синтезуючі перитубулярні фібро-

бласти інтерстицію нирок не здатні збільшувати проду-

кування гормону як відповідь на анемію [70, 102, 108]. 

Зрештою при ДН концентрація еритропоетину залиша-

ється низькою навіть при вираженій анемії. У дослід-

женні К. White et al. (2000) показано, що морфологічні 

структурно-функціональні зміни в біоптаті нирок при 

ЦД як 1, так і 2 типу характеризуються збільшеним 

об’ємом інтерстицію, ступінь якого зворотньо пропо-

рційна до кліренсу креатиніну крові [104]. Це ще раз 

підтверджує роль тубулоінтерстицію в прогресуванні 

функціональних порушень нирок і розвитку анемії.

R. Dikow et al. (2002) зробили припущення, що при 

ЦД гіперглікемія має ушкоджувальну дію на попере-

дники клітин еритроїдного ряду, а також сприяє гліко-
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зилюванню еритропоетину та його рецепторів, внаслі-

док чого відбувається блокувальний вплив на продуку-

вання нирками цього гормону [58]. 

Таким чином, зниження концентрації еритропоетину 
в крові хворих на ЦД може слугувати раннім маркером 
розвитку тубулоінтерстиціального фіброзу і прогресуван-
ня хронічної ниркової недостатності.

Встановлено, що анемія, яка розвинулася як наслі-

док ураження нирок, одночасно є найпотужнішим чин-

ником прогресування судинної патології при ЦД. На-

явність анемії прискорює розвиток діабетичної ретино-

патії, нейропатії і самої нефропатії [49, 92].

У дослідженнях RENAAL (Reduction of Endpoints in 

Non-Insulin-Dependent Diabetes Mellitus with the 

Angiotensin II Antagonist Losartan) та IDNT (Irbesartan 

Diabetic Nephropathy Trial) було продемонстровано, що 

високий рівень гемоглобіну в хворих на ЦД є прогнос-

тичним фактором більш пізніх проявів ускладнень 

з боку нирок [81, 89]. А згідно зі спостереженням 

T. Babazono et al. (2006), низький рівень гемоглобіну вка-

зує на зниження ШКФ у майбутньому навіть за відсутнос-

ті явної протеїнурії [45].

Згідно з даними багатьох досліджень, розвиток мі-

кроангіопатії при ЦД, у тому числі ДН, пов’язаний із 

появою імунологічно опосередкованого васкуліту, про що 

свідчить реєстрація в крові хворих антитіл та циркулю-

ючих імунних комплексів [4, 13, 30]. Імунозалежний 

механізм розвитку ДН підтверджує також наявність 

в уражених судинах нирок IgG, альбуміну, β-ліпо-

протеїдів, комплементу, фібриногену та іноді інсуліно-

вих антитіл, IgМ, IgА, що виявляються під час імунолю-

мінесцентного дослідження [99, 103]. G. Triolo et al. 

[103], за результатами дослідження із застосуванням 

імунолюмінесцентного методу, вважають, що ДН 

є комплементозалежним запальним процесом, що роз-

вивається в капілярах клубочків.

Одним із ключових внутрішньоклітинних регулято-

рів ініціації та прогресування інтерстиціального запа-

лення, розвитку фібротичних процесів в органі є про-

теїнкіназа С [74]. Цей фермент здійснює передачу сиг-

налів і регуляцію обміну шляхом фосфорилювання се-

ринових і треонінових залишків у молекулах ферментів, 

рецепторів та інших білків [69, 79]. Таку активацію 

пов’язують із підвищенням рівня фізіологічного стиму-

лятора протеїнкінази С діацилгліцеролу, який утворю-

ється в клітинах під час гліколізу. Іншими стимулятора-

ми протеїнкінази С є неестерифіковані жирні кислоти, 

ангіотензин II, фактор росту ендотелію судин [87].

Відомо, що цей фермент бере участь у контролі пролі-

ферації і диференціювання клітин епітелію і сполучної 

тканини, індукує зміни експресії оклюдинів, інтенсифі-

кує продукування активних радикалів кисню і підвищує 

проникність ендотелію, стимулює експресію селектину 

на поверхні ендотелію, тромбоцитів і лейкоцитів, а також 

стимулює транскрипцію ядерного фактора, що запускає 

запальний каскад транскрипційного фактора NF-kB [90]. 

Патогенетична роль протеїнкінази С при ДН пов’язана 

з активацією синтезу ряду протеїнкіназ, Янус-кінази і ак-

тиваторів транскрипції, що збільшують продукування 

факторів росту (насамперед ТФР-β та фактора росту ен-

дотелію судин) і компонентів позаклітинного матриксу, 

що в подальшому призводить до розвитку протеїнурії і 

нефросклерозу [87].

Численні метаболічні (гіперглікемія, гіперліпідемія), 

гемодинамічні (системна і внутрішньоорганна гіперто-

нія) та імунологічні фактори, що характеризують розви-

ток ЦД, здатні безпосередньо пошкоджувати ендотелі-

альні клітини судин. Тому ендотелій судин є основним 

органом-мішенню, що страждає при ЦД. При його ура-

женні відбувається викид у кров’яне русло біологічно 

активних сполук, унаслідок чого ендотелій судин вже 

сам виступає в ролі продуцента патогенних факторів, які 

сприяють розвитку та прогресуванню діабетичних мі-

кроангіопатій. Дисфункція ендотеліальних клітин вира-

жається гіперпродукуванням біологічно активних речо-

вин, що беруть участь в процесах внутрішньосудинної 

коагуляції (фактора Вілебранда, тканинного активатора 

плазміногена, тромбомодуліна), а також вазоактивних 

факторів (ендотеліну I, ендотеліального фактора релак-

сації, ангіотензину ІІ, простацикліну) та різних факторів 

росту. Порушення нормального співвідношення між 

цими факторами призводить до дизрегуляції тонусу 

судин і розвитку патології органу-мішені [93].

Ми також встановили, що в перші 5 років захворю-

вання гіперпродукування індуцибельної NO-синтази 

(iNOS) приводила до прискорення ШКФ, що можна 

розглядати як адаптаційну реакцію, спрямовану на під-

тримку ефективного ниркового плазмотоку. Проте 

поряд із підвищенням ШКФ у дітей, хворих на ЦД, 

у перші 5 років захворювання відбувалося і підвищення 

рівня мікроальбумінурії, що може бути пов’язано з ток-

сичною дією iNOS на нефрони нирок. Прискорення 

ШКФ приводило і до підвищення рівня вазопресину та 

ендотеліну-1, що може бути компенсаторною реакцією 

організму, спрямованою на зниження діурезу та під-

тримку водного балансу.

Як показано на рисунку 1, подальше прогресування 

захворювання в умовах порушеного окислювально-ан-

тиоксидантного гомеостазу, порушеного співвідношен-

Рисунок 1. Залежність швидкості клубочкової 
фільтрації від вмісту ідуцибельної NО-синтази 
у дітей, хворих на цукровий діабет, у динаміці 

захворювання
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ня оксиду азоту та ендотеліну-1, активація iNOS не 

тільки не забезпечувала адекватного плазмотоку, 

а й призводила до значного зниження ШКФ (r = -0,51). 

Причому при концентрації iNOS у плазмі крові до 

0,44 нмоль/мг білка/хв у хворих на ЦД, як правило, спо-

стерігалася гіперфільтрація нирок, то при значеннях 

цього ферменту від 0,45 нмоль/мг білка/хв та вище від-

бувалося значне зниження ШКФ. Привертає увагу той 

факт, що зниження клубочкової фільтрації у хворих із 

тривалим ЦД не тільки не призводило до зниження ак-

тивності вазопресину та ендотеліну-1, а, навпаки, ви-

кликало посилення їх дії.

Одним із ранніх маркерів формування ДН можна 

вважати трансформуючий ТФР-β1, підвищення вмісту 

якого, за нашими даними, супроводжувалося потов-

щанням паренхіми нирок, зниженням показників 

швидкості кровотоку в нирках, звуженням діаметра 

судин нирок та підвищенням периферичного опору. 

Тобто підвищення секреції ТФР-β1 у дітей, хворих на 

ЦД, призводить до гіпертрофії нирок та ремодулювання 

ренальних судин, а ці процеси, в свою чергу, призводять 

до зниження ШКФ та появи МАУ.

Таким чином, ендотеліальна дисфункція є одним із 

пускових моментів розвитку гіперфункції нирок та 

появи МАУ. Вираженість проявів ДН знаходиться 

в прямій залежності від ступеня ендотеліальної дис-

функції при ЦД у дітей. При цьому одними з ранніх інди-

каторів формування ДН у дітей є окислювальна деструк-

ція білків, підвищене продукування ТФР-β, iNOS та зни-

ження вмісту метаболітів оксиду азоту, що може бути 

використано в процесі її доклінічної діагностики.

Ще одним верифікованим маркером ендотеліальної 

дисфункції у дітей, хворих на ЦД, є вміст фактора Ві-
лебранда, який поступово зростає при збільшенні трива-

лості перебігу захворювання. Означені зміни відбува-

ються на тлі активації процесів окислювальної модифі-

кації білків та супроводжуються МАУ. Відомо, що фак-

тор Вілебранда синтезується ендотеліальними клітинами 

і є частиною комплексного фактора VIII та кофактора, 

що опосередковано впливає на адгезію тромбоцитів [12, 

36]. Тому значне підвищення кількості тромбоцитів 

у крові також свідчить про розвиток ендотеліальної дис-

функції [65, 67]. Поряд із підвищенням рівня фактора 

Вілебранда при розвитку діабетичної мікроангіопатії 

відбувається зростання в плазмі крові вмісту тромбокса-

ну В
2
, фактора VIII, фібронектину з паралельним збіль-

шенням умісту холестерину, тригліцеридів та знижен-

ням інтенсивності процесу фібринолізу, що є одним із 

проявів гіперкоагуляції [10]. Крім цього, клітинами ен-

дотелію синтезуються активатори плазміногена і про-

стацикліну як похідні простагландинів, що мають по-

тужну антиагрегаційну, вазодилятаційну і фібринолітич-

ну дію [31]. У багатьох дослідженнях було показано, що 

ендотеліальна дисфункція, яка закономірно спостеріга-

ється при діабетичній мікроангіопатії, супроводжується 

не тільки зниженням фібринолітичної активності, але 

й призводить до ризику розвитку синдрому дисемінованого 

внутрішньосудинного згортання [6, 7, 75].

Іншим важливим маркером нефроангіопатії при ЦД 

виступає визначення ферментурії. Відомо, що при по-

шкодженні канальцевого епітелію в сечу послідовно 

виділяються ферменти з різною внутрішньоклітинною 

локалізацією. Так, посилена реабсорбція лізосомотроф-

них речовин призводить до екзоцитозу лізосом із гіпер-

ензимурією. В експерименті показано, що внаслідок 

індукованого посилення процесів ендоцитозу в кліти-

нах епітелію ниркових канальців зростає функціональ-

на активність лізосом і може настати «осмотична не-

фропатія», що характеризується вакуолізацією і набря-

ком епітеліальних клітин [51]. При цьому в сечу з лізо-

сом може надходити значна кількість молекул 

лізосомального ферменту N-ацетил-βD-глюкоза-

мінідази. Ці молекули внаслідок високої молекулярної 

маси не фільтруються при неушкодженому канальцево-

му епітелії, отже, підвищення їх вмісту в сечі за відсут-

ності протеїнурії слід розглядати як маркер пошко-

дження канальцевого апарату [15, 19, 26]. Іншим меха-

нізмом, що призводить до ферментурії, може бути по-

шкодження щіткової облямівки епітеліальних 

канальцевих клітин, наприклад макромолекулами 

білка, детергентами, і вивільнення асоційованих з нею 

ферментів. Найбільш широко з цієї групи ферментів ви-

вчені лейцинамінопептидаза та лужна фосфатаза [3]. 

Важливим механізмом ензимурії є некрози епітеліаль-

них клітин, що призводить до виділення в сечу цито-

зольних, наприклад лактатдегідрогенази, і мітохондрі-

альних ферментів [3, 11, 22]. Виходячи зі сказаного, 

можна припустити, що використання ферментних тестів 

при ЦД є перспективним для діагностики дисфункції ка-

нальців.

Найбільш чутливими лабораторними методами ран-

ньої діагностики канальцевих дисфункцій при ДН вва-

жають визначення підвищеної екскреції з сечею фер-

ментів, локалізованих в плазматичних мембранах, лізосо-

мах або цитозолі клітин проксимальних канальців: 

γ-глутамілтранспептидази, лужної фосфатази, аланіна-

мінопептидази, β-глюкуронідази та особливо N-ацетил-

βD-глюкозамінідази [9, 25]. Цей метод заснований на 

знанні механізму ензимурії, який передбачає, по-перше, 

посилену реабсорбцію лізосомотропних речовин, що 

призводить до екзоцитозу лізосом із гіперензимурією, 

по-друге, пошкодження щіткової облямівки епітеліаль-

них канальцевих клітин макромолекулами білка, детер-

гентами і вивільнення асоційованих з нею ферментів [9, 

32]. В експериментальних дослідженнях на щурах було 

показано, що вже на 4 день стрептозотоцинового діа-

бету відбувається достовірне підвищення активності 

Na-, K-АТФази в нирках тварин, що доводить наявність 

порушення метаболізму в мітохондріях канальцевих 

клітин [84, 85].

Останнім часом все більше уваги приділяється ролі 

активації симпатичної нервової системи в патогенезі 

розвитку багатьох захворювань, у тому числі ДН. Ре-

зультати експериментальних і клінічних досліджень 

показали, що ураження нирок пов’язано з посиленням 

активності симпатичної нервової системи, що може при-

зводити до прогресуючої поліорганної патології [78]. 

У дослідженнях S. Ye et al. (1997) на експериментальній 

моделі ниркової недостатності у щурів після субтоталь-

ної (5/6) нефректомії було виявлено підвищену секре-

цію та обмін норадреналіну в задніх ядрах гіпоталамусу 

в порівнянні з контрольними тваринами [106]. У нирках 
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знаходиться щільна сітка баро- і хеморецепторів, а ефе-

рентні ниркові нерви пов’язані з відділами центральної 

нервової системи, відповідальними за регуляцію АТ [52, 

73]. Тобто активація ядер гіпоталамусу може бути зумов-

лена стимулами, що виникають у нирковій тканині. 

У дослідженнях V.M. Campese et al. (1995) [54] на моделі 

хронічної ниркової недостатності у щурів із тотальною 

нефректомією було показано, що активація баро- і хе-

морецепторів супроводжується утворенням стимулюю-

чих сигналів, які передаються в гіпоталамус, унаслідок 

чого виникає підвищений локальний обмін катехоламі-

нів і посилений еферентний симпатичний тонус. Таким 

чином, експериментальні дані свідчать, що надмірна 

активація симпатичної ланки вегетативної нервової 

системи може пояснювати підвищення АТ, пов’язаного 

з ураженням нирок. Ця гіпотеза підтверджується спо-

стереженнями щодо нормалізації АТ в експериментах 

на тваринах із двосторонньою нефректомією, що запо-

бігає надходженню еферентних стимулів у ЦНС [53].

Раніше в своїх дослідженнях ми показували, що 

в дітей, хворих на ЦД, при збільшенні тривалості захво-

рювання відбувається також і збільшення питомої ваги 

вихідної гіперсимпатикотонії. Крім того, проведений 

аналіз варіабельності серцевого ритму за даними холте-

рівського моніторингу показав, що хворим на ЦД, на 

відміну від здорових дітей, притаманна напруженість 

функціонування симпатичної ланки вегетативної нер-

вової системи, яка прогресує зі збільшенням тривалості 

перебігу захворювання. Ці зміни відбуваються на тлі 

підвищення рівня централізації процесів управління 

автономної нервової системи переважно за рахунок ак-

тивації гуморальних регуляторних механізмів серцевого 

ритму. Відомо, що центри стовбура мозку мають власну 

активність та регулюються багатьма стимулами: імпуль-

сами кори головного мозку, гіпоталамусу, аферентними 

імпульсами та ін. Координація симпатичних еферент-

них імпульсів із більш високоорганізованими психічни-

ми функціями та емоційними реакціями здійснюється 

лімбіко-ретикулярною системою, яка включає гіпота-

ламус, стовбур та скроневі долі мозку. Центральна інте-

грація регуляторних систем дає змогу узгодити потреби 

організму з ефекторними потоками імпульсів, що йдуть 

до гіпоталамусу. У той же час залучення більш високих 

рівнів центрального контуру управління в регуляцію 

вегетативних процесів сприяє зриву адаптації [23, 24].

Ще однією важливою проблемою у хворих на ЦД 

є адекватна оцінка кровопостачання нирок. На сьогодні 

ультразвукове дослідження нирок є поширеним видом 

обстеження в дітей.

Аналіз даних, отриманих за результатами проведено-

го нами ультразвукового дослідження нирок у 55 паці-

єнтів, показав, що різні патологічні зміни реєстрували 

в 77,8% обстежених дітей, хворих на ЦД. При цьому вже 

в перший рік перебігу ЦД патологічні зміни в нирках 

при ультразвуковому дослідженні виявляли більше ніж 

у третини хворих (38%), при тривалості захворювання 

до 5 років – у половини (50%), а понад 5 років – майже 

в усіх пацієнтів (95%) (рис. 2).

Найбільш характерною зміною з боку нирок у дітей із 

ЦД було збільшення розмірів чашково-мискової систе-

ми (спостерігали в 12,5% обстежених у перший рік за-

хворювання; при тривалості перебігу ЦД понад 5 років 

частота збільшилася до 25%). З такою ж частотою ви-

являли підвищену ехогенність чашково-мискової сис-

теми (12,5 та 25% відповідно), кальциноз чашково-мис-

кової системи реєстрували вже в перші роки захворю-

вання у чверті хворих (25%) і у третини (35%) – при 

перебігу хвороби понад 5 років; симптом «білих піра-

мід» виявляли в 12,5 та 20% хворих відповідно. За на-

шими даними, одним із ранніх патогномонічних симп-

томів розвитку ДН у дітей є потовщання паренхіми 

нирок, яке спостерігали у 12,5% пацієнтів у перші роки 

захворювання. Зі зростанням тривалості захворювання 

поширеність зазначеного патологічного симптому 

збільшувалася, досягаючи 45%, і поєднувалася з пору-

шенням фільтраційної функції нирок [38].

Поява нових технічних можливостей ультразвукової 

діагностики, пов’язаних із використанням ефекту Доп-

плера, дає змогу дослідити ренальний кровотік і більш 

об’єктивно оцінити тяжкість ураження нирок та вияви-

ти ознаки ДН уже на початкових стадіях.

Проводячи за допомогою допплерометрії якісну 

і кількісну оцінку кровотоку в усіх доступних судинах 

нирки, можна непрямим чином оцінити функціональне 

Рисунок 2. Виявлення патологічних змін у нирках при ультразвуковому дослідженні в дітей із 
цукровим діабетом залежно від тривалості захворювання
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збереження ниркової паренхіми, характер патологічно-

го процесу, прогноз та ефективність терапії [14].

Згідно з результатами дослідження Г.І. Сивоуса зі 

співавт. (2003), найбільш виражені порушення ниркової 

гемодинаміки виявлено в пацієнтів із ДН, з тенденцією 

до погіршання показників периферичного опору залеж-

но від збільшення ступеня тяжкості захворювання. На 

рівні міжчасткової і дугової артерії у хворих із ДН зміни 

були найзначнішими, що виявилося зниженням показ-

ників індексів пульсаційності, резистентності та систо-

ло-діастолічного співвідношення до рівня, нижчого за 

нормальні значення [33].

Власний досвід вивчення стану ренальної гемодина-

міки показав, що стан ренального кровотоку при ЦД 

змінювався залежно від тривалості захворювання. При 

збільшенні тривалості захворювання відбувалося досто-

вірне зниження всіх швидкісних показників кровотоку. 

Причому зміни показників ниркової гемодинаміки, 

в першу чергу, відбувалися на рівні магістральних і сег-

ментарних артерій. Надалі, при збільшенні тривалості 

захворювання, до патологічного процесу залучалися 

і периферичні судини нирок. Крім того, аналіз показ-

ників виявив, що в перші 5 років перебігу ЦД відбувало-

ся достовірне зниження інтегрального тонусу судин на 

тлі артеріоло-венулярної гіпертензії, що супроводжува-

лося найбільшою тривалістю трансренальної циркуля-

ції. При давності захворювання понад 5 років мав місце 

дефіцит ниркового кровотоку внаслідок гіпертонусу 

судин артеріального та мікрогемоциркуляторного 

русла, що призводило до зниження ШКФ. Слід зазна-

чити, що на ці показники, перш за все, впливала не 

тривалість ЦД, а ступінь його компенсації. Найбільш 

значних змін у хворих на ЦД зазнавав показник піково-

го градієнта швидкості кровотоку, який був зниженим 

вже в перший рік захворювання та прогресивно змен-

шувався на всіх рівнях ренальної гемодинаміки з пере-

бігом захворювання [35].

Також установлено, що починаючи з третього року 

перебігу ЦД відбувалося помітне звуження ренальних 

судин, пов’язане, найімовірніше, з неминучим розви-

тком в них ремоделювальних змін. Найгірші показники 

ми отримали щодо сегментарних артерій, діаметр яких 

вже з перших років патологічного процесу був достовір-

но меншим, ніж в контрольній групі. Розмір міжчастко-

вих артерій починав змінюватися лише після 5 років 

хвороби, що може свідчити про наявність компенсатор-

них можливостей дрібних судин нирок [24]. 

Таким чином, отримані результати дослідження свідчать, 
що при ЦД ураження відбуваються не тільки в перифе-
ричних ренальних судинах, але й у великих артеріях ни-
рок, тобто порушується кровопостачання всього органа, 
а не тільки дистальних його відділів. Причому ці зміни 
відбуваються на початку захворювання і прогресують при 
збільшенні тривалості ЦД.

Мультифакторіальність механізмів розвитку діабе-

тичного ураження нирок, а також відсутність ефектив-

них засобів лікування ДН диктує необхідність пошуку 

методів терапії, здатних запобігти розвитку ДН або упо-

вільнити його.

Зниження захворюваності на ДН, перш за все, 

пов’язують із поліпшенням метаболічного контролю 

завдяки широкому застосуванню інтенсивного лікуван-

ня інсуліном [100]. На перших стадіях ДН важлива пра-

вильна корекція глікемії. Раціональна інсулінотерапія 

є найважливішим чинником підтримки вмісту глікози-

льованого гемоглобіну на рівні ≤ 7% (при нормі показ-

ника до 6,5%), що дає змогу знизити темп прогресуван-

ня ДН у 2-2,5 разу.

Згідно з сучасними уявленнями, послідовність фор-

мування гемодинамічних зсувів при ДН характеризу-

ється періодичністю. Гіперглікемія є пусковим момен-

том у розвитку порушень внутрішньониркової гемоди-

наміки. Пізніше провідним патогенетичним фактором 

стає порушення ауторегуляції аферентних, а потім – 

спазм еферентних артеріол, що призводить до стійких 

порушень внутрішньониркової гемодинаміки [95]. Тому 

іншим найважливішим напрямком патогенетичної те-

рапії ДН є корекція гемодинамічних порушень. Серед 

ефективних засобів медикаментозної корекції гемоди-

намічних порушень при ЦД та ДН, зокрема, найбіль-

ший інтерес представляють інгібітори ангіотензинпере-

творювального ферменту (ІАПФ) – еналаприл, капто-

прил, лізиноприл, раміприл тощо. Терапевтичну дію 

препаратів цієї групи можна пояснити декількома меха-

нізмами. Відомо, що ангіотензин II має вазоконстрик-

торний ефект, відносно більш специфічний для ефе-

рентних артеріол. Блокуючи утворення АПФ, інгібітори 

розширюють еферентні артеріоли більшою мірою, ніж 

аферентні, що приводить до зниження тиску в капіля-

рах клубочків і зниження гіперфильтрації [40]. Також 

існують дані, які свідчать про те, що ІАПФ можуть без-

посередньо впливати на селективну проникність ба-

зальної мембрани, запобігаючи втраті клубочками гепа-

рансульфату [43].

У хворих на ЦД ІАПФ усувають або зменшують вираженість 
і прогресування мікроальбумінурії, затримують розвиток 
хронічної ниркової недостатності [27].

Клінічні випробування показують необхідність за-

стосування препаратів цієї групи на ранніх стадіях роз-

витку нефроангіопатії навіть за відсутності АГ [72]. 

У дослідженні Р.С. Карпова та Ю.Б. Лішманова (2003) 

показано вплив препарату каптоприл на стан ренальної 

гемодинаміки у хворих на ЦД без клінічних проявів ДН. 

Автори встановили, що найбільш виражені ефекти 

каптоприлу проявлялися за наявності у хворих реналь-

ної вазоконстрикції. При цьому застосування препарату 

приводило до нормалізації рівня АТ, поліпшення показ-

ника внутрішньоренального кровотоку, а також значно 

зменшувало добову екскрецію альбуміну. У той же час 

при нормальних значеннях індексів резистивності 

і нормоальбумінурії прийом ІАПФ не змінював реналь-

ну гемодинаміку і екскрецію альбуміну і не спричиню-

вав антигіпертензивну дію [17].

У багатоцентровому дослідженні EUCLID (EUrodiab 

Controlled trial of Lisinopril in Insulin-dependent Diabetes) 

було показано, що застосування ІАПФ лізиноприлу може 

бути корисним у хворих на ЦД 1 типу з макро- і мікро-

альбумінурією незалежно від початкового рівня АТ [34].
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Власний досвід використання ІАПФ у дітей із ДН по-

казав, що під впливом цих препаратів відбувалося змен-

шення периферичного опору в ниркових артеріях, 

а отже, і внутрішньоклубочкової гіпертензії, що приво-

дило до нормалізації швидкості кровотоку в ренальних 

судинах. Слід підкреслити, що нормалізація гемодина-

мічних змін у нирках дітей, хворих на ЦД, під впливом 

еналаприлу відбувалося лише у випадках раннього при-

значення препарату, тобто починаючи вже з другого 

року захворювання до появи МАУ. Застосування ж ена-

лаприлу після 5 років перебігу ЦД не приводило до по-

вного відновлення ренальної гемодинаміки.

Ще одним важливим підтвердженням зниження ва-

зоконстрикції ниркових судин було підвищення вмісту 

метаболітів оксиду азоту в плазмі крові у дітей, хворих 

на ЦД, під впливом еналаприлу. Причому при ранньому 

застосуванні цього препарату вже через три тижні тера-

пії концентрація метаболітів оксиду азоту в пацієнтів із 

ЦД зросла майже в 1,5 разу.

Крім того, зниження МАУ через 3 тижні після почат-

ку застосування в дітей, хворих на ЦД, терапії ІАПФ 

свідчило про можливість зворотного розвитку ДН на 

перших стадіях.

Слід зазначити, що при застосуванні ІАПФ у перші 

3 роки захворювання на ЦД, тобто до клінічних проявів 

ДН (підвищення рівня МАУ) не приводило до збіль-

шення вмісту ТФР-β1. Як відомо, метаболізм ТФР-β1 

тісно пов’язаний з активністю ангіотензину ІІ, який 

через стимуляцію рецепторів до ангіотензіну ІІ 1 типу 

індукує синтез матричної рибонуклеїнової кислоти 

ТФР-β1 та експресію протеїнів у клітинних мембранах 

та фібробластах [80, 86]. У той же час, призначення 

ІАПФ після 3-го року захворювання не приводило до 

зниження в сироватці крові хворих вмісту ТФР-β1, рі-

вень якого майже вдвічі перевищував показники 

контроль ної групи. Отже, тільки раннє (профілактичне) 

включення ІАПФ у терапію дітей із ЦД приводило до 

зниження ризику розвитку ДН унаслідок блокування 

гіперпродукції ТФР-β1.

Крім того, слід зазначити, що при ранньому застосу-

ванні ІАПФ у дітей, хворих на ЦД, тобто з профілактич-

ною метою, у подальшому ДН діагностували лише 

у 31% пацієнтів. Коли ж препарати цієї групи призна-

чали після 3 року захворювання, клінічні прояви діабе-

тичного ураження нирок визначали в 67% хворих.

З урахуванням отриманих нами даних щодо зниження 
темпів прогресування ДН під впливом ІАПФ препарати цієї 
групи слід внести до стандарту лікування дітей із ЦД і зо-
крема з діабетичною нефроангіопатією.

Нещодавно з’явилися відомості про неренінові шляхи 

локального синтезу ангіотензину II в міокарді, головно-

му мозку, нирках [59]. У зв’язку з цим постало питання 

про застосування антагоністів рецепторів ангіотензину 

II в лікуванні ДН. На сьогодні описано 4 типи таких ре-

цепторів. Основні судинні ефекти опосередковуються 

рецепторами першого типу [46], антагоністом яких є ло-

зартан калію. Оскільки рецепторам ангіотензину II на-

лежить важлива роль у порушенні внутрішньониркової 

гемодинаміки, цілком виправданим є використання ло-

зартану на стадії вираженої нефропатії, враховуючи ви-

ражений гіпотензивний ефект препарату [48].

Прогресування протеїнурії, як правило, супроводжу-

ється порушенням ліпідного обміну з розвитком гіперлі-

підемії, яка є важливим фактором ризику, що визначає 

розвиток і прогресування ДН. Високі концентрації хо-

лестерину в крові призводять до пошкодження ендотелі-

альних клітин, відкладання ліпідів у мезангіумі і зре-

штою – до гломерулосклерозу. Є думка, що ушкоджу-

вальна дія дисліпідемії на тканини нирок зумовлена 

збільшенням проникності базальної мембрани внаслі-

док скріплення ліпідів глікозаміногліканами і нейтралі-

зації гломерулярного негативного заряду [29]. У зв’язку 

з цим при ДН необхідно дотримуватися гіполіпідемічної 

дієти. При підвищенні вмісту загального холестерину 

більше 6,5 ммоль/л і тригліцеридів сироватки більше 

2,2 ммоль/л рекомендовано приєднання лікарських за-

собів, що нормалізують ліпідний спектр крові (нікотинова 

кислота, інгібітори ферменту 3-гідрокси-3-метил-

глутарил-коензим-А-редуктази). Дані В.А. Петеркової зі 

співавт. (2002) [29] свідчать про позитивний вплив пре-

парату з групи глікозаміногліканів сулодексиду на деякі 

показники ліпідного обміну у підлітків з інсулінозалеж-

ним ЦД. Прийом сулодексиду протягом 4-х тижнів під-

літками з ДН викликав у більшості хворих антипротеїн-

уричний ефект, особливо при початкових стадіях нефро-

патії, та зниження рівня холестерину і тригліцеридів.

З урахуванням важливої ролі протеїнкінази С у роз-

витку мікроциркуляторних порушень, реалізації запа-

лення, пошкодженні тубулярного епітелію і розвитку 

фіброзу особливий інтерес викликає можливість і ефек-

тивність використання інгібіторів протеїнкінази С 

з метою управління перебігом морфогенетичних про-

цесів у нирках при ЦД. Існуючі на сьогодні дані свідчать 

про позитивний ефект препаратів цієї групи на стан 

фільтраційного бар’єру і ступінь протеїнурії, швидкість 

розвитку і прогресування ниркової недостатності при 

ЦД. Результати експериментального дослідження 

Е.Ф. Барінова та співавт. (2008) показали, що застосу-

вання препаратів цієї групи веде до зниження вираже-

ності мікроциркуляторних порушень і запальних про-

цесів, сприяє зменшенню ступеня альтерації канальце-

вого апарату нирки та оптимізує перебіг компенсатор-

но-пристосувальних процесів. Було встановлено, що 

інгібітори протеїнкінази С мають виражений нефро-

протекторний ефект, який проявляється модуляцією 

тубулоінтерстиціальних змін у нирках в динаміці розви-

тку ДН [8]. Ці ефекти автори пов’язують із впливом 

протеїнкінази С на розвиток ендотеліальної дисфункції 

[74] та інгібувальною дією ферменту на ендотеліальну 

NO-синтазу, а також стимуляцією iNOS, мітогенакти-

вованої протеїнкінази та NF-kB, що визначають проза-

пальну активацію клітин та інтенсифікують розвиток 

оксидативного стресу [90].

Крім того, інгібітори протеїнкінази С впливають на 

перебіг компенсаторно-пристосувальних процесів, 

таких як проліферація клітин тубулярного епітелію і гі-

пертрофія канальців. Це може бути пов’язано з моделю-

вальним впливом цих препаратів щодо ефективності 

відповіді клітин-мішеней на дію таких патогенетичних 

факторів, як ангіотензин II, ендотелін-1, адреналін, 
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Таким чином, можливості сповільненого розвитку 
діабетичної нефропатії, у першу чергу, залежать від 
термінів лікування. При цьому ефективність профілактики 
прогресування патологічного процесу в нирках є тим 
вищою, чим раніше розпочато лікування. Призначен-
ня терапії на доклінічній стадії діабетичної нефропатії 
в поєднанні з максимально досяжною компенсацією цу-
крового діабету сприятиме підвищенню тривалості жит-
тя у 48-87% пацієнтів більш ніж на 8 років за рахунок 
відстрочення розвитку уремії та зменшення ризику сер-
цево-судинних ускладнень [39], що дасть змогу поліпшити 
якість життя таких хворих.

Список літератури знаходиться в редакції

норадреналін та ін. [74]. Крім того, ймовірно, протеїн-

кіназа С впливає на спектр продукованих локальних 

морфогенів: цитокінів (ІЛ-1, ФНП, ІЛ-6), фіброгенних 

факторів росту та стимуляторів регенерації ниркових 

канальців [90].

Серед інших шляхів профілактики і лікування ДН 

найперспективнішими є:

•  відновлення селективності базальної мембрани 

клубочків;

•  вплив на:

– неферментне глікозилювання білків;

– поліоловий шлях обміну глюкози;

– активність ендотеліальних клітин [12].

Значний інтерес представляють експериментальні 

розробки з використанням у терапії ДН інгібіторів син-

тезу ендотеліну, антагоністів ТФР-β та інших факторів 

росту [63, 107].

V гастроентерологічний тиждень

19-21 вересня 2012 р.

м. Дніпропетровськ

Вельмишановні колеги!

Запрошуємо Вас взяти участь у роботі V гастроентерологічного тижня, який проводить ДУ «Інститут 

гастро ентерології НАМНУ» спільно з Українською гастроентерологічною Асоціацією (Посвідчення № 429 

від 8 липня 2011 р. про реєстрацію проведення, видане УкрІНТЕІ). 

Місце проведення: 

Палац студентів, пл. Шевченко, 1, м. Дніпропетровськ. 

 

Наукові напрями:

1. Хвороби стравоходу

2. Захворювання шлунка і дванадцятипалої кишки

3. Клінічна панкреатологія

4. Захворювання печінки і жовчовивідних шляхів

5. Хронічні запальні захворювання кишечника

6. Педіатрична гастроентерологія

7. Хірургічне лікування хвороб органів травлення 

8. Організація спеціалізованої служби

9. Стандартизація, автоматизація та ціноутворення в медицині

Планується проведення 5 пленарних і 2 секційних засідань за участю орієнтовно 1200 учасників, а також 

видання збірника «Гастроентерологія». На цих засіданнях будуть розглянуті найбільш важливі аспекти етіо-

логії, патогенезу, організації, діагностики і лікування патології органів травлення. 

Оргкомітет:

К.м.н., с.н.с. Гравіровська Н.Г.,

тел.: 098-828-45-47,

e-mail: gastrodnepr@ukrpost.ua та gastro.grav@gmail.com

Вик. директор УГА, к.м.н. Діденко В.І.,

тел.: 067-560-12-28,

e-mail: vladdidenko@gmail.com

З більш детальною інформацією можна ознайомитись на сайті журналу «Дитячий лікар» (d-l.com.ua)

Інформаційний спонсор – журнал «Дитячий лікар»

АНОНС
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18 травня 2012 р. у Києві відбулася прес-конференція, присвячена 10-річчю 
компанії «Біонорика» на ринку України. У ній взяли участь голова компанії 
Міхаель Попп, посол дитячого і жіночого здоров’я в Україні від імені компанії 
Наталія Кличко та кандидат медичних наук, співробітник відділення ендокринної 
гінекології Інституту педіатрії, акушерства і гінекології України Ольга Єфименко

Люди з давніх-давен з успіхом використовують рослини для лікування різноманітних хвороб. Сьогодні багато лікарів 
і пацієнтів теж надають перевагу саме лікам природного походження. В Україні, як і в усьому світі, на ринку фітопрепаратів 
перші місця посідає, безперечно, продукція компанії «Біонорика». Про це красномовно свідчить наступне. За десятиліття 
перебування на українському ринку оборот компанії (в євро) збільшився на 1511%, тоді як оборот усіх лікарських засобів і, 
зокрема, фітопрепаратів – відповідно лише на 208% і 256%. Якщо ж розглянути ріст збуту за одиницями продукції, то для 
лікарських засобів загалом на ринку, фітопрепаратів і препаратів «Біонорики» ці показники відповідно становлять 34%, 37% 
і 1281%. З цього стає зрозуміло, що грошовий оборот компанії збільшився головним чином внаслідок підвищення попиту на її 
продукцію, а не через підвищення цін на ліки.

У чому ж секрет такого безумовного успіху? Вся продукція компанії розроблена за унікальною концепцією фітонірингу, 
яка забезпечує створення препаратів з науково доведеною ефективністю і безпечністю. Для створення лікарських засобів 
«Біонорика» використовує власну рослинну сировину, яку вирощують за стандартизованими методиками, а екстракти з неї 
отримують за допомогою запатентованих інноваційних технологій. Важливо, що при пошуку і створенні нових препаратів 
досліджується весь комплекс діючих речовин, які містяться в лікарській рослині. На кожному з етапів виробничого процесу 
відбувається контроль його якості. За даними клінічних досліджень, проведених у співпраці з провідними клініками по всьому 
світу, препарати «Біонорики» успішно зарекомендували себе як у вигляді монотерапії, так і в складі комбінованого лікування 
в осіб різних вікових груп. 

Компанія не зупиняється на досягнутому і продовжує активні наукові дослідження, інвестуючи в них близько 15% 
свого обороту. Це передбачає пошук нової лікарської сировини, оптимізацію форм для більш зручного прийому препаратів, 
розроблення інноваційних методик аналізу, виявлення і дослідження нових властивостей вже наявних препаратів.

Більше того, діяльність компанії «Біонорика» передбачає втілення і підтримку соціальних проектів. З огляду на гостроту 
проблеми раку молочної залози в Україні, Біонорика вже кілька років проводить кампанію «Обстежуй себе і залишайся 
здоровою», у межах якої для жінок організовують безкоштовні просвітницькі семінари, навчають методам самодіагностики, 
забезпечують інформаційними матеріалами і надають можливість обстеження.

У 2007 р. Міхаель Попп також створив фонд «Фіторятівники», метою якого є допомога хворим, одиноким і безпритульним 
дітям в Україні та інших країнах: «У дітях і рослинах проявляється оптимізм природи. Якщо ми спрямуємо нашу енергію на те, 
щоб діти знову віднайшли радість життя і надію, ми зробимо свій чесний внесок у поліпшення нашого світу». За підтримки фонду 
в семи українських клініках були створені ігрові кімнати «Фітоленд», у яких діти можуть зануритися в радісний і казковий світ. 
Це наповнює дитину позитивними емоціями, що в десятки разів прискорює одужання. Минулого року в усіх кімнатах «Фітоленд» 
відбулися свята за участі артистів, фокусників, співаків. Фонд також фінансує купівлю дорогого медичного обладнання для 
лікарень і проведення навчальних заходів для медичного персоналу.

Наталія Кличко активно підтримує кампанії з профілактики раку молочної залози та ініціативи фонду «Фітоленд»: «Мої діти 
підростають, і часу в мене стає більше. Тому я хотіла б підтримати важливі соціальні проекти в мене на батьківщині. Адже 
здорові та щасливі жінки і діти – справжній подарунок природи».

багато успіхів, ще більше перспектив
10 років фітонірингу: 

Ольга Єфименко, 
Міхаель Попп, 
Наталія Кличко
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С
остояние здоровья детей как будущего по-

тенциала общества является критерием адек-

ватности и эффективности проводимой госу-

дарством социальной и экономической политики. Здо-

ровье ребенка определяется непрерывным процессом 

приспособления организма к изменяющимся условиям 

окружающей среды, который зависит от стартовых 

особенностей организма, определяющих характер тече-

ния процессов адаптации. Оценка состояния здоровья 

детей включает в себя уровень физического, умствен-

ного, функционального развития в различные воз-

растные периоды, физическую и нервно-психологиче-

скую адаптацию к условиям изменений внешней среды, 

уровень неспецифической резистентности и иммунной 

защиты [2]. Возникающее несоответствие требований 

среды возможностям организма определенного воз-

растного периода может изменять характер взаимоот-

ношений между организмом и средой, что особенно 

ощутимо в критические и сенситивные периоды он-

тогенеза, к которым относится младший школьный 

возраст. Растущему организму в процессе становления 

морфофункционального статуса приходится приспо-

сабливаться к происходящим внутренним перестрой-

кам и к многочисленным внешним факторам (эколо-

гическим, социально-экономическим), в том числе 

школьным. Школьные факторы объединяют комплекс 

психологических, эмоциональных и физических нагру-

зок в период обучения, воздействию которых дети под-

вергаются в течение продолжительного времени. При 

несбалансированном режиме дня, нерациональном пи-

тании, неадекватной физической и психоэмоциональ-

ной нагрузке они наносят ущерб здоровью школьника, 

приводят к развитию функциональных и органических 

поражений, количество которых увеличивается со сро-

ком обучения [5].

Результаты официальной статистической отчетно-

сти и многочисленных исследований свидетельствуют 

о росте заболеваемости, увеличении распространен-

ности хронической патологии, снижении числа аб-

солютно здоровых детей во всех возрастно-половых 

группах. Неблагоприятные сдвиги наиболее выражены 

в период обучения ребенка в школе. Индекс здоровья 

детей уменьшается при переходе учеников из младших 

в старшие классы. По официальным данным, только 

20% детей, которые оканчивают школу, могут считать-

ся полностью здоровыми. К первой группе здоровья 

можно отнести только 5,3% детей, органическая и хро-

ническая патология определяется у 65% учеников [1, 3]. 

Современные исследования, посвященные проблеме 

здоровья школьников, обращают внимание на то, что 

сегодня школа предъявляет значительные требования 

к ребенку, что нередко не отвечает его физиологиче-

ским возможностям. В результате увеличивается эмо-

циональная и нервно-психическая нагрузка на цен-

тральную нервную систему, одновременно наблюдается 

снижение физической активности детей и нарушение 

режима их труда и отдыха [4]. В связи с этим перед 

педиатрами стоит задача сохранить здоровье ребен-

ка в условиях интенсивного обучения в соответствии 

с современными требованиями, а также возрастными 

и функциональными особенностями детского организ-

ма. Это определяет необходимость совершенствования 

медицинского обеспечения учащихся в образователь-

ных учреждениях, в первую очередь проведения свое-

временного и качественного мониторинга показателей 

здоровья школьников.

Рост и гармоничное развитие детского организма во 

многом зависят от правильно организованного рацио-

нального вскармливания и питания ребенка. Пища – 

единственный источник энергетического и пласти-

ческого материала для детского организма. В разные 

возрастные периоды потребность в основных пита-

тельных веществах меняется в связи с изменениями 

интенсивности роста, созреванием и формировани-

ем органов и систем. На сегодняшний день питание 

школьников характеризуется пониженным потребле-

нием молока и кисломолочных продуктов, яиц, мяса 

и мясопродуктов, овощей и фруктов и избыточным 

потреблением кондитерских изделий. В структуре пи-

тания школьников отмечается увеличение потребления 

жиров животного происхождения, уменьшение потре-

бления пищевых волокон, витаминов, минеральных 

веществ и микроэлементов. Одна из наиболее важных 

проблем – недостаточное потребление молока и молоч-

Рациональное питание и состояние костной 

ткани и зубов первоклассников: проблемы 

и пути улучшения

О.Г. Шадрин, Е.А. Белуха, Е.С. Шутова, Н.Ф. Чернега, И.Г. Алексеева, И.Н. Скарбовчук,

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», 

КДП НДСБ «Охматдет», г. Киев, 

КУОЗ «Харьковская городская детская поликлиника № 2»
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ных продуктов, которые являются источником кальция 

для детского организма, определяя состояние костной 

ткани и зубов. В этой связи представляется актуальным 

исследование состояния костной ткани и зубов у детей 

разных возрастных групп; проведение коррекции вы-

явленных нарушений.

Целью исследования было изучение особенностей 

состояния здоровья, физического развития, костной 

ткани и зубов у детей-первоклассников школ города 

Харькова и Харьковской области.

Материалы и методыМатериалы и методы
В исследовании принимали участие 100 детей (из них 

48 девочек и 52 мальчика) – учащиеся первых классов 

школ города Харькова и Харьковской области. Основ-

ную группу составили жители города (50 детей, из них 

25 девочек и 25 мальчиков), группу сравнения – жители 

области (50 детей, из них 23 девочки и 27 мальчиков). 

Мониторинг состояния здоровья детей включал:

–  углубленный осмотр детей с оценкой уровня физи-

ческого развития;

–  анализ частоты потребления молока и молочных 

продуктов;

–  консультации специалистов (педиатра, гастроэнте-

ролога, стоматолога) с оценкой структуры заболе-

ваемости и наличия хронической патологии;

–  биохимическое исследование крови (определение 

активности ферментов аланин- и аспартатамино-

трансферазы [АЛТ, АСТ], глутамилтранспептидазы 

[ГТП], щелочной фосфатазы [ЩФ]; содержание 

общего билирубина и его фракций; уровень обще-

го белка; содержание ионизированного кальция). 

Медицинские бригады проводили осмотр учеников 

непосредственно в помещении школы с использова-

нием медицинских рекомендаций «Комплексная скрининг-

оценка состояния здоровья школьников и воздействующих 

на них факторов в условиях общеобразовательных учебных 

заведений», утвержденных МЗ Украины 10.12.2005 г.

Дети, у которых были выявлены отклонения в со-

стоянии здоровья, направлены для обследования в по-

ликлинику по месту жительства, детские стационары 

или специализированные отделения многопрофиль-

ных больниц. Результаты обследований были занесены 

в индивидуальные карты (форма № 026/у).

Для оценки физического развития использовался 

метод определения массо-ростового индекса Кетле (ИК): 

ИК = масса тела (кг) / рост в квадрате (м2). Оценка ИК 

проводилась путем сопоставления со стандартами цен-

тильных таблиц. Гармоничному фи-

зическому развитию соответствовал 

показатель ИК в пределах от 25 до 

75 центилей. Значение ИК выше 

или ниже срединной центильной 

зоны расценивалось как дисгармо-

ничное за счет избытка или дефи-

цита массы тела соответственно. 

Рост измеряли вертикальным ро-

стомером, массу тела – на медицин-

ских весах (с точностью до 50 г).

По данным литературы [4, 6, 7] 

у детей школьного возраста доста-

точно часто выявляются нарушения минеральной плот-

ности костей. Недостаточная минеральная плотность 

костей в раннем возрасте в сочетании с комплексом фак-

торов риска в подростковом возрасте чревата развитием 

остеопении и остеопороза. Комплексное обследование 

100 школьников основной группы и группы сравнения 

проводили с применением метода денситометрии для 

определения костной прочности. Костную прочность 

определяли на дистальном отделе лучевой кости с по-

мощью ультразвукового денситометра Omnisense 7000S, 

производство Sunlight Medical Ltd, Израиль. Уровень 

костной прочности анализировали по скорости прохож-

дения ультразвуковой волны (Speed of Sound – SOS, м/с) 

и интегральному показателю Z-score, который характе-

ризует разницу между показателем SOS обследуемого 

ребенка и средневозрастным показателем SOS рефе-

рентной базы для лиц того же пола и выражается в еди-

ницах стандартного отклонения (Standard Deviation – 

SD) по отношению к средневозрастной норме для детей 

того же пола. Оценку показателей костной прочности 

проводили с учетом данных референтной базы прибора 

и нормативов, разработанных в Российской Федера-

ции. Снижение костной прочности диагностируют при 

Z-score < -1 SD. У детей применяли специальный датчик 

и педиатрическую программу. Измерение проводилось 

на недоминирующей конечности.

Данные о структуре заболеваемости и наличии хро-

нических заболеваний у обследуемых детей получены 

в результате анализа медицинских карт индивидуально-

го развития детей и результатов опроса родителей.

Результаты исследования Результаты исследования 
и их обсуждениеи их обсуждение

При анализе данных о потреблении молочных про-

дуктов было выявлено нерегулярное и недостаточное 

включение в рацион детей молока и молочных продук-

тов. Так, ежедневно употребляют:

•  молоко (150-200 мл) – только 27% первоклассников;

•  кисломолочные продукты (кефир 100-150 мл) – 

только 5% первоклассников;

• творог (50-70 г) – 8% детей;

• сыр (20-40 г) – 11% обследованных детей (табл. 1).

В соответствии с результатами медицинского об-

следования школьники были распределены по группам 

здоровья.

Полученные данные показали, что 18% обследо-

ванных первоклассников здоровы и их можно отнести 

к I группе здоровья; дети с функциональными от-

Таблица 1. Употребление молочных продуктов в группе 
обследованных детей (n = 100)

Наименование 
продукта

Количество детей (абс. = %)

Частота 
употребления 

1-4 раза в месяц

Частота 
употребления 

1-4 раза в неделю

Частота 
употребления 
≥ 1 раза в день

Кефир 64 31 5

Молоко 35 38 27

Творог 53 39 8

Сыр 52 37 11
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клонениями, составившие среди обследованных 67%, 

отнесены ко II группе здоровья; к III группе здоровья 

отнесены 15% обследованных.

В общей структуре заболеваний обследованных 

школьников удельный вес патологии со стороны раз-

личных органов и систем представлен следующим об-

разом:

•  значительную часть составляют заболевания орга-

нов пищеварения – 36,4% (47 случаев);

• патология сердечно-сосудистой системы – 22,4% (29);

• патология органов зрения – 5,4% (7);

• патология ЦНС – 3,8% (5);

• патология ЛОР-органов – 6,9% (9);

• ожирение – 2,3% (3);

• аллергические заболевания – 3,1% (4);

• нарушение осанки и плоскостопие – 10,8% (14);

• дислалия – 8,5% (11).

Проведенный анализ показателей физического раз-

вития (рис. 1) показал, что у обследованных детей 

преобладает гармоничное развитие – 88% случаев, что 

сопоставимо с данными литературы для этой возраст-

ной группы. Дисгармоничное физическое развитие от-

мечено преимущественно за счет избыточной массы 

тела (7%) и избыточного роста (5%).

При осмотре детским стоматологом полости рта 

у обследованных детей (рис. 2) не выявлено патологии 

у 42 (42%) детей; санация полости рта показана 42 (42%) 

школьникам. Патологические виды прикуса выявлены 

у 9 детей (9%) изолированно и у 7 (7%) обследованных 

в сочетании с проблемами полости рта, требующими 

санации.

Дефицит кальция – частый фон для развития карие-

са зубов. Эмаль зуба является самой твердой тканью ор-

ганизма человека, состоящей на 95% из неорганических 

соединений кальция и фосфора. Кариес зубов у детей 

неразрывно связан с недостаточной обеспеченностью 

кальцием. Это патологический процесс, проявляю-

щийся деминерализацией и последующей деструкцией 

твердых тканей зуба с образованием дефекта в виде по-

лости. У детей при кариесе, независимо от степени его 

интенсивности, наблюдается снижение минеральной 

плотности костей, изменение биохимических пока-

зателей минерального и костного обмена, что свиде-

тельствует о системном характере поражения костной 

ткани у этих пациентов. Степень выраженности этих 

изменений возрастает пропорционально степени ин-

тенсивности кариеса [8].

Результаты исследования уровня кальция в сыворотке 

крови представлены на рисунке 3. Несмотря на ши-

рокое распространение стоматологической патологии, 

анализ биохимических параметров сыворотки крови 

показал, что уровень ионизированного кальция у всех 

обследованных детей определен в пределах нормальных 

показателей. Из 42 детей, у которых выявлен кариес, 

в 9,5% случаев уровень ионизированного кальция соот-

ветствовал нижней границе нормы. У 90,5% школьни-

ков этой группы показатели соответствовали средним 

значениям.

Однако по результатам денситометрии (табл. 2) 

только у 49% обследованных школьников Z-критерий 

соответствует нормальной минеральной плотности 

костной ткани (в пределах референтного значения для 

данного возраста). У 51% детей Z-критерий ниже рефе-

рентного значения для данного возраста, что свидетель-

ствует о снижении минеральной плотности костной 

ткани различной степени выраженности. Причем наи-

меньшие значения отмечены в группе детей с наруше-

нием осанки и не получавших молоко.

Анализ показателей «биохимических проб», включа-

ющий определение активности АЛТ, АСТ, ГТП, выявил 

Рисунок 1. Показатели физического развития 
детей по индексу Кетле

Рисунок 2. Результаты осмотра полости рта
Рисунок 3. Показатели уровня 

ионизированного кальция в сыворотке крови

Таблица 2. Результаты денситометрии 
у обследованных детей (n = 100)

Интегральный показатель 
Z-score

Количество детей 
(абс. = %)

Z-score ≥ -1 SD 49

-1 SD > Z-score > -2,5 SD 37

Z-score ≤ -2,5 SD 14
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их повышение у 18% детей (табл. 3). Уровень актив-

ности ЩФ был повышен у 20% детей. Итог анализа 

заключается в необходимости дополнительного углу-

бленного обследования данной группы детей в усло-

виях специализированного гастроэнтерологического 

отделения.

ВыводыВыводы
Полученные результаты свидетельствуют, что у боль-

шинства исследованных первоклассников (67%) имеет-

ся функциональная патология. Значительную часть в ее 

структуре занимают расстройства билиарного тракта 

(42%) и кариес (42%). Физическое развитие как пока-

затель состояния здоровья у этих детей оценивается как 

гармоничное для 88%.

Уровень ионизированного кальция в сыворотке 

крови не всегда является определяющим показателем 

состояния костной ткани. Результаты денситометрии 

указывают, что более половины детей данной возраст-

ной группы (51%) имеют снижение минеральной плот-

ности костной ткани различной степени выраженности, 

в связи с чем введение молока и молочных продуктов 

в рацион питания первоклассников является не только 

проблемой рационального питания, а и одним из фак-

торов, определяющих состояние здоровья и структуру 

заболеваний школьников.

Сложившаяся ситуация требует совершенствования 

организации диспансерного наблюдения за школьни-

ками, внедрения новых методик мониторинга состоя-

ния здоровья детей, создания соответствующих условий 

для внедрения в учебные заведения медико-педагогиче-

ских мероприятий профилактического и оздоровитель-

ного характера.
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Таблица 3. Биохимические показатели 
сыворотки крови обследованных детей 

(n = 100)

Биохимические показатели
Количество детей 

(абс. = %)

Биохимические показатели 
в нормальных пределах

82

Биохимические показатели 
повышены

18

Содержание белковых фракций 
в нормальных пределах

98

Диспротеинемия 2

Активность щелочной фосфатазы 
в нормальных пределах

80

Активность щелочной фосфатазы 
выше нормы

20

ДАЙДЖЕСТ
Стрептококовий фарингіт у дітей: точність 
передбачення на основі ознак і симптомів

У базах даних MEDLINE і EMBASE було проведено пошук статей, у яких розглядали надійність клінічних даних (індивіду-
альні симптоми і ознаки або їх комбінування) для постановки діагнозу стрептококового фарингіту в дітей 3-18 років. Було 
знайдено 38 статей з даними про індивідуальні симптоми і ознаки та 15 статей – з даними про їх комбінування.
У дітей із запаленим горлом наявність скарлатиноподібного висипу (коефіцієнт імовірності [КІ] – 3,91; 95% довірчий 

інтервал [ДІ] – 2,00-7,62), петехій на мигдаликах (КІ – 2,69; ДІ – 1,92-3,77), ексудату (КІ – 1,85; ДІ – 1,58-2,16), блювання 
(КІ – 1,79; ДІ – 1,58-2,16) і болючості шийних лімфатичних вузлів (КІ – 1,72; ДІ – 1,54-1,93) є посередньо корисним крите-
рієм для виявлення стрептококового фарингіту. 
Разом з тим жоден із індивідуальних симптомів чи ознак, а також їх комбінування не дають змоги точно встановити або 

виключити діагноз стрептококового фарингіту.

Shaikh N., Swaminathan N., Hooper E.G. Accuracy and precision of the signs and symptoms of streptococcal pharyngitis in 
children: a systematic review. J Pediatr. 2012; 160 (3): 487-493
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Заведующий кафедрой педиатрии № 3 Национального медицинского университета имени А.А. Бого-

мольца, доктор медицинских наук, профессор Юрий Владимирович Марушко акцентировал внимание 

присутствующих на тактике и стратегии АМТ стрептококкового тонзиллита.

– Стрептококковая инфекция имеет важное клиническое значение при патологиях в детском 

возрасте. К группе стрептококковых инфекций (СИ) относят местные и генерализованные гной-

но-воспалительные процессы: тонзиллит, абсцесс, флегмону, фурункулез, остеомиелит, сепсис. 

Наиболее частый возбудитель СИ – β-гемолитический стрептококк группы А (БГСА) – может 

ассоциироваться не только с воспалительным процессом в миндалинах, но и оказывать системное 

(токсическое, аллергическое) влияние на организм, в частности, обусловливать нарушения со сто-

роны кардиоваскулярной системы. В свою очередь, развитие аутоиммунных процессов усугубляет 

течение стрептококкового тонзиллита. Следует акцентировать внимание на том, что именно тонзиллит при отсутствии адекват-

ной терапии является причиной возникновения аутоиммунных нарушений, приводящих к поражению сердца, суставов, почек.

Кроме того, СИ является пусковым фактором для развития острой ревматической лихорадки и острого гломерулонефрита. 

В целом, в настоящее время известно около 80 клинических форм СИ. 

Согласно международной классификации болезней (МКБ) 10-го пересмотра выделяют стрептококковый фарингит (J02.0) 

и стрептококковый тонзиллит (J03.0). В зарубежной практике широко применяются термины «тонзиллофарингит» и «фарингит». 

Отечественные и российские специалисты в своей практике используют определение «стрептококковый тонзиллит», под кото-

рым следует понимать тонзиллит (ангину) или фарингит, вызванный БГСА.

Среди основных проблемных вопросов терапии острого и хронического тонзиллита, в том числе и стрептококковой этиоло-

гии, выделяют:

•  частоту высевания патогенного стрептококка у разных категорий пациентов; наличие микст-инфекции в миндалинах;

• эффективность монотерапии антибактериальными препаратами;

• пути улучшения санации миндалин;

• предупреждение обострений хронического тонзиллита и место хирургических методов в его лечении.

Отсутствие алгоритма дифференциальной диагностики стрептококкового тонзиллофарингита, разработанного с учетом прин-

ципов доказательной медицины, приводит к неправильной тактике лечения этого заболевания или необоснованному назначе-

нию антимикробных препаратов при вирусных инфекциях.

Для диагностики СИ выделяют культуры из носоглотки, проводят серологическое исследование (в частности, определение 

содержания антистрептолизина-О), экспресс-диагностику (например, методом иммуноферментного анализа), перспективным 

также является применение метода полимеразной цепной реакции. Микробиологическое исследование мазка с поверхности мин-

далин при соблюдении правил техники забора материала характеризуется достаточно высокой чувствительностью (около 90%) 

и специфичностью (95-99%). Однако этот метод не позволяет дифференцировать активную инфекцию от БГСА-носительства. 

Современные экспресс-тесты, несмотря на их высокую специфичность (95-100%), отличаются низкой чувствительностью 

(60-80%), т. е. отрицательный результат не исключает наличие инфекции БГСА.

При проведении АМТ применяют полусинтетические пенициллины, цефалоспорины I и II поколений, макролиды, которые 

назначают в остром периоде заболевания, при длительном обострении и в межрецидивный период в случае идентификации пато-

генных микроорганизмов. При проведении АМТ следует учитывать чувствительность возбудителей. Так, БГСА характеризуется 

чувствительностью к цефалоспоринам, резистентностью или низкой чувствительностью к аминогликозидам, фторхинолонам I 

и II поколений; может вырабатывать механизмы вторичной резистентности к пенициллинам, цефалоспоринам, макролидам (на-

Антибактериальная терапия 

респираторных инфекций у детей

Д.м.н., профессор

Ю.В. Марушко

В работе медицинского форума, посвященного памяти академика НАМН Украины Б.Я. Резника, приняли участие ав-

торитетные отечественные и зарубежные специалисты, которые рассмотрели актуальные проблемы современной педи-

атрии. Традиционно одной из самых обсуждаемых была тема рациональной антимикробной терапии (АМТ). Прозвучало 

много интересных докладов, посвященных антибактериальному лечению инфекций дыхательных путей, мочевыводящей 

системы, острых кишечных инфекций. Генеральным спонсором мероприятия выступила компания «Мегаком».

По итогам научно-практической конференции с международным участием По итогам научно-практической конференции с международным участием 
«Новейшие технологии в педиатрической науке, практике и образовании», «Новейшие технологии в педиатрической науке, практике и образовании», 

5-6 апреля 2012 года, г. Одесса5-6 апреля 2012 года, г. Одесса
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пример к эритромицину) и триметоприму/сульфаметоксазолу. Важно помнить, что эффективность антибактериальных средств 

снижается за счет формирования полирезистентных штаммов возбудителей, при наличии криптита миндалин, в данном случае 

применение антибиотиков не предупреждает обострения тонзиллита.

Среди цефалоспоринов I поколения следует отметить цефалексин (Лексин, «Мегаком») – системный полусинтетический 

антимикробный препарат для перорального применения. Лексин выпускается в форме капсул по 500 мг цефалексина моноги-

драта или порошка для приготовления суспензии 60 мл, содержащей в 5 мл 125/250 мг цефалексина моногидрата. Суточная доза 

Лексина составляет 25-50 мг/кг, при тяжелом течении заболевания она может быть увеличена до 75-100 мг/кг. Лексин показан 

при инфекциях верхних и нижних дыхательных путей – отите, синусите, тонзиллите, фарингите, остром бронхите и обострении 

хронического, бронхопневмонии; противопоказан при повышенной чувствительности к цефалоспоринам. Курс лечения стреп-

тококкового тонзиллофарингита Лексином составляет 10 дней.

Результаты терапии Лексином при хроническом тонзиллите у детей школьного возраста (Н.В. Нагорная и соавт., 2006) свидетель-
ствуют о его высокой эффективности, позволяющей достичь бактериологического выздоровления у 96,8% пациентов.

Проведенное нами исследование продемонстрировало целесообразность назначения Лексина у детей с сопутствующей хро-

ническому тонзиллиту патологией при наличии микст-инфекции в миндалинах, включая БГСА. Под влиянием лечения у детей 

исчезали симптомы интоксикации и местные признаки воспаления, улучшался аппетит, уменьшались в объеме миндалины 

(до І степени увеличения), регионарные лимфатические узлы. Побочных реакций отмечено не было.

Оперативное вмешательство при тонзиллите показано при хроническом декомпенсированном воспалительном процессе и хро-

ническом субкомпенсированном тонзиллите; в таких случаях проводится удаление миндалин как возможного очага инфекции.

Таким образом, несмотря на активные научные разработки, проблема лечения тонзиллита, в том числе стрептококковой этио-

логии, все еще остается нерешенной. 

Высокая клиническая эффективность Лексина у детей дошкольного возраста, которая ассоциируется с эрадикацией БГСА в 91,6% слу-
чаев, позволяет рекомендовать этот препарат для широкого применения в клинической практике.

Следующий доклад Ю.В. Марушко был посвящен антибиотикотерапии бактериальных осложнений острых респираторных за-
болеваний (ОРЗ) у детей с патологией гастроинтестинального тракта.

– ОРЗ являются актуальной проблемой современной медицины. В Украине количество пациентов, которые переносят как 

минимум один эпизод заболевания в год, оценивают в 10 млн. У 40-70% пациентов детской популяции, которые часто болеют 

ОРЗ, особенно в экологически неблагоприятных районах, это заболевание осложняется острым бронхитом (ОБ). Заболеваемость 

ОБ у детей в возрасте младше 3 лет составляет 200 на 1000 человек в год, у детей старше 3 лет – 100 на 1000 человек в год.

Наиболее часто ОБ обусловливает вирусная инфекция. Чаще всего возбудителями этого заболевания у детей раннего возраста 

являются респираторно-синцитиальный вирус и вирус парагриппа 3 типа, а также цитомегаловирус, риновирусы, вирус гриппа. 

У детей старшего возраста в этиологической структуре возбудителей ОБ преобладают аденовирусы, вирусы гриппа, микоплазмы.

Спектр бактериальных возбудителей ОБ представлен Streptococcus pneumoniae, S. pyogenes, Haemophilus influenzae (в том числе 

β-лактамазопродуцирующими штаммами), Moraxella catarrhalis, Staphylococcus aureus. Этиологическое значение Chlamydophila 

pneumoniaе или Mycoplasma pneumoniaе при ОБ достигает 20%, особенно у детей первых месяцев жизни и старше 10 лет.

При выборе терапии ОБ следует учитывать, что в 90-92% случаев причиной данного заболевания является вирусная инфекция. 

Антибиотикотерапия при бронхите показана:

• детям первых 6 мес. жизни;

• при тяжелом течении заболевания;

• при отягощенном преморбидном фоне (родовой травме, недоношенности, гипотрофии);

• при активации хронических очагов инфекции (тонзиллита, отита);

•  при подозрении на присоединение вторичной инфекции, что проявляется в виде гипертермии > 39 °С, выраженных симпто-

мов интоксикации, одышки, асимметрии хрипов в легких, лейкоцитоза и повышения СОЭ, наличия мокроты гнойного или 

слизисто-гнойного характера;

• при подозрении на внутриклеточную природу возбудителя.

По данным В.Н. Турчиной, Н.А. Темпель (2012), которые проанализировали назначение антимикробных препаратов при 

лечении инфекций дыхательных путей, необоснованное использование этих лекарств зафиксировано в 44,1% случаев при тера-

пии острого ринофарингита, в 47,8% случаев – при ОБ. В первый день заболевания АМТ применялась в 85,0% случаев. Среди 

возрастных групп, в которых имело место неоправданное использование антибиотиков, преобладали дети первого года жизни 

(60,0%) и дети школьного возраста (46,7%).

Основные сложности при проведении АМТ, с которыми сталкиваются врачи, заключаются в возможности развития наруше-

ний со стороны гастроинтестинального тракта в виде снижения ферментативной функции кишечника, что может быть связано 

с прямым агрессивным воздействием лекарственных средств на слизистую оболочку кишечника; угнетением роста нормальной 

микрофлоры в кишечнике и формированием дисбиотических нарушений, что может проявляться усилением роста условно па-

тогенных бактерий с повышенной цитоадгезивностью и антибиотикорезистентностью.
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АМТ бронхитов бактериальной этиологии и внегоспитальных пневмоний (ВП) предполагает применение полусинтетических 

пенициллинов, цефалоспоринов и макролидов.

Цефуроксима аксетил (Цефутил, «Мегаком») представляет собой неактивное соединение, которое в течение короткого пе-

риода времени подвергается гидролизу в слизистой оболочке тонкого кишечника и трансформируется в активное соединение – 

цефуроксим. Цефуроксима аксетил обладает бактерицидной активностью в отношении широкого спектра грамположительных 

(S. aureus, S. pneumoniae, БГСА и др.) и грамотрицательных (H. influenzae, H. parainfluenzaе, M. catarrhalis, E. coli и др.) возбудителей 

респираторных инфекций. Важное клиническое значение имеет тот факт, что цефуроксима аксетил устойчив к действию боль-

шинства β-лактамаз.

Нами была проведена работа, цель которой заключалась в обобщении опыта применения Цефутила в комплексной терапии ОБ, 

осложненных вторичной инфекцией, у детей с сопутствующей патологией пищеварительного тракта и в определении его влия-

ния на микробиоценоз кишечника. В исследование были включены 45 детей из группы часто болеющих, которые неоднократно 

получали АМТ полусинтетическими пенициллинами, цефалоспоринами I поколения, макролидами в течение предыдущих 3 мес. 

Применялись клинические, микробиологические и инструментальные методы исследования. У детей с ОБ маркерами бактери-

альной инфекции являлись гипертермия ≥ 3 суток; выраженный интоксикационный синдром; кашель со слизисто-гнойными 

выделениями; соответствующие симптомы со стороны дыхательной системы и воспалительные изменения в гемограмме; наличие 

очаговой инфекции – острого гайморита, острого отита, фурункулеза, обострение тонзиллита. При этом 39 пациентов болели 

респираторными инфекциями чаще 4-5 раз в год. Сопутствующая патология гастроинтестинального тракта была представлена 

дискинезией желчевыводящих путей, хроническим гастродуоденитом, холециститом, диспанкреатизмом.

Состояние пациентов оценивали на момент поступления в стационар, на 3-й и 7-й день от начала терапии с учетом уровня 

гипертермии, характера кашля и мокроты, аускультативной картины со стороны органов дыхательной системы, субъективной 

оценки самочувствия пациента (в баллах), изменений в гемограмме. Показатели микробиоценоза кишечника оценивали до про-

ведения антибиотикотерапии и на 3-й и 6-й день после ее окончания. Все пациенты получали Цефутил на протяжении 6-7 дней 

в соответствующих возрастных дозах. В комплексной терапии ОБ применялись антипиретики, муколитики, отхаркивающие 

средства, витамины, физиотерапевтические методы лечения, при необходимости – антигистаминные препараты. Про- и пребио-

тики в схему лечения не включались. Улучшение клинического состояния пациентов было отмечено уже на 3-й день от начала 

заболевания, что проявлялось в уменьшении выраженности симптомов интоксикации и снижении температуры тела, причем 

эти показатели нормализовались до окончания курса терапии. Характер кашля у больных изменялся уже к 3-му дню лечения, 

что проявлялось в уменьшении его интенсивности, изменении характера мокроты с облегчением ее отхождения и прекращении 

кашля к 7-му дню терапии. Начиная с 3-го дня терапии уменьшалось количество хрипов, они полностью исчезали к 7-му дню 

лечения. Практически у всех пациентов после курса терапии Цефутилом нормализовались гематологические показатели, что 

проявлялось в виде устранения лейкоцитоза, нейтрофилеза и повышения СОЭ. Только у 1 ребенка отмечалось незначительное 

увеличение СОЭ, которая нормализовалась через 4 дня лечения без пролонгации терапии антибактериальным препаратом. Це-

футил хорошо переносился, побочных реакций отмечено не было.

Проведенное в динамике бактериологическое исследование копрокультуры у 22 детей показало, что практически в таком же 

процентном соотношении на исходном уровне сохранились титры лакто- и бифидобактерий. Тем не менее частота идентифика-

ции золотистого стафилококка после курса антибиотикотерапии Цефутилом достоверно снизилась – с 31,8 до 9,1%.

Таким образом, Цефутил – эффективный антимикробный препарат, который может применяться для лечения детей с патологи-
ей респираторного тракта бактериальной этиологии и сопутствующими заболеваниями пищеварительной системы. Кроме того, 
6-7-дневный курс терапии Цефутилом не оказывает негативного влияния на состояние микрофлоры кишечника у детей.

Заведующая кафедрой госпитальной педиатрии и детских инфекционных заболеваний Высшего 

государственного учебного заведения «Украинская медицинская стоматологическая академия», док-

тор медицинских наук, профессор Татьяна Александровна Крючко остановилась на принципах АМТ 

и рассказала о многоцентровом исследовании ЦефПросто в Украине.

– Инфекции дыхательных путей (ИДП) – наиболее часто встречающиеся в амбулаторной прак-

тике заболевания, от которых ежегодно умирает 4,5 млн людей, включая детей. По данным миро-

вой статистики (Word Lung Foundation, 2010), летальность при ИДП составляет около 6%.

К основным проблемам современной АМТ ИДП относят нерациональное использование 

антибиотиков (в том числе самолечение пациентов), появление и распространение резистентных 

штаммов бактериальных возбудителей, отсутствие принципиально новых антимикробных средств 

для лечения внебольничных инфекций. 

Поскольку антибиотикотерапия проводится с целью эрадикации возбудителя, лекарственное средство должно обладать 

максимальной клинической эффективностью. Рациональная АМТ ИДП предполагает применение препарата с учетом его 

Д.м.н., профессор

Т.А. Крючко
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фармакокинетики и фармакодинамики для обеспечения бактериологической и клинической эффективности. Основные цели 

оптимизации лечения респираторных инфекций – повышение его эффективности, уменьшение токсичности, предотвращение 

формирования резистентности, преодоление уже имеющейся лекарственной устойчивости, фармакоэкономические преимуще-

ства. Согласно рекомендациям CARAT (The Council for Appropriate and Rational Antibiotic Therapy), выбор оптимального антибио-

тика осуществляют с учетом:

• природной чувствительности возбудителей инфекций;

• отсутствия значимой приобретенной резистентности;

• высокой клинической эффективности;

• хорошей безопасности и переносимости;

• отсутствия селекции и распространения резистентных микроорганизмов;

• минимальной стоимости.

Преимуществами назначения оральных цефалоспоринов для проведения АМТ ИДП являются широкий спектр действия, 

бактерицидная активность, низкий риск возникновения резистентности, устойчивость к действию многих β-лактамаз, хорошая 

переносимость и низкая частота возникновения побочных эффектов, простота и удобство дозирования.

В проведенном в Украине исследовании ЦефПросто оценивали эффективность и переносимость цефалоспоринового анти-

биотика III поколения для перорального применения цефподоксима проксетила (Цефодокс, «Мегаком») у детей с нетяжелыми 

ВП. В это исследование были включены 225 пациентов в возрасте от 5 мес. до 18 лет, госпитализированных в педиатрическое 

отделение. Количество детей в возрасте 5-12 мес. составляло 7,1%, 1-5 лет – 75,6%, 5-14 лет – 11,6%, 14-18 лет – 5,8%. Крите-

риями включения в исследование выступали: возраст от 5 мес. до 18 лет на момент 1-го визита к врачу; наличие установленного 

диагноза ВП на основании признаков инфильтрации на рентгенограмме легких в прямой проекции; не менее 2 из следующих 

признаков: остро начавшаяся лихорадка, кашель, частота дыхания для детей 5-12 мес. – 50-60 дыхательных движений в мин, 

1-5 лет – 40-50 в мин, 5-14 лет – 30-40 в мин, 14-18 лет – 20-30 в мин; перкуторные изменения в легких: укорочение перкутор-

ного тона и/или локальные мелкопузырчатые хрипы, крепитация, локальное бронхиальное или ослабленное дыхание; в общем 

клиническом анализе крови – лейкоцитоз > 15 × 109/л и/или сдвиг лейкоцитарной формулы влево. Цефодокс назначали внутрь 

по 10 мг/кг/сут в 2 приема независимо от приема пищи в виде суспензии или после еды в лекарственной форме таблеток. Про-

должительность АМТ ВП лечащий врач определял индивидуально, в среднем она составляла 5-10 дней. Отмена антибактери-

ального препарата осуществлялась через 48-72 ч после нормализации температуры тела и уменьшения выраженности симтомов 

заболевания. Спустя 2 нед. после завершения лечения Цефодоксом на амбулаторном этапе планировался визит пациента к врачу 

для заключительного осмотра.

В ходе наблюдения врач ежедневно осматривал пациента, оценивал динамику температуры тела, выраженность интоксика-

ционного и респираторного синдрома, проводил мониторинг частоты дыхания и частоты сердечных сокращений. Кроме этого, 

определялись параметры общего анализа крови и общего анализа мочи; по показаниям осуществлялись биохимическое исследо-

вание крови и оценка функции печени, рентгенорамма органов грудной клетки; при возможности взятия материала – бактерио-

логическое исследование мокроты; электрокардиография; оценка переносимости и безопасности терапии. 

Исследование ЦефПросто показало высокую (88%) и умеренную (10,2%) эффективность цефподоксима проксетила (Цефодокса) в ле-
чении детей с нетяжелой ВП и высокий профиль безопасности этого препарата. Гастроинтестинальные проявления, не требующие 
отмены лечения Цефодоксом, были зарегистрированы только в 4,5% случаев.

Целесообразность широкого применения Цефодокса для лечения респираторных инфекций у детей подтверждена резолюци-

ями участников круглых столов, посвященных рациональной АМТ от 24.02.10 г. и 06.03.12 г.

Таким образом, применение антимикробных препаратов цефалоспоринового ряда в качестве стартовой эмпирической антибактери-

альной терапии респираторных инфекций у детей является научно обоснованным и позволяет повысить эффективность и безопасность 

лечения, улучшить качество жизни пациентов и предупредить развитие осложнений.

Подготовила Наталия Пятница-Горпинченко

Статья впервые опубликована в «Медицинской газете «Здоровье Украины»
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Р
озроблений документ містить рекомендації 

щодо ведення дітей від 3 міс. з негоспітальною 

пневмонією (НП), які не мають інших захво-

рювань, в амбулаторних умовах або стаціонарі. Керів-

ництво не охоплює такі категорії дітей: новонароджені 

і немовлята до 3 міс.; імуноскомпрометовані; які зна-

ходяться вдома на механічному вентилюванні легенів; 

які мають хронічні захворювання або легеневу патоло-

гію (наприклад муковісцидоз).

Запропоновані підходи до діагностики і лікування не 

є єдино можливими; клінічний перебіг захворювання 

є дуже варіабельним, навіть якщо воно викликане тим 

самим патогеном.

Метою рекомендацій є зниження захворюваності та 

смертності серед дітей з НП. 

Рівні доказовості, які використовували під час роз-

робки рекомендацій, наведені у таблиці 1.

Прийняття рішення Прийняття рішення 
про місце ведення хворогопро місце ведення хворого

I. Коли немовля або дитина з НП потребує I. Коли немовля або дитина з НП потребує 

госпіталізації?госпіталізації?

1. Дітей і немовлят, які мають НП середнього ступеня 

тяжкості або тяжку (табл. 2), слід госпіталізувати для 

подальшого лікування, яке, зокрема, передбачає квалі-

фікований догляд молодшого медичного персоналу. 

Середньотяжка та тяжка НП визначається низкою фак-

торів, зокрема наявністю дихальної недостатності та гі-

поксемії (постійна сатурація < 90% у місцевостях на 

рівні моря) (табл. 3).  3

2. Немовлята до 3-6 міс., у яких підозрюють наяв-

ність бактеріальної НП, імовірно, будуть мати користь 

від госпіталізації. 

3. Немовлята і діти з підозрюваною або встановле-

ною НП, причиною якої є патоген з підвищеною віру-

лентністю (наприклад негоспітальний метициліноре-

зистентний Staphylococcus aureus), повинні бути госпіта-

лізовані. 

4. Дітей і немовлят, щодо яких є сумніви у можливос-

ті лікування і ретельному медичному нагляді вдома, слід 

госпіталізувати. 

ІІ. Коли дитину з НП слід госпіталізувати ІІ. Коли дитину з НП слід госпіталізувати 

до відділення інтенсивної терапії (ВІТ) або до відділення інтенсивної терапії (ВІТ) або 

до відділення, в якому можливий постійний до відділення, в якому можливий постійний 

кардіореспіраторний моніторинг?кардіореспіраторний моніторинг?

5. Дитину необхідно госпіталізувати до ВІТ у разі по-

треби інвазивної вентиляції через нестаціонарний штуч-

ний повітровід (наприклад ендотрахеальну трубку). 

6. Дитина має бути госпіталізована до ВІТ або до від-

ділення, в якому можливе здійснення постійного 

кардіо респіраторного моніторингу, якщо є невідкладна 

потреба проведення неінвазивної вентиляції з позитив-

ним тиском (наприклад вентиляції з постійним пози-

тивним тиском або двофазної вентиляції з позитивним 

тиском). 

7. Дитину треба госпіталізувати до ВІТ або до відді-

лення, у якому можливе здійснення постійного кардіо-

респіраторного моніторингу, якщо є загроза зупинки 

дихання. 

8. Дитина має бути госпіталізована до ВІТ або до відді-

лення, в якому можливе здійснення постійного кардіо-

респіраторного моніторингу, якщо спостерігається трива-

ла тахікардія, неадекватний артеріальний тиск або є по-

треба у медикаментозній підтримці АТ або кровообігу. 

9. Дитину слід госпіталізувати до ВІТ, якщо показни-

ки пульсоксиметрії < 92% при вмісті кисню у вдихува-

ному повітрі ≥ 0,50. 

10. Дитину необхідно госпіталізувати до ВІТ або до 

відділення, в якому можливе здійснення постійного 

кардіореспіраторного моніторингу, у разі змін психіч-

ного стану, зумовлених гіперкапнією або гіпоксемією 

внаслідок пневмонії. 

11. Індекс тяжкості захворювання не повинен бути 

єдиним критерієм для госпіталізації до ВІТ, його треба 

інтерпретувати в контексті інших клінічних, лаборатор-

них і рентгенологічних даних. 

Ведення дітей віком від 3 міс. 

з негоспітальною пневмонією

Рекомендації Товариства дитячих інфекційних захворювань1, 
Американського товариства інфекційних захворювань2 (жовтень 2011 р.)

1The Pediatric Infectious Diseases Society.
2The Infectious Diseases Society of America.
3Тут і далі наведено рівень рекомендацій і якість доказів. Пояснення позначок див. у таблиці 1.
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Діагностика негоспітальної пневмноніїДіагностика негоспітальної пневмнонії
ІІІ. Які лабораторні та візуалізаційні ІІІ. Які лабораторні та візуалізаційні 

діагностичні дослідження слід використовувати діагностичні дослідження слід використовувати 

у дітей з підозрюваною НП в амбулаторних або у дітей з підозрюваною НП в амбулаторних або 

стаціонарних умовах?стаціонарних умовах?

Бактеріологічні дослідженняБактеріологічні дослідження

Культуральне дослідження крові в амбулаторних хворих

12. Під час амбулаторного лікування бактеріологіч-

ний посів крові не варто рутинно проводити у дітей 

з НП, які не мають ознак інтоксикації і яким були зро-

блені всі належні щеплення. 

13. Бактеріологічний посів крові слід проводити 

у дітей, в яких не відбувається поліпшення клінічного 

стану і в яких симптоми прогресують або спостерігаєть-

ся клінічне погіршення після початку лікування анти-

біотиками. 

Культуральне дослідження крові у госпіталізованих 

пацієнтів

14. Бактеріологічний посів крові слід провести 

у дітей, госпіталізованих за підозрою на бактеріальну 

середньотяжку або тяжку НП, особливо у дітей з усклад-

неною пневмонією (табл. 4). 

15. У пацієнтів, у яких відбулося поліпшення стану 

і які відповідають критеріям виписування, позивні ре-

зультати бакпосіву і очікування подальшої ідентифіка-

ції збудників або їх чутливості до антибіотиків не повин-

ні зазвичай перешкоджати виписуванню дитини, якщо 

вона отримує адекватну антимікробну терапію пер-

орально або внутрішньовенно. Пацієнтів можна випи-

сувати, якщо є впевненість у належному медичному 

нагляді за ними. 

Повторне культуральне дослідження крові

16. У дітей з чіткими ознаками клінічного поліпшен-

ня для того, щоб підтвердити усунення пневомококової 

бактеріємії, повторні бактеріологічні посіви не є необ-

хідними. 

Таблиця 2. Критерії тяжкості негоспітальної 
пневмонії у дітей

Таблиця 3. Критерії дихальної недостатності 
у дітей з пневмонією

Таблиця 4. Ускладнення, пов’язані 
з негоспітальною пневмонією

Великі критерії

Інвазивна механічна вентиляція легень

Шок, рефрактерний до введення рідини

Невідкладна потреба у неінвазивній вентиляції з позитив-
ним тиском

Гіпоксемія, яка потребує FiO2, більшої ніж може забезпечи-
ти вдихуване повітря або потік у звичайній палаті

Малі критерії

Частота дихальних рухів вища за наведену в класифікації 
ВООЗ відповідно до віку

Апное

Підвищена робота дихання (наприклад втягування, дис-
пное, роздування крил носа, стогони)

PaO2/FiO2 < 250

Інфільтрати в багатьох легеневих частках

Педіатричний індекс ранньої настороженості (PEWS) > 6

Порушення психічного стану

Гіпотензія

Наявність випоту

Коморбідні стани (наприклад серповидноклітинна анемія, 
імуносупресія, імунодефіцит)

Метаболічний ацидоз, який неможливо пояснити

Примітки. Модифіковано за даними керівництва щодо 
ведення негоспітальної пневмонії у дорослих, розроблено-
го Американським товариством інфекційних захворювань 
і Американським торакальним товариством. Доцільність 
госпіталізації дитини до відділення інтенсивної терапії 
або до відділення, в якому можливе здійснення постійного 
кардіореспіраторного моніторингу, слід розглянути за на-
явності ≥ 1 малого критерію або ≥ 2 малих критеріїв. 
PaO2 – парціальний тиск кисню в артеріальній крові; FiO2 – 
фракція кисню у вдихуваному повітрі.

Ознаки дихальної недостатності

1. Тахіпное, частота дихальних рухів на хв*

0-2 міс.: > 60

2-12 міс.: > 50

1-5 років: > 40

> 5 років: > 20

2. Диспное

3. Втягування (надгрудинні, міжреберні або підреберні)

4. Стогони

5. Роздування крил носа

6. Апное

7. Порушений психічний стан

8. Показники пульсоксиметрії < 90% при диханні кімнат-
ним повітрям

*Адаптовано згідно з критеріями ВООЗ.

Легеневі

Плевральний випіт або емпієма

Пневмоторакс

Абсцес легені

Бронхоплевральна фістула

Некротизуюча пневмонія

Гостра дихальна недостатність

Метастатичні 

Менінгіт

Абсцес ЦНС

Перикардит

Ендокардит

Остеомієліт

Септичний артрит

Системні

Синдром системної запальної відповіді або сепсис

Гемолітико-уремічний синдром
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17. Повторні бакпосіви для підтвердження усунення 

бактеріємії слід проводити у дітей, в яких бактеріємія 

була спричинена S. aureus, незалежно від клінічного 

статусу. 

Забарвлювання за Грамом і культуральне дослідження 

мокротиння

18. У госпіталізованих дітей, які відкашлюють мокро-

тиння, слід взяти його зразки для проведення бакпосіву 

і забарвлення за Грамом. 

Тести на виявлення антигенів у сечі

19. Виявлення антигенів у сечі не рекомендується для 

діагностики пневмококової пневмонії у дітей; часто 

трапляються хибнопозитивні результати. 

Виявлення вірусних патогенівВиявлення вірусних патогенів

20. Під час обстеження дитини з НП для швидкої 

діагностики вірусу грипу та інших респіраторних віру-

сів слід послуговуватися чутливими і специфічними 

тестами. Позитивні результати тесту на грип можуть 

зменшити потребу в додаткових діагностичних дослі-

дженнях і використанні антибіотиків, а також допо-

можуть у доцільному призначенні противірусних пре-

паратів як в амбулаторних, так і госпіталізованих паці-

єнтів. 

21. Антибактеріальна терапія не є необхідною у паці-

єнтів (амбулаторних і госпіталізованих), які мають по-

зитивні тести на вірус грипу, за відсутності клінічних, 

лабораторних або рентгенологічних ознак, що дали 

б змогу припустити бактеріальну коінфекцію. 

22. Виявлення респіраторних вірусів, інших ніж вірус 

грипу, може змінити клінічне рішення щодо ведення 

дітей з підозрою на пневмонію, оскільки такі пацієнти 

зазвичай не потребують антибактеріальної терапії за 

відсутності клінічних, лабораторних або рентгенологіч-

них ознак, що дали б змогу припустити бактеріальну 

коінфекцію. 

Визначення атипових бактерійВизначення атипових бактерій

23. У дітей з ознаками і симптомами, за якими можна 

запідозрити інфекцію Mycoplasma pneumoniae, слід про-

вести відповідне дослідження для адекватного вибору 

антибіотика. 

24. Дослідження для виявлення Chlamydophila 

pneumoniae не рекомендуються, оскільки на сьогодні 

відсутні надійні та легко доступні діагностичні тести. 

Додаткові діагностичні дослідженняДодаткові діагностичні дослідження

Загальний аналіз крові

25. Рутинне проведення загального аналізу крові не 

є необхідним у всіх дітей з підозрою на НП при їх амбу-

латорному веденні. Проте у пацієнтів з більш тяжким 

перебігом захворювання загальний аналіз крові може 

дати корисну інформацію, яка разом з даними клінічно-

го обстеження, інших лабораторних і візуалізаційних 

досліджень допоможе у прийнятті рішення щодо веден-

ня хворого. 

26. У пацієнтів з тяжкою пневмонією слід зробити 

загальний аналіз крові, який потрібно інтерпретувати 

з урахуванням даних клінічного обстеження, інших ла-

бораторних і візуалізаційних досліджень. 

Показники гострої фази

27. Показники гострої фази, такі як швидкість осі-

дання еритроцитів (ШОЕ), концентрація С-реактивного 

білка або концентрація прокальцитоніну в сироватці 

крові, не слід використовувати як єдині показники для 

диференціації вірусного і бактеріального походження 

НП. 

28. У дітей з НП, яким були зроблені всі належні ще-

плення, під час амбулаторного ведення не слід визна-

чати у плановому порядку показники гострої фази. 

У разі більш тяжкого перебігу захворювання ці показ-

ники можуть надати корисну інформацію для призна-

чення лікування. 

29. У пацієнтів з більш тяжким перебігом НП, напри-

клад за потреби госпіталізації або у разі ускладнень за-

хворювання, показники гострої фази можуть бути ви-

користані разом з клінічними даними для оцінки відпо-

віді на лікування. 

Пульсоксиметрія

30. Пульсоксиметрія має бути проведена всім дітям 

з пневмонією і підозрою на гіпоксемію. Наявність гі-

поксемії є важливим фактором для прийняття рішення 

щодо місця ведення пацієнта і подальших діагностич-

них досліджень. 

Рентгенографія органів грудної кліткиРентгенографія органів грудної клітки

Початкова рентгенографія органів грудної клітки 

в амбулаторних пацієнтів

31. Рутинне проведення рентгенографії органів груд-

ної клітки не є необхідним для підтвердження можливої 

НП у пацієнтів, стан яких дає змогу здійснювати ліку-

вання в амбулаторних умовах (після їх обстеження в ме-

дичному закладі). 

32. Рентгенографію органів грудної клітки у передньо-

задній і бічній проекціях слід проводити у пацієнтів 

з підозрюваною або встановленою гіпоксемією чи тяж-

кою дихальною недостатністю (див. табл. 3), а також 

у хворих, які не відповіли на початкову антибіотикотера-

пію – для підтвердження наявності або відсутності 

ускладнень пневмонії, зокрема парапневмонічних випо-

тів, некротизуючої пневмонії та пневмотораксу. 

Початкова рентгенографія органів грудної клітки 

у госпіталізованих пацієнтів

33. Рентгенографію органів грудної клітки 

(у передньо задній і бічній проекціях) слід проводити 

у всіх пацієнтів, госпіталізованих через НП, для вста-

новлення наявності, розміру і характеру паренхіматоз-

них інфільтратів та виявлення ускладнень пневмонії, 

що можуть потребувати проведення додаткових втру-

чань, крім призначення антимікробних препаратів 

і підтримуючої медикаментозної терапії. 

Повторна рентгенографія органів грудної клітки 

34. Повторне проведення рентгенографії органів 

грудної клітки зазвичай не є потрібним у дітей, які оду-

жали без ускладнень після епізоду НП. 

35. Рентгенографію органів грудної клітки слід про-

вести повторно у дітей, в яких не спостерігається клі-

нічного поліпшення, а також у хворих, у яких відбува-

ється прогресування симптомів чи клінічне погіршення 

протягом 48-72 год після початку антибіотикотерапії. 

36. Рутинне щоденне проведення рентгенографії ор-

ганів грудної клітки не рекомендується у дітей з пнев-

монією, ускладненою парапневмонічним випотом, 

після встановлення дренажної трубки або після відеото-

ракоскопічної операції – за умови, якщо їх стан лиша-

ється стабільним. 
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37. Повторну рентгенографію органів грудної клітки 

слід проводити у разі ускладненої пневмонії з посилен-

ням дихальної недостатності або клінічної нестабіль-

ності, а також за наявності постійної лихоманки, яка не 

зникає через 48-72 год після початку лікування. 

38. Повторне рентгенологічне дослідження грудної 

клітки через 4-6 тижнів після встановлення діагнозу НП 

слід провести у дітей з рецидивом пневмонії, який став-

ся в межах тієї самої частки легень, а також у хворих 

з колапсом легеневої частки на початкових рентгеноло-

гічних знімках, якщо є підозра на анатомічні аномалії, 

новоутворення в ділянці грудної клітки або аспірацію 

чужорідного тіла. 

IV. Які додаткові діагностичні тести слід IV. Які додаткові діагностичні тести слід 

використовувати у дітей з тяжкою або використовувати у дітей з тяжкою або 

загрозливою для життя НП?загрозливою для життя НП?

39. У дітей, які потребують механічної вентиляції, під 

час встановлення інтубаційної трубки слід взяти аспірат 

із трахеї для забарвлення за Грамом і культурального до-

слідження, а також (якщо є клінічні і епідеміологічні 

показання) – для проведення тесту на визначення ві-

русів, зокрема вірусу грипу. 

40. Взяття зразків під час проведення бронхоскопії 

з використанням захищених щіток, бронхоальвеолярного 

лаважа, черезшкірної аспірації з легені або біопсії на від-

критій легені слід проводити у дітей з нормальним імуні-

тетом і з тяжкою НП, якщо результати раніше проведених 

діагностичних досліджень не були позитивними. 

Протиінфекційне лікуванняПротиінфекційне лікування
V. Яку протиінфекційну терапію слід V. Яку протиінфекційну терапію слід 

проводити за підозри на НП у дитини проводити за підозри на НП у дитини 

як в амбулаторних умовах, так і під час як в амбулаторних умовах, так і під час 

її перебування в лікарні?її перебування в лікарні?

Амбулаторні пацієнти

41. Антимікробну терапію не призначають у плано-

вому порядку дітям дошкільного віку з НП, оскільки 

у більшості клінічних випадків значущими патогенами 

є віруси. 

42. Немовлятам і дітям дошкільного віку з легкою або 

середньотяжкою НП, які в минулому були здорові 

і отримали всі належні щеплення, за підозри на бактері-

альну етіологію захворювання слід призначити амокси-

цилін як препарат першої лінії. Спектр дії амоксицилі-

ну охоплює Streptococcus pneumoniae, найбільш значу-

щий інвазивний бактеріальний патоген. У таблиці 5 
наведені препарати, яким надають перевагу під час лі-

кування НП, а також препарати, які призначають у разі 

алергії на амоксицилін. 

43. Дітям шкільного віку і підліткам з легкою 

і середньо тяжкою НП, які в минулому були здорові і на-

лежним чином вакциновані, як терапію першої лінії слід 

призначати амоксицилін для знешкодження 

S. pneumoniae, найбільш значущого інвазивного бактері-

ального збудника. Під час прийняття рішення щодо лі-

кування необхідно також розглянути можливість інфіку-

вання атиповими бактеріальними патогенами (напри-

клад M. pneumoniae) та бактеріальними збудниками ниж-

ніх дихальних шляхів, які трапляються менш часто. 

44. Макролідні антибіотики необхідно призначати 

дітям (насамперед дітям шкільного віку і підліткам), 

у яких під час амбулаторного обстеження виявлені дані, 

які вказують на НП, спричинену атиповими патогена-

ми. Слід провести лабораторне дослідження для вияв-

лення M. pneumoniae, якщо це можливо здійснити в клі-

нічно доцільних часових межах. У таблиці 5 наведені 

препарати, яким надають перевагу, а також альтерна-

тивні препарати для лікування НП, викликаної атипо-

вими збудниками. 

45. Антивірусне лікування проти грипу (табл. 6) слід 

якнайшвидше призначити дітям з середньотяжкою 

і тяжкою НП, ознаки якої вказують на інфікування ві-

русом грипу, під час широкої локальної циркуляції 

цього вірусу, особливо це стосується пацієнтів з клініч-

ними ознаками погіршення стану, виявленими під час 

амбулаторного прийому. Оскільки раннє призначення 

противірусної терапії приносить максимальну користь, 

лікування не слід відкладати до підтвердження грипоз-

ної інфекції лабораторними тестами. Негативні резуль-

тати тестів на грип, особливо швидкі тести на визначен-

ня антигенів, не дають змоги остаточно виключити за-

хворювання на грип. Призначення лікування через 

48 год після виникнення симптомів інфекції все ще 

може принести клінічну користь пацієнтам з більш тяж-

ким перебігом захворювання. 

Госпіталізовані пацієнти

46. Немовлятам, дітям дошкільного і шкільного віку, 

які отримали всі належні щеплення, після госпіталізації 

з приводу НП слід призначити ампіцилін або бензилпе-

ніцилін, якщо дані місцевих епідеміологічних дослі-

джень не вказують на високу частоту резистентності 

інвазивних штамів S. pneumoniae до пеніциліну. Інші 

протимікробні засоби для емпіричної терапії наведені 

в таблиці 7. 

47. Емпіричне лікування парентеральними цефа-

лоспоринами ІІІ покоління (цефтріаксон або цефо-

таксим) слід призначати госпіталізованим немовля-

там і дітям, які не отримали всіх належних щеплень, 

у місцевостях, у яких дані місцевих епідеміологічних 

досліджень свідчать про високу частоту резистентнос-

ті інвазивних штамів пневмококу до пеніциліну, 

а також немовлятам і дітям з ознаками загрозливої для 

життя інфекції, зокрема за наявності емпієми 

(табл. 7). Не β-лактамні антибіотики, наприклад ван-

коміцин, не є більш ефективними за цефалоспорини 

ІІІ покоління під час лікування пневмококової пнев-

монії при рівні резистентності, який спостерігається 

в Північній Америці. 

48. Емпіричне лікування комбінацією макроліду 

(перорального або парентерального) і β-лактамним 

антибіотиком слід призначити госпіталізованим 

дітям у випадках, коли є підозра на етіологічну зна-

чущість M. pneumoniae і C. pneumoniae; необхідно про-

вести діагностичні дослідження, якщо їх можливо 

здійснити в клінічно доцільних часових межах 

(див. табл. 7). 

49. Ванкоміцин або кліндаміцин слід призначити (на 

основі місцевих даних щодо чутливості збудників) до-

датково до β-лактамного антибіотика, якщо результати 

клінічного обстеження, лабораторного або візуалізацій-

ного дослідження вказують на інфекцію, спричинену 

S. aureus (див. табл. 7). 
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VI. Як можна мінімізувати резистентність VI. Як можна мінімізувати резистентність 

до антибіотиків? до антибіотиків? 

50. Застосування антибіотиків спричиняє резистент-

ність збудників до них; отже, слід надавати перевагу 

обмеженому використанню цих препаратів у всіх ви-

падках, коли це можливо. 

51. Перевагу слід надавати антибіотикам саме з тим 

«обмеженим» спектром активності, який необхідний 

для лікування значущого патогену. 

52. Використання адекватних доз антибіотика, які 

уможливлюють досягнення мінімальної ефективної 

концентрації у вогнищі інфекції, є важливим для зни-

ження імовірності розвитку резистентності. 

53. Найкоротша ефективна тривалість лікування буде 

мінімізувати вплив антибіотика як на збудників, так і на 

нормальну мікробіоту, а також мінімізуватиме імовір-

ність розвитку резистентності. 

VII. Якою є доцільна тривалість протимікробної VII. Якою є доцільна тривалість протимікробної 

терапії НП?терапії НП?

54. Найкраще були вивчені курси тривалістю 10 днів, 

хоча коротші курси можуть бути так само ефективними, 

особливо при більш легкому перебігу захворювання 

у пацієнтів, які отримують лікування амбулаторно. 

55. Інфекції, спричинені певними збудниками, осо-

бливо негоспітальним метицилінорезистентним 

Staphylococcus aureus, можуть потребувати більш трива-

лого лікування, ніж інфекції, викликані S. pneumoniae. 

VIII. Як належить оцінювати відповідь на VIII. Як належить оцінювати відповідь на 

лікування у дітей з НП?лікування у дітей з НП?

56. У дітей, які отримують адекватну терапію, слід 

очікувати поліпшення клінічних і лабораторних ознак 

протягом 48-72 год. Дітям, у яких стан погіршується 

після госпіталізації і початку антибіотикотерапії або не 

спостерігається поліпшення стану протягом 48-72 год, 

необхідно провести додаткові дослідження. 

Додаткове хірургічне та інше (не проти-Додаткове хірургічне та інше (не проти-
інфекційне) лікування у дітей з НПінфекційне) лікування у дітей з НП

IX. Як визначати парапневмонічний випіт? IX. Як визначати парапневмонічний випіт? 

57. Дані анамнезу і фізикального обстеження можуть 

вказувати на парапневмонічний випіт у дітей з підозрою 

на НП, однак для підтвердження наявності плеврально-

го випоту слід провести рентгенологічне дослідження 

органів грудної клітки. Якщо на основі даних рентгено-

графії неможливо зробити остаточний висновок, реко-

мендовано використання інших візуалізаційних дослі-

джень – ультразвукового дослідження або комп’ютерної 

томографії органів грудної клітки. 

X. Які чинники є важливими для X. Які чинники є важливими для 

визначення потреби проведення дренування визначення потреби проведення дренування 

парапневмонічного випоту?парапневмонічного випоту?

58. Розмір випоту є важливим фактором, який визна-

чає лікування (табл. 8, рисунок). 

59. Вираженість дихальної недостатності є важливим 

фактором, який визначає лікування парапневмонічного 

випоту (див. табл. 8, рисунок). 

XI. Які лабораторні дослідження плеврального XI. Які лабораторні дослідження плеврального 

випоту слід провести?випоту слід провести?

60. Забарвлення за Грамом і культуральне досліджен-

ня плевральної рідини слід проводити кожного разу при 

отриманні її зразка. 

61. Визначення антигенів чи проведення ампліфіка-

ції нуклеїнових кислот за допомогою полімеразної лан-

цюгової реакції збільшує імовірність виявлення збудни-

ків у плевральній рідині та може бути корисним для 

визначення стратегії ведення. 

62. Аналіз параметрів плевральної рідини (pH, кон-

центрація глюкози, білка і лактатдегідрогенази) рідко 

впливає на лікування і не рекомендується.  

63. Підрахунок кількості лейкоцитів і лейкоцитарної 

формули плевральної рідини рекомендується головним 

чином як допоміжний критерій в диференціюванні бакте-

ріальної, мікобактеріальної та пухлинної етіології випоту. 

XII. У яких випадках і яким чином слід XII. У яких випадках і яким чином слід 

проводити дренування парапневмонічних випотів?проводити дренування парапневмонічних випотів?

64. Невеликі неускладнені парапневмонічні випоти 

не слід рутинно дренувати, у цих випадках можливе 

ліку вання тільки антибіотиками. 

65. Середнього розміру парапневмонічні випоти, 

асоційовані з дихальною недостатністю, великі парап-

невмонічні випоти, а також підтверджені гнійні випоти 

слід дренувати. 

66. Як дренування з допомогою торакостомічної труб-

ки з додаванням фібринолітичних препаратів (табл. 9), 

так і відеоторакоскопічне втручання є ефективними ме-

тодами лікування. Вибір процедури дренування зале-

жить від кваліфікації персоналу закладу, в якому прово-

диться лікування. Обидва ці методи дренування мають 

знижений ризик захворюваності порівняно із застосу-

ванням тільки дренажної трубки. Проте у хворих з випо-

тами середніх або великих розмірів, які вільно перемі-

щуються всередині порожнини (тобто осумкування від-

сутнє), введення дренажної трубки без застосування фі-

бринолітиків є доцільним початковим вибором. 

XIII. У яких випадках необхідно розгляну-XIII. У яких випадках необхідно розгляну-

ти доцільність відеотораскопії або відкритої ти доцільність відеотораскопії або відкритої 

декортикації у пацієнтів зі встановленою декортикації у пацієнтів зі встановленою 

в плевральній порожнині дренажною трубкою (неза-в плевральній порожнині дренажною трубкою (неза-

лежно від того, чи отримували вони фібринолітики)?лежно від того, чи отримували вони фібринолітики)?

67. Відеотораскопічне втручання слід застосувати 

у разі персистування випотів середніх або великих роз-

мірів і тривання дихальної недостатності, незважаючи 

на лікування протягом близько 2-3 днів зі встановленою 

дренажною трубкою і завершення фібринолітичної те-

рапії. Іншим підходом у таких випадках є відкрите ви-

далення змертвілих тканин із декортикацією, однак він 

асоційований з вищою захворюваністю. 

XIV. Коли слід видаляти дренажну трубку XIV. Коли слід видаляти дренажну трубку 

після проведення первинного дренування або після проведення первинного дренування або 

відеоторакоскопії?відеоторакоскопії?

68. Дренажну трубку можна видаляти за відсутності 

пневмотораксу і якщо відтік плевральної рідини стано-

вить < 1 мл/кг/добу, що зазвичай вираховується протя-

гом останніх 12 год. 

XV. Яка антибіотикотерапія і яка її тривалість XV. Яка антибіотикотерапія і яка її тривалість 

показані для лікування парапневмонічного показані для лікування парапневмонічного 

випоту чи емпієми?випоту чи емпієми?

69. Якщо під час культурального дослідження крові 

або плевральної рідини був виділений ізолят певного 

збудника, вибір схеми антибактеріального лікування 

має основуватись на показниках його чутливості до ан-

тибіотиків. 
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70. У разі негативних результатів бакпосіву парапнев-

монічних випотів антибіотик слід вибирати згідно з ре-

комендаціями щодо госпіталізованих пацієнтів з НП. 

71. Тривалість лікування антибіотиками залежить від 

адекватності дренування та індивідуальної відповіді па-

цієнта. У більшості дітей доцільною є тривалість терапії 

2-4 тижні. 

Ведення дитини, яка не відповідає на Ведення дитини, яка не відповідає на 
лікуваннялікування

XVI. Як належить здійснювати ведення дитини, XVI. Як належить здійснювати ведення дитини, 

яка не відповідає на лікування НП?яка не відповідає на лікування НП?

72. У дітей, які не відповідають на початкове лікуван-

ня через 48-72 год, слід застосувати один або кілька 

з нижченаведених підходів:

а.  клінічна і лабораторна оцінка тяжкості захво-

рювання та його імовірного прогресування – 

щоб оцінити, чи необхідна медична допомога 

чи підтримка на більш високому рівні; 

б.  візуалізаційне дослідження – для оцінки вира-

женості і прогресування пневмонічного чи па-

рапневмонічного процесу; 

в.  подальші дослідження – для визначення, чи 

персистує первинний (раніше визначений) 

збудник захворювання, чи не розвинулась 

у нього резистентність до призначених антибіо-

тиків і чи не з’явився новий, вторинний збуд-

ник. 

73. У дитини, яка знаходяться на механічному венти-

люванні легень, слід взяти зразки за допомогою бронхо-

Підтвердження діагнозу пневмонії і парапневмонічного випоту; 
потім визначення розміру випоту

Невеликий розмір випоту: < 10 мм 
або затемнено < ¼ гемітораксу

Середній розмір випоту: затемнено 
> ¼, але < ½ гемітораксу

Великий розмір випоту: затемнено 
> ½ гемітораксу

Чи пацієнт відповідає 
на лікування?

Продовження 
лікування АБ Рідина не 

осумкована, 
«простий» випіт

Якщо випіт все ще 
невеликий, продо-
вжити лікування АБ 

і не пробувати 
дренування 
плевральної 
порожнини

Лікування АБ. 
Не брати плевральну рідину для 
бакпосіву і не намагатися зробити 
дренування плеврального випоту

Вираженість 
дихальної недостатності Провести УЗД або КТ (перевагу 

надавати УЗД) для оцінки розмірів 
випоту і вираженості осумкування

Взяти зразки плев-
ральної рідини для 

бакпосіву і дренувати 
плевральну порожнину

Повторна оцінка 
розмірів випоту

Рідина осумко-
вана, «усклад-
нений» випіт

2 варіанти

Якщо випіт став 
середніх або 

великих розмірів, 
дотримуватись 
алгоритму для 
випотів таких 

розмірів

Чи випіт все ще маленький?

Лікувати тільки в/в АБ або 
провести УЗД органів грудної 
клітки і взяти зразок плевраль-
ної рідини для бакпосіву через 
торакоцентез або встановлен-
ня дренажної трубки (фібрино-

літична терапія)

Якщо клінічний стан 
погіршується незважаю-

чи на адекватну 
терапію в/в АБ, перей ти 

до алгоритму для 
великих випотів

Варіанти дренування:
1.  Тільки дренажна 
трубка в плевральну 
порожнину

2.  Дренажна трубка 
і фібринолітики

3. Відеоторакоскопія

Установити дренажну трубку і вводити фібринолітики;
за відсутності відповіді на лікування (близько 
15% па цієнтів) перейти до відеоторакоскопії

Одразу перейти до торакоскопії

Дотримуватися 
алгоритму лікуван-
ня великих випотів

Вибір методу 
дренування

Низька Висока

Так

Так

Ні

Ні

Рисунок. Лікування пневмонії з парапневмонічним випотом

Примітки. УЗД – ультразвукове дослідження; КТ – комп’ютерна томографія; в/в – внутрішньовенний; АБ – антибіотики
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альвеолярного лаважа для подальшого їх забарвлення за 

Грамом і культурального дослідження. 

74. У тривало і тяжко хворої дитини, в якої попередні 

дослідження не дали змоги виявити збудника, необхід-

но за допомогою черезшкірної аспірації з легень взяти 

зразки для подальшого їх забарвлення за Грамом і куль-

турального дослідження. 

75. У тривало хворої дитини в критичному стані і на 

механічному вентилюванні легень, у якої попередні до-

слідження не дали змоги виявити збудника, необхідно 

взяти зразки за допомогою біопсії на відкритій легені 

для подальшого їх забарвлення за Грамом і культураль-

ного дослідження. 

XVII. Як належить лікувати дітей, які не XVII. Як належить лікувати дітей, які не 

відповідають на терапію, у разі абсцесу легені відповідають на терапію, у разі абсцесу легені 

або некротизуючої пневмонії? або некротизуючої пневмонії? 

76. У разі виявлення абсцесу легені або некротизую-

чої пневмонії у пацієнта, який не відповідає на терапію, 

можна початково призначити антибіотики внутрішньо-

венно. Повністю сформовані периферичні абсцеси, не 

пов’язані з бронхіальним деревом, можна дренувати під 

відеоконтролем, як із застосуванням аспірації, так і за 

допомогою установки дренажного катетера у відповідне 

місце. Слід відзначити, що абсцеси переважно дрену-

ються через бронхіальне дерево і виліковуються без хі-

рургічного чи інвазивного втручання. 

Критерії виписуванняКритерії виписування
XVIII. Коли госпіталізовану дитину з НП можна XVIII. Коли госпіталізовану дитину з НП можна 

виписувати без загрози для її здоров’я?виписувати без загрози для її здоров’я?

77. Пацієнтів можна виписувати, якщо у них вста-

новлено загальне клінічне поліпшення, зокрема поліп-

шення рівня активності, апетиту і зниження лихоманки 

протягом щонайменше 12-24 год. 

78. Хворих можна виписувати, якщо при диханні кім-

натним повітрям показники пульсоксиметрії постійно 

становлять > 90% протягом не менше 12-24 год. 

79. Пацієнтів можна виписувати тільки тоді, коли їх 

психічний стан стабільний і/або на рівні вихідного. 

80. Хворих не можна виписувати, якщо у них наявна 

значною мірою підвищена робота дихання, постійно 

спостерігається тахіпное або тахікардія. 

81. Перед випискою слід переконатися, що хворі 

зможуть удома переносити протиінфекційне лікування 

(як пероральне, так і внутрішьовенне) і дихати киснем, 

якщо це можна буде застосувати. 

82. Перед випискою дітей раннього віку, які потребу-

ють амбулаторного перорального лікування антибіоти-

ками, необхідно впевнитися, що батьки зможуть адек-

ватно давати препарати своїм дітям, а діти – їх прийма-

ти. 

83. У дітей із дренажною трубкою в плевральній по-

рожнині, які відповідають вищеперерахованим критері-

ям, виписка буде доцільною через 12-24 год після її ви-

далення. При цьому мають бути відсутні клінічні ознаки 

погіршення після видалення трубки або дані рентгено-

графії, проведеної за клінічними показаннями, мають 

вказувати на відсутність значного повторного накопи-

чення парапневмонічного випоту або пневмотораксу. 

84. Перед випискою слід виявити і вирішити імовірні 

проблеми, пов’язані з перешкодами для надання ме-

дичної допомоги, зокрема сумніви щодо можливості 

належного спостереження вдома одразу після виписки 

і в подальшому, нездатність дотримуватися призначено-

го лікування. 

XIX. У яких випадках під час амбулаторного XIX. У яких випадках під час амбулаторного 

ведення дитини показане парентеральне ведення дитини показане парентеральне 

лікування, а не ступінчаста терапія?лікування, а не ступінчаста терапія?

85. Амбулаторне парентеральне лікування слід за-

пропонувати родинам дітей, які більше не потребують 

кваліфікованого догляду медсестрою у відділенні невід-

кладної допомоги, але у яких є необхідність продовжу-

вати парентеральну терапію. 

86. Амбулаторна парентеральна антибіотикотерапія 

може передбачати допомогу кваліфікованих медсестер 

вдома або отримання щоденних внутрішньом’язових 

ін’єкцій у відповідному закладі для амбулаторного ліку-

вання. 

87. Перевагу слід надавати ступінчастій терапії (яка 

передбачає переведення хворого на пероральний при-

йом препаратів) перед парентеральною терапією, коли 

це є можливим. 

Профілактика НППрофілактика НП
XX. Чи можливо запобігти НП у дітей?XX. Чи можливо запобігти НП у дітей?

88. З метою профілактики НП дітям слід робити ще-

плення проти бактеріальних збудників цього захворю-

вання, зокрема S. pneumoniae, Haemophilus influenzae 

типу b і коклюшу. 

89. Всіх немовлят віком ≥ 6 міс., дітей і підлітків слід 

щорічно вакцинувати проти грипу для запобігання 

НП. 

90. Батькам і особам, які доглядають за дітьми віком 

до 6 міс., а також вагітним підліткам необхідно зробити 

щеплення проти вірусу грипу і коклюшу – для запобі-

гання впливові цих збудників на немовлят. 

91. Імовірність пневмококової НП після грипозної 

інфекції знижується після вакцинації проти грипу. 

92. Дітям, які належать до групи високого ризику, 

слід провести імунопрофілактику специфічними моно-

клональними антитілами до респіраторного синциті-

ального вірусу – для зниження ризику тяжкої пневмонії 

і госпіталізації внаслідок інфікування цим вірусом. 

Реферативний огляд підготувала Наталія Ткаченко за 

матеріалами J.S. Bradley, C.L. Byington, S.S. Shah et al. 

«The management of community-acquired pneumonia in 

infants and children older than 3 months of age: clinical 

practice guidelines by the Pediatric Infectious Diseases Society 

and the Infectious Diseases Society of America» (Clin Infect 

Dis. 2011; 53 (7): e25-76)
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Д
іагноз «синдром раптової дитячої смерті» 

(СРДС) ставлять у разі смерті малюка (віком до 

12 міс.), яку неможливо пояснити після ре-

тельного розслідування випадку. Розслідування перед-

бачає дослідження місця події, проведення посмертного 

розтину та аналіз історії хвороби. Термін «раптова не-

очікувана дитяча смерть» («раптова смерть немовляти») 

використовують для позначення будь-якої раптової та 

неочікуваної смерті, незалежно від того, чи можна по-

яснити її причини (включаючи СРДС), чи причини за-

лишаються нез’ясованими. Причиною раптової неочі-

куваної дитячої смерті може бути задуха, асфіксія, утис-

нення, інфекція, заковтування, метаболічні хвороби, 

серцеві каналопатії, пов’язані з аритмією, і травми (ви-

падкові та невипадкові). Відмінність між СРДС та інши-

ми випадками раптової неочікуваної смерті (наприклад 

випадкове удушення) визначити складно. Особливо 

важко це з’ясувати, коли смерть дитини настає під час 

сну, незалежно від того, чи перебувала вона під наглядом 

(дитяча смерть, пов’язана зі сном). У такому разі даних 

розтину для цього замало. Необхідно дослідити місце, де 

трапився випадок, та вивчити історію хвороби. Багато 

факторів ризику удушення і СРДС, які піддаються і не 

піддаються впливові, разюче подібні. У рекомендаціях 

увага зосереджується на тих випадках раптової неочіку-

ваної дитячої смерті, що мають місце під час сну.

Викладені рекомендації розроблено з метою змен-

шення ризику СРДС та смертей, пов’язаних зі сном, 

серед загальної популяції дітей молодшого віку: від за-

духи, асфіксії та утиснення. За визначенням епідеміо-

логів, ризик відповідає ймовірності того, що випадок 

смерті трапляється за наявності певного фактора або 

групи факторів. Хоча всі 18 рекомендацій призначені 

для батьків, медичних працівників та інших осіб, які до-

глядають за немовлятами, останні 4 адресовано також 

працівникам у галузі охорони здоров’я, дослідникам 

і фахівцям, які вивчають цю проблему. Крім того, певні 

типи поведінки (зокрема куріння) можуть збільшувати 

ризик для дитини, тому окремі рекомендації признача-

ються для вагітних та жінок репродуктивного віку.

У таблиці подано основні рекомендації та вказано 

рівень доказовості кожної з них. Зауважимо, що рандо-

мізованих контрольованих досліджень щодо СРДС та 

інших випадків смерті, пов’язаних зі сном, не було про-

ведено; натомість зазвичай проводять дослідження типу 

«випадок-контроль».

Оскільки більшість даних епідеміологічних дослі-

джень, у яких було встановлено фактори ризику і на 

основі результатів яких розроблено рекомендації щодо 

положення під час сну та умов для сну, було отримано 

для дітей до 1 року, слід неухильно дотримуватися реко-

мендацій до досягнення дітьми цього віку. В окремих 

випадках за певних умов, після оцінки відносного ризи-

ку і користі, лікар може рекомендувати інше.

Рекомендація 1. Слід вкладати дитину спати лише на 

спину. Для зниження ризику виникнення СРДС у дітей 

віком до 1 року всім, хто доглядає за немовлям, треба 

вкладати його для сну горизонтально лише на спину. 

Спання на боці не є безпечним і не рекомендується.

а. Сон у положенні лежачи на спині не збільшує ризи-

ку задухи і аспірації в немовлят, навіть за наявності га-

строезофагеального рефлексу (ГЕР), завдяки захисним 

механізмам дихальних шляхів. Малюків із ГЕР треба за-

вжди класти для сну на спину. Винятком є діти, для яких 

ризик смерті від ускладнень ГЕР перевищує ризик СРДС 

(наприклад, через розлади верхніх дихальних шляхів, за 

яких захисні механізми порушені), включаючи дітей 

з такими анатомічними порушеннями, як ущелина гор-

тані 3-го або 4-го типу, яким не було зроблено антиреф-

люксної операції. Піднімати узголів’я ліжечка під час 

спання дитини на спині не рекомендовано. Це неефек-

тивно для зниження ГЕР, крім того, може спричинити 

зісковзування немовляти до узніжжя ліжечка, що може 

заважати нормальному диханню дитини.

б. Недоношені діти мають підвищений ризик розви-

тку СРДС, а кореляція між спанням на животі та СРДС 

серед малюків з низькою масою тіла при народженні 

є такою ж або, можливо, навіть сильнішою, ніж серед 

народжених у строк. Недоношених немовлят та інших 

дітей у відділеннях інтенсивної терапії слід розміщувати 

для сну в положенні на спині одразу після досягнення 

стабільного стану і значно раніше очікуваної виписки, 

по досягненні постменструального віку 32 тижні. Пер-

соналу відділень інтенсивної терапії та батькам слід до-

тримуватися рекомендацій щодо безпечного сну з мо-

менту госпіталізації дитини до відділення.

Синдром раптової дитячої смерті та інші 

пов’язані зі сном причини смерті дітей 

молодшого віку: створення безпечних умов 

дитячого сну

Рекомендації Американської академії педіатрії1 (листопад 2011 р.)

1American Academy of Pediatrics
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в. Не існує доказів того, що вкладання дітей на бік 

протягом декількох перших годин життя сприяє очи-

щенню дихальних шляхів від амніотичної рідини і змен-

шує ризик аспірації. Малюків, які знаходяться у палаті 

для новонароджених, а також дітей, які перебувають 

в одній палаті з матір’ю, необхідно вкладати в положен-

ня на спині, як тільки можна буде перемістити їх в ди-

тяче ліжечко.

г. Дані для розробки конкретних рекомендації щодо 

того, коли спання дитини в положенні на животі або на 

боці є безпечним, відсутні. У той же час у дослідженнях, 

які включали дітей до 1 року, було встановлено, що сон 

на животі та на боці є фактором ризику розвитку СРСД. 

Таким чином, дітей до 1 року слід вкладати на спину. 

Після того як дитина навчиться перевертатися зі спини 

на живіт і навпаки, вона може спати в будь-якому по-

ложенні. 

Рекомендація 2. Поверхня для сну повинна бути твер-

дою. Для зменшення ризику розвитку СРДС та задухи 

рекомендовано використовувати жорсткий матрац, за-

стелений простирадлом на резинці.

а. Рекомендовано використовувати ліжечка, колис-

ки, портативні ліжечка та манежі, які відповідають чин-

ним стандартам безпеки. Крім того, батьки та всі, хто 

працюють з дітьми, повинні перевіряти, чи не була 

певна продукція відкликана. Ліжечка не можна вико-

ристовувати за відсутності необхідного обладнання; не 

слід також намагатися відремонтувати їх зламані части-

ни, оскільки багато дитячих смертей були спричинені 

зламаними ліжечками або відсутністю деяких деталей 

(включаючи ті, які, ймовірно, ремонтували). Місцевим 

організаціям варто забезпечити родини із фінансовими 

труднощами недорогими або безплатними ліжечками 

чи манежами.

б. Необхідно використовувати матраци, які підходять 

для певного ліжечка, колиски тощо. Матраци повинні 

бути твердими і зберігати свою форму при застосуванні 

призначеного для цієї моделі простирадла на резинці. 

Рівень А

Треба вкладати дитину спати тільки на спину
Поверхня для сну повинна бути твердою
Рекомендовано перебувати в одній кімнаті з дитиною, але не в одному ліжку
Не слід залишати в ліжечку м’які предмети та незакріплені постільні речі
Вагітним жінкам варто регулярно проходити допологовий огляд
Необхідно уникати тютюнового диму під час вагітності та після пологів
Не можна вживати алкоголь та наркотичні засоби під час вагітності та після пологів
Рекомендовано годувати дитину грудьми
Варто розглянути доцільність використання соски-пустушки під час сну дитини та її перебування в ліжечку
Необхідно уникати перегрівання
Не слід використовувати кардіореспіраторні монітори в домашніх умовах для зниження ризику СРДС
Доцільним було б проведення національної кампанії зі зниження ризику СРДС, акцентуючи увагу на безпечних умовах 
сну та способах зниження ризиків, пов’язаних зі смертю немовляти під час сну, викликаної СРДС, удушенням та іншими 
причинами. Педіатри, сімейні лікарі та інші працівники установ первинної медичної допомоги повинні брати активну участь 
в цій кампанії

Рівень B

Діти повинні пройти імунізацію згідно з відповідними рекомендаціями 
Слід уникати користування додатковими засобами (що є у продажу) для зменшення ризику СРДС 
Рекомендовано, щоб дитина лежала певний час на животі (не під час сну, під контролем), оскільки це сприяє її розвитку 
та мінімізує ризик позиційної плагіоцефалії

Рівень C

Медичним працівникам, персоналу палат для новонароджених і відділень інтенсивної неонатальної терапії, а також особам, 
які доглядають за дітьми, необхідно дотримуватися рекомендацій зі зниження ризику СРДС від народження дитини
ЗМІ та виробники повинні дотримуватися рекомендацій щодо забезпечення безпечного сну у своїх повідомленнях, у тому 
числі рекламних
Слід продовжувати дослідження і контроль факторів ризику, причин та патофізіологічних механізмів СРДС та інших випадків 
дитячої смерті, пов’язаної зі сном. Кінцевою метою є повне усунення причин цих смертей

Примітки. Рекомендації розроблено згідно з рівнями доказовості Американської робочої групи з профілактичних заходів 
(США). 

Рівень А: рекомендації складено на основі якісних і послідовних наукових доказів (тобто результатів принаймні 
2 досліджень типу «випадок-контроль», систематичних оглядів або мета-аналізів, проведених належним чином із 
використанням належного дизайну). Існує висока ймовірність того, що користь від дотримання цих рекомендацій є істотною, 
а результати майбутніх досліджень навряд чи значно вплинуть на висновок.
Рівень B: Рекомендації розроблено на основі обмежених або не досить послідовних наукових доказів. Наявних даних 
достатньо для того, щоб визначити, як впливають дані рекомендації на стан здоров’я. Проте впевненість в оцінці залежить 
від таких факторів: кількість досліджень, масштаб і якість окремих із них або наявність суперечливих результатів окремих 
досліджень. Зі збільшенням кількості інформації значущість і напрям ефекту, який спостерігається, можуть змінитися, 
внаслідок чого зміниться сам висновок.

Рівень C: Рекомендації базуються насамперед на консенсусі та думці експертів. 

Таблиця. Основні рекомендації та рівні їх доказовості
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Так, не повинно бути зазору між матрацом і боком лі-

жечка, колиски, портативного ліжечка або манежу. Не 

треба використовувати подушки замість матраца або як 

доповнення до нього. Не можна підстеляти під сплячу 

дитину м’які матеріали або предмети, такі як подушки, 

ковдри, пледи або овчину, навіть якщо вони застелені 

простирадлом. Якщо використовується вологозахисний 

чохол для матраца, він повинен щільно прилягати 

й бути тонким.

в. Не варто вкладати немовлят для сну в ліжку для 

дорослих і не слід використовувати бильця портативних 

ліжок через ризик утиску та удушення.

г. Поруч із місцем сну малюка не повинно бути таких 

небезпечних речей, як звисаючі мотузки, електричні 

дроти, зав’язки штор, оскільки вони можуть спричини-

ти удушення.

д. Місця для сидіння, такі як автомобільні крісла, 

ходунки, гойдалки, дитячі переносні сидіння, рюкзачки 

та слінги не рекомендовано регулярно використовувати 

для сну в лікарні чи вдома. Найбільшою є небезпека для 

дітей, молодших 4 міс., оскільки вони здатні приймати 

положення, при яких може виникати ризик удушення 

або обструкції дихальних шляхів. При використанні 

слінгів та рюкзаків з тканини, важливо слідкувати, щоб 

голова дитини була піднята вгору і знаходилася над тка-

ниною, було видно обличчя, а ніс і рот не були нічим 

затулені. Після годування дитину треба знову розмісти-

ти в слінгу таким чином, щоб голівка була піднятою 

вгору, не була прикритою тканиною і не знаходилася 

впритул до тіла дорослого або до слінгу. Якщо дитина 

засинає в місці, призначеному для сидіння, її не варто 

залишати там, а за найменшої нагоди краще перекласти 

до ліжечка або на іншу підходящу плоску поверхню. 

Автомобільні крісла й аналогічні пристрої неможливо 

стійко встановити на матраці ліжечка або іншій підня-

тій поверхні.

Рекомендація 3. Рекомендовано перебувати в одній кім-

наті з дитиною, але не в одному ліжку. Доведено, що цей 

запобіжний захід знижує ризик СРДС на 50%. Крім 

того, ймовірно, що це запобігає задусі, удушенню та 

утисненню.

а. Дитяче ліжечко, портативне ліжечко, манеж або 

колиску варто розмістити поруч із ліжком батьків 

у спальні. Це знижує ризик СРДС і унеможливлює ви-

никнення задухи, удушення та утиснення під час спан-

ня дитини в ліжку для дорослих. Окрім того, це дає 

змогу батькам бути поруч із дитиною, що полегшує го-

дування і дає можливість заспокоїти немовля та надалі 

наглядати за ним.

б. Не рекомендовано використовувати засоби для 

«безпечного» відокремленого спання дитини в одному 

ліжку з батьками.

в. Дитину можна взяти в батьківське ліжко, щоб на-

годувати чи заспокоїти, але після цього її треба поклас-

ти до свого ліжечка або колиски. Якщо є ймовірність 

того, що дорослий може заснути, не слід годувати дітей 

на диванах і кріслах, оскільки ризик розвитку СРДС 

і задухи при цьому є вкрай високим.

г. В епідеміологічних дослідженнях у жодному випад-

ку спання малюка з батьками в одному ліжку не було 

продемонстровано захищеності дитини від СРДС або 

задухи. Крім того, не всі ризики, пов’язані зі спільним 

спанням, можна контролювати (наприклад утому бать-

ків). Тому Американська академія педіатрії не рекомен-

дує спільне спання батьків з малюком як безпечне. Іс-

нують також певні обставини, які в епідеміологічних 

дослідженнях значно збільшують ризик СРДС або за-

духи при спільному спанні. Зокрема, слід наголосити, 

щоб батьки завжди уникали ситуацій спільного спання 

з дитиною:

•  молодшою 3 міс. незалежно від того, курять батьки 

чи ні;

•  якщо батьки є активними курцями (навіть якщо 

вони не курять у ліжку) або якщо мати курила під 

час вагітності;

•  будь-кого занадто втомленого;

•  осіб, які приймають лікарські препарати (напри-

клад деякі антидепресанти, знеболювальні) або 

вживають речовини (наприклад алкоголь, наркоти-

ки), що можуть послабити пильність або здатність 

прокинутися;

•  будь-кого (включаючи інших дітей), крім батьків;

•  кількох осіб;

•  на м’якій поверхні (водяне ліжко, старий матрац, 

софа, диван чи крісло);

•  на поверхні з м’якими постільними речами, у тому 

числі подушками, ковдрами, пледами.

д. Близнюкам доцільно підібрати окремі місця для 

сну, уникаючи спільного спання в лікарні і вдома.

Рекомендація 4. Не слід залишати в ліжечку м’які пред-

мети та незакріплені постільні речі для зменшення ризику 

СРДС, задухи, удушення та утискання.

а. М’які предмети, такі як подушки і подушки-іграш-

ки, ковдри, пледи та овчину, треба прибрати з місця для 

спання дитини.

б. Незакріплені постільні речі, наприклад ковдри 

і простирадла, можуть бути небезпечними, їх не слід ви-

користовувати в місці для спання дитини.

в. Через відсутність доказів того, що амортизаційні 

килимки та аналогічні вироби, які прикріплюються до 

планок або боків ліжечка, запобігають травмуванню 

дітей раннього віку, а також через потенційну небезпеку 

задухи, удушення та утискання використовувати ці ви-

роби не рекомендовано.

г. Можна використовувати для сну дитини одяг, який 

зберігає тепло і не створює небезпеки накривання з го-

ловою або утискання.

Рекомендація 5. Вагітним жінкам слід регулярно про-

ходити допологовий огляд. Існує чимало переконливих 

результатів епідеміологічних досліджень, що доводять 

зв’язок між регулярним проходженням матерями допо-

логового огляду та меншим ризиком СРДС.

Рекомендація 6. Необхідно уникати тютюнового диму 

під час вагітності та після пологів. Як материнське курін-

ня під час вагітності, так і тютюновий дим довкола не-

мовляти є серйозними факторами ризику розвитку 

СРДС.

а. Матері не слід курити протягом вагітності та після 

народження дитини.

б. Слід виключити куріння поруч із вагітними та не-

мовлятами. Необхідно заохочувати членів сімей до 

встановлення жорстких правил, які б передбачали за-
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борону куріння в будинку та автомобілі, а також треба 

виключити можливість пасивного куріння в усіх місцях, 

де перебувають діти та інші члени сім’ї, які не курять.

в. Ризик СРДС особливо високий, коли дитина спить 

в одному ліжку з дорослим курцем.

Рекомендація 7. Необхідно уникати вживання алкого-

лю та наркотичних засобів під час вагітності та після по-

логів, оскільки це підвищує ризик СРДС.

а. Матерям слід уникати вживання алкоголю та нар-

котичних засобів за кілька тижнів/місяців перед зачат-

тям і під час вагітності.

б. Батьківський алкоголізм та/або вживання нарко-

тиків у поєднанні зі спільним спанням із дитиною при-

зводить до особливо високого ризику СРДС.

Рекомендація 8. Рекомендовано годувати дитину грудьми.

а. Грудне вигодовування зменшує ризик СРДС. За 

можливості матерям треба вигодовувати дитину тільки 

грудьми або зцідженим грудним молоком (тобто не ви-

користовувати жодної молочної суміші або інших до-

бавок) протягом 6 місяців, відповідно до чинних реко-

мендацій щодо цього питання.

б. Захисний ефект грудного вигодовування збільшу-

ється, якщо дитина отримує тільки грудне молоко. 

Також доведено, що будь-яке грудне вигодовування дає 

більш високий рівень захисту від СРДС, ніж відсутність 

годування грудьми.

Рекомендація 9. Варто розглянути можливість викорис-

тання соски-пустушки під час перебування дитини в лі-

жечку та під час сну. Хоча механізм дії такого засобу 

поки що не з’ясований, дослідження виявили захисний 

ефект пустушки, що знижує частоту виникнення СРДС. 

Захисний ефект зберігається протягом періоду сну, на-

віть якщо соска випадає з рота дитини.

а. Соску слід використовувати при вкладанні дитини 

для сну. Не потрібно знову вставляти її, якщо дитина 

заснула. Якщо малюк відмовляється від соски, не треба 

змушувати його. Батьки можуть спробувати запропо-

нувати соску знову, коли дитина трохи підросте.

б. У зв’язку з ризиком удушення пустушку не варто 

вішати на шию дитини. Під час сну немовляти не 

можна використовувати соски, які кріпляться до його 

одягу.

в. Не можна прикріпляти до пустушки предмети, 

пов’язані з ризиком удушення або асфіксії (наприклад 

м’які іграшки).

г. У дітей, яких вигодовують грудьми, слід уникати ви-

користання соски-пустушки до впевненого налагоджен-

ня грудного вигодовування, зазвичай до віку 3-4 тижнів.

д. Не існує достатніх доказів на користь того, що 

смоктання пальця захищає від СРДС.

Рекомендація 10. Треба уникати перегрівання. Дослі-

дження показали зв’язок підвищеного ризику СРДС із 

перегріванням дитини, проте визначення того, що саме 

є перегріванням, в цих дослідженнях відрізняються. 

Таким чином, важко запропонувати конкретні вказівки 

щодо того, яка кімнатна температура запобігатиме пе-

регріву.

а. Загалом, одяг дитини повинен відповідати умовам 

навколишнього середовища; на дитині повинно бути не 

більше ніж на 1 шар одягу більше, ніж на дорослому, 

який би почувався комфортно за таких умов.

б. Батькам і тим, хто доглядає за дитиною, слід оці-

нювати наявність таких ознак перегріву, як пітливість 

або гаряча на дотик грудна клітка дитини.

в. Слід уникати надмірного одягання чи закутування 

дитини, а також вкривання її обличчя й голови.

г. На сьогодні недостатньо доказів, щоб рекомендува-

ти використання вентилятора як засобу для зниження 

ризику СРДС.

Рекомендація 11. Діти повинні пройти імунізацію відпо-

відно до чинних рекомендацій. На сьогодні немає доказів 

існування причинно-наслідкового зв’язку між імуніза-

цією та СРДС. Результати нещодавніх досліджень свід-

чать про те, що імунізація може мати захисний ефект 

щодо розвитку СРДС. Крім того, дитину повинен регу-

лярно оглядати лікар.

Рекомендація 12. Варто уникати користування додат-

ковими засобами (що є у продажу) для зменшення ризику 

СРДС, такими як клини, пристрої для позиціонування, 

спеціальні матраци та спеціальні поверхні для сну. Не 

існує доказів того, що ці предмети дають змогу знизити 

ризик СРДС або задухи та є безпечними.

Виробники не повинні стверджувати, що виріб або 

пристрій захищають від СРДС, якщо це не підкріплено 

науковими доказами.

Рекомендація 13. Не слід використовувати кардіорес-

піраторні монітори для зменшення ризику СРДС. Хоча ці 

монітори можуть бути використані в домашніх умовах 

для виявлення апное, брадикардії і, за умови викорис-

тання пульсоксиметрії, зниження насиченості крові 

оксигемоглобіном, немає жодних доказів того, що ви-

користання таких пристроїв знижує частоту СРДС. Такі 

монітори можуть бути корисними для окремих дітей, 

але не треба використовувати їх в установленому по-

рядку. Також відсутні докази того, що завдяки планово-

му кардіореспіраторному моніторуванню перед випис-

кою з лікарні можна визначити ризик СРДС у новона-

роджених.

Рекомендація 14. Рекомендовано, щоб дитина проводи-

ла певний час у положенні на животі (не під час сну і під 

контролем), оскільки це сприяє її розвитку й мінімізує 

ризик позиційної плагіоцефалії.

а. Хоча немає даних для створення конкретних реко-

мендацій щодо того, як часто і як довго дитині слід зна-

ходитися в положенні на животі (не під час сну і під 

контролем), але рекомендовано викладати малюка на 

живіт щодня, починаючи якомога раніше, для сприян-

ня моторному розвитку, розвитку м’язів верхньої части-

ни тіла і зведення до мінімуму ризику позиційної плагіо-

цефалії.

б. Питання щодо ведення дітей із позиційною плагіо-

цефалією, її діагностики та інших стратегій профілакти-

ки (таких як запобігання надто тривалому сидінню 

в автомобільному кріслі та зміна положення дитини 

в ліжечку), докладно обговорено в нещодавно опубліко-

ваному Американською академією педіатрії клінічному 

звіті, присвяченому позиційній деформації черепа.

Рекомендація 15. Медичним працівникам, персоналу 

палат для новонароджених і відділень інтенсивної неона-

тальної терапії, а також особам, які доглядають за дітьми, 

слід дотримуватися рекомендацій щодо зниження ризику 

СРДС від самого народження дитини.
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а. Співробітникам відділень неонатальної інтенсив-

ної терапії треба дотримуватися всіх рекомендацій щодо 

зниження ризику СРДС одразу після досягнення дити-

ною клінічної стабільності і задовго до очікуваної ви-

писки.

б. Персоналу палат для новонароджених варто до-

тримуватися цих рекомендацій, починаючи від наро-

дження дитини і задовго до очікуваної виписки.

в. Лікарі, медсестри та інші працівники охорони 

здоров’я повинні проходити навчання щодо безпечних 

умов для сну немовляти.

г. Усі, хто забезпечує догляд за дитиною, повинні 

пройти навчання з питань безпечних умов для сну не-

мовляти і впроваджувати ці знання на практиці. Бажа-

но, щоб вони користувалися службовими інструкціями.

Рекомендація 16. Засоби масової інформації та вироб-

ники повинні дотримуватися рекомендацій щодо безпечно-

го сну дітей у своїх повідомленнях і рекламі.

Засоби масової інформації (у тому числі кіно, теле-

бачення, журнали, газети та веб-сайти), а також рекла-

ма впливають на індивідуальну поведінку, формуючи 

переконання і погляди. Будь-які повідомлення (зокре-

ма рекламні) в ЗМІ, що суперечать рекомендаціям 

з безпечного сну, можуть дезінформувати населення 

з цього питання.

Рекомендація 17. Варто провести національну кампа-

нію зі зниження ризику СРДС. Треба звернути увагу на 

безпечні умови сну та способи зниження ризиків смерті, 

що може бути пов’язана зі сном малюка і викликана 

СРДС, удушення та іншими причинами. Педіатри, сімейні 

лікарі та інші працівники установ первинної медичної до-

помоги повинні брати активну участь у цій кампанії.

а. Знання, що передбачають подолання певних 

бар’єрів щодо зміни поведінки, повинні отримувати всі, 

хто піклується про новонароджених, у тому числі бать-

ки та інші особи, які доглядають за дітьми (бабусі, діду-

сі, няні).

б. Під час проведення кампанії слід приділити осо-

бливу увагу групам населення з більш високою часто-

тою виникнення СРДС та іншими причинами дитячої 

смерті, пов’язаної зі сном.

в. Метою цієї кампанії має бути інформування щодо 

переваг грудного вигодовування, недоцільності спіль-

ного спання з дитиною, а також негативного впливу 

тютюнового диму.

г. Бажано, щоб майбутні батьки ознайомилися 

з цими рекомендаціями ще до настання вагітності, 

а найкраще було б увести ці рекомендації в програму 

середньої школи. Цей курс повинен також включати 

відомості щодо важливості материнського здоров’я до 

зачаття і запобігання зловживанню певними речовина-

ми (алкоголь і куріння).

д. Повідомлення щодо умов безпечного сну слід пе-

реглядати й перевидавати принаймні кожні 5 років, 

ураховуючи особливості наступного покоління батьків 

та нової продукції, що з’являється на ринку.

Рекомендація 18. Варто продовжувати дослідження 

і контроль факторів ризику, причин і патофізіологічних 

механізмів розвитку СРДС та інших випадків смерті, 

пов’язаних зі сном дитини. Кінцевою метою є повне усу-

нення причин таких смертей.

а. Необхідно розгортати просвітницькі кампанії, за-

охочувати та фінансувати впровадження інноваційних 

методів втручання.

б. Слід фінансувати подальші дослідження та сприя-

ти поглибленню знань щодо етіології і патофізіологіч-

них основ розвитку СРДС.

в. Треба продовжувати стандартизацію протоколів 

дослідження випадків смерті. Необхідно провести все-

бічне патологоанатомічне дослідження, що включить 

повний зовнішній і внутрішній огляд усіх основних ор-

ганів і тканин (у тому числі головний мозок), повне 

рентгенологічне дослідження, а також проведення ме-

таболічних тестів і токсикологічного обстеження.

Слід проводити тренінги з комплексного обстеження 

місця смерті для медичних експертів, слідчих, опера-

тивних робітників, служби екстреного реагування та 

працівників правоохоронних органів, виділяючи для 

цього необхідні ресурси. Крім того, необхідно фінансу-

вати та підтримувати проведення оглядів випадків дитя-

чої смерті із залученням лікарів-педіатрів та інших 

працівників медичних установ.

г. Треба поліпшувати та належним чином фінансува-

ти всебічний нагляд за випадками СРДС і раптової нео-

чікуваної дитячої смерті.

д. Державні та приватні фінансові установи повинні 

сприяти всім аспектам вищезазначених досліджень.

Реферативний огляд підготувала Наталія Купко на 

основі матеріалів «SIDS and other sleep-related infant 

deaths: Expansion of recommendations for a safe infant sleeping 

environment. Task Force on Sudden Infant Death Syndrome» 

(Pediatrics 2011; 128; 1030-1039)
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Науково-практичний симпозіум з міжнародною участю

«Проблеми та перспективи розвитку допомоги новонародженим»

15-16 листопада 2012 р. 

м. Харків

Шановні колеги!

Запрошуємо Вас на науково-практичний симпозіум з міжнародною участю «Проблеми та перспективи 

розвитку допомоги новонародженим» з нагоди 90-річчя Харківської медичної академії післядипломної 

освіти та 35-річчя заснування кафедри неонатології ХМАПО.

Філософія програми симпозіуму – мультидисциплінарний підхід до найактуальніших проблем неонатоло-

гії з точки зору доказової медицини. Принциповою позицією симпозіуму буде відображення інтеграції усіх 

досягнень перинатальної медицини в розвитку неонатології.

Основні питання, що будуть розглянуті:

• Невирішені проблеми неонатології з позицій доказової медицини.

•  Проблемні питання надання хірургічної, нейрохірургічної та кардіохірургічної допомоги новонародже-

ним. Нові підходи та форми хірургії новонароджених. 

• Організація та забезпечення медичної допомоги дітям з малою масою тіла при народженні.

• Інтенсивна терапія і виходжування новонароджених з малою масою тіла.

• Неонатальні ендокринологічні проблеми та нові підходи до терапії.

• Телемедичні технології в рішенні консультативно-діагностичних завдань критичних станів.

•  Лабораторні дослідження в неонатології, проблеми і можливості розвитку неінвазивних клініко-лабо-

раторних технологій.

•  Фармакотерапія в неонатології – методологічні та етичні особливості. Лабораторний моніторинг і конт-

роль якості терапії в неонатології.

• Неонатальні аспекти медичної психології.

• Морфологічна діагностика – можливості та проблеми.

• Сучасні неонатальні технології діагностики, лікування та профілактики.

• Клінічні протоколи лікування і виходжування новонароджених.

• Викладання неонатології в закладах до- та післядипломної вищої освіти.

До участі в роботі симпозіуму запрошуються головні спеціалісти з неонатології обласних УОЗ, завідувачі 

відділень та лікарі-ординатори неонатологічних відділень пологових будинків, центрів охорони здоров’я 

матері та дитини, перинатальних центрів, центрів інтенсивної терапії та виходжування недоношених ново-

народжених обласних дитячих лікарень, співробітники Інституту ПАГ НАМН України, УДСЛ “ОХМАТДИТ”, 

керівники та викладачі профільних кафедр неонатології, педіатрії та перинатології закладів вищої медичної 

освіти.

Мова конференції – українська, російська, англійська.

Місце проведення конференції – «Радмір Експохол», вул. Академіка Павлова, 271, м. Харків.

Оргкомітет:

кафедра неонатології Харківської медичної академії післядипломної освіти (завідувач кафедри – 

проф. Клименко Тетяна Михайлівна).

Адреса: вул. Корчагінців, 58, м. Харків, 61176.

Тел/факс: (057)-710-12-13; (057)710-51-80).

E-mail: klimenko.t@inbox.ru

З більш детальною інформацією можна ознайомитись на сайті кафедри неонатології ХМАПО 

(med edu. ua) або на сайті журналу «Дитячий лікар» (d-l.com.ua)

АНОНС
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Передплата на 2012 рік

Шановні читачі!

Оформити передплату на наше видання Ви можете у будь-якому відділенні зв’язку за каталогом «Укрпош ти» 

в розділі «Охорона здоров’я України. Медицина».

Передплатний індекс – 37812

Журнал видається 8 разів на рік. Вартість редакційної передплати на 6 міс. – 100 грн., на рік – 200 грн.

Реквізити:

ТОВ «Медіа-агентство «Інфомедіа», вул. Багговутівська, 29, м. Київ, 04107; МФО 320649; п/р 26000060209963; 

банк: філія «Розрахунковий центр» ПАТ КБ «Приватбанк», м. Київ; код за ЄДРПОУ 33145946. 

Відділ передплати:

вул. Світлицького, 35а, м. Київ, 04123. 

Тел./факс: (044) 585-61-21,

E-mail: Parubec@id-zu.com

Увага! При оформленні передплати через редакцію обов’язково надішліть копію квитанції і зазначте 

адресу, на яку Ви бажаєте отримувати журнал.

Шановні читачі!Шановні читачі!

Нас цікавить ваша думка щодо інформаційного наповнення журналу «Дитячий лікар». Ми будемо вдячні, якщо ви 
відповісте на поставлені питання. Це допоможе нам зробити журнал цікавішим і кориснішим!

П.І.Б 
Спеціальність 
Посада, вчене звання 
Місце роботи (назва медичного закладу і відділення) 

Оцініть за 5-бальною шкалою наповнення журналу й аргументуйте свою оцінку 

  Необхідність у повсякденній практиці 

  Інформативність 

  Форма подачі 

  Дизайн 

Ваш коментар (за можливості вкажіть переваги й недоліки журналу) 

Назвіть три найкращі статті з цього номера, оцініть їх за 5-бальною шкалою
1.  
2. 
3.  

Які теми ви хотіли би побачити в наступних номерах?

Теми:
 
 

Якому формату подачі матеріалу ви надаєте перевагу?

  Рекомендації спеціалізованих товариств
  Оцінка експерта
  Результати клінічних досліджень
  Огляд
  Майстер-клас
  Інший (укажіть, який саме)  

АНКЕТА ЧИТАЧА
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