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є ТОВ «ГлаксоСмітКляйн Фармасьютікалс Україна». Сертифікат про державну реєстрацію медичного імунобіологічного препарату № 535/11-300200000 від 05.10.2011 р. Умови відпуску: без рецепта. Перед застосуванням лікарського засобу слід обов’язково проконсультуватися з лікарем 
та ознайомитися з інструкцією для медичного застосування, що додається. Зберігати в місцях, недоступних для дітей. 
Повідомити про небажані явища або скарги на якість препарату Ви можете в ДП «Державний експертний центр МОЗ України»: 03151, Київ, вул. Ушинського, 40; тел.: +38 (044) 393-75-86 та підприємству-виробнику — «Брусчеттіні с.р.л.». Адреса: Віа Ісонзо 6, 16147, Генуя, Італія. 
Для отримання додаткової інформації про препарат Ісміжен Ви можете звернутися у TOB «ГлаксоСмітКляйн Фармасьютікалс Україна»: 02152, Україна, Київ, просп. Павла Тичини, 1В; тел.: +38 (044) 585-51-85; факс: (044) 585-51-86; www.gsk.com.
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� – Уважаемый Виталий Григорь евич, 
вот уже много лет лично Вы и 

возглавляемый Вами коллектив явля ются 
одними из организаторов Конг ресса 
педиатров Украины. Расскажите, пожа-
луйста, нашим читателям о том, на каких 
актуальных проблемах совре менной 
педиатрии будет сделан акцент в научной 
программе Конгресса в этом году?

– На сегодняшний день научная про-
грамма Конгресса полностью готова, и 
запланированные доклады отражают 
современные проблемы практически 
всех основных направлений педиатрии. 
В рамках нашего профессионального 
форума мы обязательно рассмотрим 
наиболее актуальные вопросы усовер-
шенствования организации медицин-
ской помощи детям, проблемы социаль-
ной педиатрии, связанные с соблюде-
нием прав ребенка и его воспитанием, 
проблемы детской инвалидности, а так-
же детской экопатологии в современ-
ных условиях. Но, безусловно, большая 
часть предусмотренных программой 
Конгресса пленарных и секционных за-
седаний, симпозиумов и семинаров бу-
дет посвящена различным направлени-
ям клинической педиатрии. Так, в этом 
году мы проведем отдельные заседания 
по ключевым аспектам профилактики, 
диагностики и лечения респираторных 
инфекций у детей, детской аллерголо-
гии, кардиоревматологии, гастроэнте-
рологии и нутрициологии, неонатоло-
гии, дерматологии, профилактике ин-
фекционной патологии, рациональной 
фармакотерапии в педиатрической 
практике и др. Кроме того, будет про-
ведена отдельная секция по школьной 
педиатрии, в рамках которой будут рас-
смотрены актуальные вопросы адапта-
ции детей к условиям школьного обуче-
ния. 

� – В чем, на Ваш взгляд, заклю-
чается причина того неизменного 

интереса, который ежегодно вызывает 
научная программа Конгресса и у ученых, 
и у практи кующих педиатров? 

– Думаю, что это прежде всего обу-
словлено выбором именно тех тем, кото-
рые действительно живо интересуют на-
ших педиатров, а также возможностью 
открыто и всесторонне обсуждать наибо-
лее важные на сегодня клинические про-
блемы, с которыми сталкивается в своей 
практике каждый педиатр. Фактически 
всего за несколько дней участия в работе 
Конгресса врач-педиатр получает доста-
точно большой объем новых знаний, ос-
нованных на пос ледних научных данных 
и позициях авторитетных зарубежных и 
отечественных экспертов в различных 
профильных областях педиатрии, что, 
несомненно, позволяет ему повысить 

свой профессиональный уровень и 
в дальнейшем чувствовать себя более 
компетентным при решении даже объек-
тивно сложных клинических задач. 
Особенно важно участие в Кон грессе для 
наших молодых специалистов, которые, 
слушая выступления ведущих педиатров 
страны, получают подробную и обосно-
ванную с позиций доказательной меди-
цины информацию о современных стан-
дартах диагностики, лечения и профи-
лактики детских заболеваний, которых 
следует придерживаться в своей клини-
ческой работе. 

Формат многих пленарных заседаний 
и симпозиумов является совершенно не-
заангажированным, и в этом году таких 
секций стало еще больше. Каждый экс-
перт в той или иной профильной обла-
сти имеет возможность высказать свое 
независимое мнение и поделиться с кол-
легами как последними научными дан-
ными, так и собственным практическим 
опытом. Для участия в таких симпозиу-
мах мы пригласили ведущих отечествен-
ных специалистов и предусмотрели не 
только собственно научные доклады и 
клинические лекции, но и последующие 
дискуссии, в рамках которых практику-
ющие педиатры смогут задать все инте-
ресующие вопросы и получить эксперт-
ные рекомендации, отражающие наибо-
лее современные подходы к решению 
тех или иных клинических задач. 
Надеемся, что такой формат проведения 
заседаний вызовет еще больший интерес 
нашей аудитории. Так, одно из таких 
секционных заседаний будет посвящено 
современным стратегиям диагностики и 
лечения бронхиальной астмы у детей. 
Во время его проведения мы планируем 
заслушать 6 абсолютно независимых до-
кладов, которые были подготовлены по 
нашей просьбе ведущими экспертами в 
области детской аллергологии и пульмо-
нологии без какой-либо заинтересован-
ности со стороны компаний-произво-
дителей лекарственных средств. Очень 
интересным для всех детских врачей 
также должно стать пленарное заседа-
ние, посвященное такому актуальному 
вопросу школьной педиатрии и детской 
кардиологии, как снижение риска вне-
запной сердечной смерти у детей школь-
ного возраста. Все мы помним ту колос-
сальную тревогу и обеспокоенность, 
с которой несколько лет назад все наше 
общество восприняло серию сообщений 
о случаях внезапной смерти на уроках 
физкультуры школьников, которые счи-
тались практически здоровыми и не 
имели каких-либо ограничений для 
спортивных занятий. Поэтому законо-
мерно встал вопрос о внедрении в прак-
тику простого скринингового инстру-
мента, позволяющего выделить те груп-
пы детей, которым в силу функциональ-
ного состояния сердечно-сосудистой 

системы противопоказаны стандартные 
физические нагрузки и которые могут 
иметь повышенный риск нарушений 
сердечной деятельности и даже внезап-
ной сердечной смерти. Таким тестом 
стала проба Руфье, которая с 2009 г. 
в Украине относится к обязательным ви-
дам медицинс кого обследования школь-
ников. Это несложное физическое ис-
пытание (30 приседаний за 45 секунд) 
позволяет по результатам судить о рабо-
те сердца во время физической нагрузки 
и о том, какой уровень нагрузки может 
выдержать ребенок без риска для своего 
здоровья. На практике данный тест по-
казывает в какой группе по физкультуре 
должен и сможет по состо янию здоровья 
заниматься ребенок. На Конгрессе мы 
представим результаты двух независи-
мых мас штабных скрининговых иссле-
дований, которые были проведены с це-
лью изучения результатов пр о бы Руфье и 
ее скрининговой и диагностической 
ценности в больших когортах школьни-
ков на базе нашей кафедры под руковод-
ством профессора И.А. Ми тю ряевой и 
профессора А.В. Чу риловой, а также 
на базе клиники ГУ «Институт педиат-
рии, акушерства и гинекологии НАМН 
Украины» под руководством заведую-
щей отделением медицинских проблем 
здорового ребенка и пре мор бидных со-
стояний, профессора Л.В. Ква шниной. 
Мы рассчитываем вместе обсудить полу-
ченные результаты и на их основании 
дать практические рекомендации вра-
чам первичного звена здравоохранения.

� – Какие нововведения ожидаются 
в формате Конгресса в этом году?

– В этом году мы решили возродить 
еще дореволюционную традицию 
Киевского общества детских врачей и 
провести во время церемонии откры-
тия Конгресса торжественное награж-
дение, лично вручив почетные грамоты 
и памятные знаки как практикующим 
врачам-педиатрам первичного звена 
здравоохранения, десятилетиями вкла-
дывающим свою душу в дело сохране-
ния здоровья детей Украины, так и на-
шим выдающимся ученым, которые 
внесли большой вклад в развитие оте-
чественной педиатрии. Мы считаем 
своим долгом искренне поблагодарить 
тех людей, которые самоотверженно 
отдали работе в объективно непростых 
условиях большую часть своей жизни и 
не ушли из профессии. Кроме того, мы 
также отметим памятными наградами и 
наших партнеров из числа фармацевти-
ческих компаний, которые вот уже 
много лет поддерживают развитие оте-
чественной педиатрии, помогая прово-
дить такие научные форумы, под-
держивая издание научных моно графий 
и учебников, а также помогая нашим 

коллегам участвовать в ведущих зару-
бежных педиатрических конференци-
ях. Награждение будет проведено 
от имени Ассоциации педиатров Украи-
ны в 6 основных номинациях: 3 для 
врачей педиатров и 3 – для компаний-
партнеров. 

� – Говоря о проблемах организации 
медицинской помощи детям, нельзя 

обойти вниманием такой сложный и 
многогранный аспект, как додипломная 
подготовка будущих врачей-педиатров. 
Видите ли Вы у будущего поколения 
педиатров мотивацию к овладению профес-
сией, интерес к самостоятельному получе-
нию новых знаний? 

– Последнее пленарное заседание 
в рамках Конгресса как раз будет по-
священо проблемным вопросам подго-
товки врачебных кадров и роли в этом 
процессе самого сообщества педиатров. 
Учитывая преимущественное участие в 
работе Конгресса практикующих вра-
чей, при рассмотрении данных проблем 
мы будем ориентироваться на интересы 
нашей целевой аудитории, оставив за 
рамками узкие научно-методические 
аспекты. Что же касается нынешних 
студентов, которые в будущем должны 
пополнить ряды украинских педиатров, 
то могу с уверенностью сказать: уровень 
знаний, компетентности и, в конечном 
итоге, успех в выбранной профессии 
по-прежнему зависит от самого челове-
ка, от силы его внутренней мотивации и 
желания добиться поставленных целей. 
Многие наши коллеги, которые сегодня 
являются уважаемыми учеными и поль-
зуются безоговорочным авторитетом в 
науке, в свое время несколько лет под-
ряд пытались поступить в медицинский 
институт. Если у человека есть мечта, и 
педиатрия – его призвание, он пройдет 
через все трудности и достигнет своей 
цели, станет хорошим детским врачом и 
уважаемым членом общества. Работая 
на кафедре, я вижу умных талантливых 
студентов, которые по собственной 
инициативе помогают преподавателям 
в проведении исследований, дежурят в 
стационарах, участвуют в работе сту-
денческого научного кружка. Мы стара-
емся поддержать и еще больше заинте-
ресовать их, и в перспективе после 
окончания вуза дать возможность про-
должить обучение в ординатуре или 
аспирантуре. 

– Спасибо Вам за интересную беседу! 
Желаем успешного проведения Конгресса 
и приглашаем наших читателей принять 
активное участие в его работе!

Подготовила Елена Терещенко

XI Конгресс педиатров Украины – ключевое событие года
7-9 октября в Киеве состоится крупнейший отечественный педиатрический форум – XI Конгресс педиатров Украины 
«Актуальные проблемы педиатрии», участие в котором за более чем 10 лет его проведения стало уже доброй 
традицией как для ученых-педиатров, так и для практикующих детских врачей изо всех уголков нашей страны. 
Организаторами Конгресса выступают Ассоциация педиатров Украины, Министерство здравоохранения Украины, 
Национальная академия медицинских наук Украины, ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН 
Украины», а также Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца. Научная программа Конгресса 
всегда является очень насыщенной и содержательной, при этом каждый год организаторы стараются включать в нее 
именно ту тематику, которая наиболее востребована практикующими врачами на данный момент. Поскольку в работе 
Конгресса всегда принимают участие практически все ведущие педиатры нашей страны, многие врачи из регионов 
специально приезжают в Киев ради того, чтобы прослушать их лекции и доклады посетить мастер-классы, а также 
задать интересующие вопросы во время дискуссии. 
Обращаем внимание наших читателей на изменение места проведения Конгресса педиатров Украины – в этом году 
он будет проходить в Украинском доме (ул. Крещатик, 2), что позволит принять гораздо большее количество 
участников и расширить масштаб выставки продукции фармацевтических компаний. Безусловно, это отражает тот 
новый уровень, на который уже вышел этот всеукраинский форум. На сегодня подготовка Конгресса уже практически 
завершена, и в преддверии этого ключевого для украинской педиатрии события мы беседуем о нем с известным 
украинским ученым-педиатром, заведующим кафедрой педиатрии № 4 Национального медицинского университета 
им. А.А. Богомольца, академиком НАМН Украины, профессором Виталием Григорьевичем Майданником.
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В.Г. Майданник
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ЗАГАЛЬНА ІНФОРМАЦІЯ
Ор ганізаційний комітет за про шує Вас 

взя ти ак тив ну участь у ро боті ХI Кон гре-
су педіатрів Ук раїни «Ак ту альні проб ле-
ми педіатрії», який відбу деть ся в м. Києві 
7$9 жовтня 2015 р.

На уко ва про гра ма кон гре су пе ред ба-
чає лекції провідних вче них з ос нов ної 
те ма ти ки на уко вої про гра ми, до повіді на 
пле нар них і секційних засідан нях, ди с-
кусії на сим позіумах та семіна рах.

Пла нується ви дан ня ма теріалів кон-
гре су, і орг комітет за про шує ба жа ю чих 
надісла ти те зи до повідей.

НАУКОВА ПРОГРАМА
На уко ва про гра ма кон гре су пе ред ба-

чає об го во рен ня та ких пи тань:
• ак ту альні пи тан ня ор ганізації ме дич-

ної до по мо ги дітям;
• проб ле ми роз вит ку і ви хо ван ня здо-

ро вої ди ти ни в су час них умо вах;
• су часні ас пек ти раціональ но го ви го-

до ву ван ня дітей ран ньо го віку;
• удо с ко на лен ня на дан ня ме дич ної 

до по мо ги но во на ро дже ним;
• шкільна педіатрія: ак ту альні проб ле-

ми адап тації шко лярів;
• новітні тех но логії діаг но с ти ки, ліку-

ван ня та профілак ти ки соціаль но зна чи-
мих за хво рю вань ди тя чо го віку;

• раціональ на фар ма ко те рапія 
в клініч ній педіатрії;

• ди тя ча інвалідність: ме дичні, пе да-
гогічні та соціальні ас пек ти;

• еко логічні проб ле ми та ди тя ча еко-
па то логія в су час них умо вах;

• проб ле ми інфекційної па то логії ди-
тя чо го віку та вак ци нації;

• до три ман ня прав ди ти ни та проб ле-
ми соціаль ної педіатрії на су час но му 
етапі;

• ак ту альні пи тан ня підго тов ки лікарів 
у сфері педіатрії на су час но му етапі роз-
вит ку суспільства;

• істо ричні ас пек ти роз вит ку педі-
атрії.

   АНОНС

Асоціація педіатрів Ук раїни
Міністер ство охо ро ни здо ров'я Ук раїни

Національ на ака демія ме дич них на ук Ук раїни
ДУ «Інсти тут педіатрії, аку шер ства і гіне ко логії НАМН Ук раїни»

Національ ний ме дич ний універ си тет ім. О.О. Бо го моль ця

XI Кон грес педіатрів Ук раїни «Ак ту альні проб ле ми педіатрії»
749 жовтня 2015 р., Київ
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Йод – эссенциальный нутриент, по-
скольку он является ключевым компо-
нентом гормонов щитовидной железы 
(ЩЖ) и должен поступать с пищей или 
другими экзогенными источниками. 
В отличие от большинства других эс-
сенциальных нутриентов йодный ста-
тус мало зависит от социально-эконо-
мического развития и обусловлен пре-
жде всего географическим местом про-
живания. Содержание йода в местных 
продуктах зависит от его концентрации 
в почве; соответственно, низкая кон-
центрация йода в почве и воде приво-
дит к йододефициту у растений и жи-
вотных.

В почве йод содержится в виде йоди-
да. В морях и океанах йодид конверти-
руется в элементарный йод – летучую 
форму, которая переносится в атмосфе-
ру как часть экологического цикла, воз-
вращаясь затем в почву с дождем и 
снегом. Однако этот цикл является мед-
ленным и не может восполнить содер-
жание йода в почве и воде, бедных этим 
элементом. Следовательно, у человека, 
зависящего от источников пищи из 
йодо дефицитных регионов, при отсут-
ствии поступления этого нутриента 
из других внешних источников раз-
вивается йододефицит. В таких регио-
нах обеспечение организма человека 
достаточным количеством йода воз-
можно только при употреблении специ-
альных продуктов (например, йодиро-
ванной соли) или стандар ти зированных 
препаратов йода. Основные диетиче-
ские источники йода представлены 
в таблице 1.

Роль йода в поддержании здоровья 
и развитии заболеваний
Йододефицит и связанные 
с ним заболевания

Тиреоидные гормоны оказывают мно-
жественные эффекты на здоровье чело-
века, важнейшими среди которых явля-
ются регуляция роста, обеспечение нор-
мального неврологического развития и 
репродуктивной функции. В I триместре 
беременности тиреоидные гормоны ма-
тери проникают через плаценту и служат 
их главным источником для плода до раз-
вития собственной функционирующей 
ЩЖ. На момент рождения 20-40% тирео-
идных гормонов в пуповинной крови 
имеют материнское происхождение.

Различные эффекты йододефицита на 
рост и развитие объединены термином 
«йододефицитные заболевания» (ЙДЗ).

Многие регионы с почвами, истощен-
ными по содержанию йода, также явля-
ются наиболее густонаселенными регио-
нами мира (табл. 2). До внедрения про-
грамм йодирования соли и других мер, 
направленных на коррекцию йододефи-
цита, кретинизм был частым явлением, и 
до 80% детей, проживающих в йододефи-
цитных регионах, имели увеличенную 
ЩЖ – зоб. Последний является класси-
ческим проявлением дефицита и ассоци-
ируется с такой последовательностью 
клинических событий:

• повышенная секреция тиреотропно-
го гормона (ТТГ), отражающая попытку 
организма максимизировать захват йода 
ЩЖ; 

• гомогенная гипертрофия и гипер-
плазия ЩЖ – диффузный зоб;

• объединение и инкапсуляция фолли-
кулов – узловой зоб;

• соматические нарушения вследствие 
значительно увеличенной ЩЖ: обструк-
ция трахеи и пищевода, повреждение 
возвратного гортанного нерва и др.; хи-
рургические вмешательства по поводу 
зоба ассоциируются с тяжелыми ослож-
нениями, включая крово течение, по-
вреждение нервов и гипо тиреоз.

Определенную роль в развитии йодо-
дефицита и его проявлений играют зобо-
генные факторы (табл. 3).

Помимо рисков, связанных с самим 
зобом, у взрослых с легким и умеренным 
йододефицитом развиваются вторичные 
неврологические нарушения, проявляю-
щиеся снижением продуктивности труда, 
физической выносливости и когнитив-
ных способностей. У лиц с йододефици-
том, особенно у детей, отмечается высо-
кий захват радиоактивного йода, попада-
ющего в окружающую среду при ядерных 
катастрофах, что приводит к повышен-
ному риску развития рака ЩЖ.

Влияние йода на рост и развитие ребенка
Помимо зоба, ЙДЗ у детей имеют мно-

жество других проявлений, включая суб-
клинический гипотиреоз, ассоциирован-
ный с атерогенным липидным профилем 
и повышенным кардиоваскулярным рис-
ком. Однако наиболее тяжелые послед-
ствия йододефицита связаны с его влия-
нием на рост и развитие ребенка. Йодный 
статус регулирует рост посредством тирео-
идной оси. Механизмы, лежащие в основе 
воздействия йододефицита на рост, вклю-
чают снижение уровней инсулиноподоб-
ного фактора роста (IGF) 1 и IGF-
связующего белка (IGFBP) 3.

Йододефицит в период беременности 
имеет серьезные пагубные последствия 
для ребенка, из которых самыми тяжелы-
ми являются кретинизм и низкий рост. 
Кроме того, гестационный дефицит йода 

ассоциируется со спонтанными абортами 
и врожденными пороками. 

В глобальном отношении наиболее 
глубокие негативные последствия йодо-
дефицита, вероятно, связаны с наруше-
нием неврологического развития и ассо-
циированных исходов. Во всем мире де-
фицит йода является одной из самых рас-
пространенных предотвратимых причин 
задержки психического развития. Даже 
в регионах с легким и умеренным йододе-
фицитом когнитивные нарушения у детей 
школьного возраста по крайней мере ча-
стично обратимы при условии назна-
чения йода. Метаанализ 18 исследова-
ний показал, что умеренный и тяжелый 
йододефицит ассоциируется со сни-
жением коэффициента интеллекта IQ 
на 13,5 балла. В последствии в сис-
тематическом обзоре было подсчитано, 
что йододефицит in utero или в раннем 
детском возрасте может снижать IQ 
в среднем на 8 баллов.

Одним из механизмов влияния тирео-
идных гормонов на развитие нервной 
системы является обеспечение нормаль-
ной миграции и миелинизации нейронов 
головного мозга. Низкие концентрации 
этих гормонов во внутриутробном перио-
де и в раннем детском возрасте ассоции-
руются с необратимыми повреждениями 
головного мозга, что приводит к задерж-
ке психического развития и различным 
неврологическим отклонениям. В свою 
очередь, ключевыми факторами, влияю-
щими на количество и тяжесть этих от-
клонений, являются временной период и 
степень йододефицита.

 
Продолжение следует.

Rohner F., Zimmermann M., Jooste P. et al. 
Biomarkers of Nutrition 

for Development – Iodine Review. The Journal 
of Nutrition. Suppl.: Biomarkers of Nutrition 

for Development (BOND) Expert Panel Reviews, 
Part 1, 2014. 

Перевел с англ. Алексей Терещенко

Биомаркеры-нутриенты и развитие: фокус на йод
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Цель проекта BOND (Biomarkers of Nutrition for Development) – распространять актуальную информацию о биомаркерах, которые содержатся в пище 
и оказывают ключевое влияние на развитие организма человека. В продолжающейся в настоящее время первой фазе проекта анализируются 6 нутриентов 
(йод, витамин А, железо, цинк, фолиевая кислота и витамин В12), выбранные как приоритетные ввиду высокой значимости для здоровья человеческой 
популяции. Первый отчет рабочей группы BOND посвящен йоду. 

Ф. Ронер, М. Циммерман, Р. Джуст и др.

Таблица 1. Диетические источники йода 

• Большинство продуктов питания характеризуются низким содержанием йода. В целом основные 
диетические источники содержат 3-80 мкг йода на порцию, однако эти количества значительно 
варьируют в зависимости от региона происхождения и их, как правило, недостаточно для 
обеспечения суточных потребностей в этом элементе.

• В относительно высоких концентрациях йод содержится в морской рыбе, морепродуктах 
и некоторых водорослях благодаря их способности концентрировать йод из морской воды. 
Тем не менее эти продукты могут вносить значимый вклад в обеспечение организма человека йодом 
только при условии регулярного употребления. В некоторых странах существенным источником 
йода является вода, которая подвергается дезинфекции путем йодирования.

• Йодированная соль, используемая для приготовления пищи и за столом, продолжает оставаться 
значимым источником йода во многих странах мира. В соответствии с данными производителей 
концентрация йода в такой соли может варьировать в пределах 15-80 мкг/кг. В ряде стран, 
в частности в США, Канаде и Швейцарии, существенные количества йода содержатся в молоке 
и молочных продуктах, что обусловлено широким использованием фортифицированных зимних 
кормов и йодосодержащих дезинфицирующих агентов. 

• В развитых странах йодированная соль, применяющаяся в производстве готовых продуктов, 
обеспечивает 60-80% от общего поступления йода. При этом кулинарная обработка вызывает 
минимальную (10%) потерю содержания йода.

• По данным исследования NHANES (1996-2006), 18,5% небеременных и 22% беременных женщин 
в США регулярно используют йодосодержащие препараты; у взрослых среднее поступление йода 
с такими препаратами составляет 144 мкг/сут.

Таблица 2. Страны с легким и умеренным йододефицитом или избыточным потреблением 
йода в соответствии с медианой йодурии детей школьного возраста

Умеренный йододефицит 
(медиана йодурии 

20-49 мкг/л)

Легкий йододефицит 
(медиана йодурии 

50-99 мкг/л)

Избыточное потребление йода 
(медиана йодурии >300 мкг/л)

Афганистан, Алжир, 
Ангола, 
Центральноафриканская 
республика, Эфиопия, 
Гамбия, Гана, Папуа 
Новая Гвинея, Вануату

Албания, Бурунди, Южная 
Корея, Эстония, Финляндия, 
Гватемала, Гаити, Венгрия, 
Италия, Ирландия, Ливан, 
Литва, Мали, Марокко, 
Мозамбик, Новая 
Зеландия, Российская 
Федерация, Судан, 
Великобритания, Украина

Армения, Бенин, Бразилия, 
Колумбия, Грузия, Гондурас, 
Парагвай, Сомали, Уганда, Уругвай

Таблица 3. Зобогены и дефицит микронутриентов, 
влияющие на метаболизм йода и функцию ЩЖ

Механизм

Семена льна Содержат цианогенные гликозиды, которые 
метаболизируются до тиоцианатов и конкурируют с йодом 
за захват тиреоцитами

Крестоцветные (капуста, брокколи, 
рапс, редис) 

Содержат глюкозинолаты, метаболиты которых 
конкурируют с йодом за захват тиреоцитами

Соя, пшено Содержат флавоноиды, снижающие активность тиреоидной 
пероксидазы

Перхлорат, нитраты 
(промышленные поллютанты)

Конкурентные ингибиторы натрий-йодного симпортера; 
снижают транспорт йода в ЩЖ

Другие поллютанты (например, 
дисульфиды, образующиеся при 
сжигании угля)

Снижают захват йода ЩЖ

Курение Один из важнейших зобогенов. Во время грудного 
вскармливания курение снижает содержание йода 
в грудном молоке вследствие повышенных концентраций 
тиоцианата в крови матери, который конкурирует с йодом 
за активный транспорт из секреторного эпителия 
лактирующей грудной железы

Дефицит селена Пероксиды, накапливающиеся при дефиците селена, 
повреждают ЩЖ и вызывают дефицит дейодиназы в ЩЖ

Дефицит железа Снижение активности гемзависимой тиреопероксидазы; 
снижение эффективности йодопрофилактики 

Дефицит витамина А Снижение витамин А-опосредованной супрессии гена TТГβ 
в гипофизе и повышение продукции ТТГ

ПЕДІАТРІЯ • ОГЛЯД
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– Осень – сезон традиционно повышен-
ной заболеваемости острыми респиратор-
ными инфекциями (ОРИ). Ежегодно 
во всем мире ОРИ заболевает 500 млн чело-
век. На долю ОРИ приходится 70% всех 
инфекционных заболеваний, а в период 
эпидемии – 90%. В среднем каждый взрос-
лый человек болеет ОРИ около 1-2-х раз 
в год, а дети – 6-8 раз в год (С.А. Крамарев, 
2010). Согласно данным за 2014 год, у детей 
первое место в структуре заболеваемости 
занимают болезни органов дыхания. К со-
жалению, чем чаще ребенок болеет, тем 
выше риск развития осложненных форм 
течения. Ежегодно в мире от респираторной 
патологии, особенно от ее осложненных 
форм, погибает около 4 млн людей, из них 
более половины – дети, причем наиболее 
высокие показатели смертности отмечают-
ся в возрастной группе детей первых 5 лет 
жизни. 

В формировании осложненных форм 
ОРИ, в том числе бактериальных отитов, 
синуситов и др., доминируют всего лишь 
несколько основных патогенов: S. pneumo-
niae, H. influenzae, M. catarrhalis. Стоит об-
ратить внимание, что те же S. pneumoniae, 
H. influenzae, M. catarrhalis выступают в роли 
копатогенов -гемолити ческого стрепто-
кокка группы А (БГСА) – основного возбу-
дителя острого тонзиллита.

Что же касается такого чрезвычайно 
опасного осложнения ОРИ, как пневмония 
(а каждые 20 секунд в мире от пневмонии 
погибает 1 ребенок), то при рассмотрении 
спектра ее основных возбудителей и, следо-
вательно, при выборе средств эмпириче-
ской антибиотикотерапии важно учитывать 
возраст ребенка. Начиная с 5-летнего воз-
раста в этиологии внебольничной пневмо-
нии у детей все более важное значение при-
обретают внутриклеточные возбудители 
(C. pneumoniae, M. рneumoniae, S. pneumoniae, 
Legionella spp.). 

Среди бактериальных возбудителй вне-
больничных пневмоний у детей лидирует 
S. pneumoniaе ( 60%) , H. influenzaе  (15-18%). 
Остальные 20% случаев пневмоний отно-
сятся к так называемым «атипичным» пнев-
мониям, возбудителями которых являются 
C. pneumoniae, M. рneumoniae и Legionella spp. 
(R.M. Killegman et al., 2006). 

Ни в коем случае нельзя забывать, что при 
лечении острого тонзиллита, среднего оти-
та, риносинусита и пневмонии, прежде все-
го, требуется эрадикация возбудителя, а пер-
воочередным этиотропным средством воз-
действия на возбудителей данных патологий 
являются именно антибиотики. Однако ан-
тибиотики – единственный класс лекарств, 
активность которых неуклонно снижается 
со временем в силу формирования рези-
стентности к ним основных патогенов, поэ-
тому мировая медицинская общественность 
должна внять призыву Всемирной организа-
ции здравоохранения в лице Между народ-
ного альянса борьбы с антибиотикорези-
стентностью: «Сохра нить силу антибиоти-
ков» (AРUA, 2011). Учитывая колоссальную 
адаптивность проблемных микроорганиз-
мов к воздействующим факторам, мы долж-
ны перестать создавать селективное давле-
ние на них, и, в первую очередь, исключить 
необоснованное назначение антибиотиков 

при заболеваниях, имеющих преимуще-
ственно вирусную этиологию («простуда» 
или ОРВИ – в 100% случаев, бронхиты – бо-
лее 80% случаев, боль в горле или вирусные 
синуситы – около 50% случаев). Нельзя за-
бывать о том, что нерациональное назначе-
ние антибиотиков широкого спектра дей-
ствия в перспективе может вернуть нас 
в «доантибиотическую эру».

На сегодняшний день проблема анти-
биотикорезистентности рассматривается 
президентами высокоразвитых стран как 
«угроза безопасности государства». В офи-
циальном письме от 20 ноября 2009 года, 
адресованном президенту США Бараку 
Обаме и премьер-министру Швеции 
Фредрику Рейнфельдту, занимавшему 
пост Пред се дателя Европейского Совета, 
Американское общество инфекционных 
заболеваний (IDSA) отразило необходи-
мость разработки 10 новых антибиотиков 
к 2020 году (Всемирное обязательство 
«10×20»). В этом же году в исследовании 
M.A. Fischbatch и соавт. «История откры-
тия антибиотиков» впервые было введено 
в оборот определение «инновационный 
разрыв» – период отсутствия каких-либо 
разработок в отношении принципиально 
новых антибактериальных средств. К со-
жалению, несмотря на Всемир ное обяза-
тельство «10×20», к 2015 году было разра-
ботано всего 2 инновационных антибакте-
риальных средства для взрослой катего-
рии пациентов, что же касается педиат рии, 
то за последние 25 лет – ни одного.

Еще одной причиной, определяющей 
острую нужду в создании инновационных 
антибактериальных средств, является 
огром ный рост числа продуцентов -лакта-
маз – микроорганизмов, обладающих спе-
ци  фическим механизмом резистентности. 
За 55-летний период (1950-2005) их коли-
чество увеличилось на целых 50%. 
Принимая во внимание сложившуюся си-
туацию, возрастает целесообразность реа-
лизации всевозможных программ, пресле-
дующих цели «антимикробного кредо». 
Именно к таким программам относятся 
проекты MINDME (акроним «mind me», 
англ. – обращайте на меня внимание) и 
SMART (акроним «smart», англ. – разум-
но). Основ ными положениями проекта 
MINDME, определяющими разумный 
подход к антибиотикотерапии, являются: 
определение микробиологического ориен-
тира, использование показаний, основан-
ных на доказательствах, применение пре-
паратов узкого спектра, соответствие до-
зировки локализации и типу инфекции, 
минимизация длительности антибиотико-
терапии. Про гра мма рационального ис-
пользования антибиотиков SMART бази-
руется на следующих принципах: исполь-
зование современных стандартов и доказа-
тельной базы (национальные протоколы), 
антибио тико терапия только при бактери-
альной инфекции («лечи сразу рациональ-
но»), стратегия деэскалационной терапии 
(адекватные дозы и сроки), выбор препа-
рата с учетом резистентности (местной), 
своевременное начало оптимального кур-
са лечения.

Таким образом, следуя основополагаю-
щим принципам данных программ, можно 

говорить об успешности проведения анти-
биотикотерапии. Однако успех этиотропной 
терапии у детей напрямую зависит от воз-
раста ребенка, чувствительности возбудите-
ля к выбранным антибиотикам и нозологи-
ческой формы инфекции, а также от нали-
чия у пациента сопутствующей патологии. 
При этом ключевая роль в этиотропной ан-
тимикробной терапии респираторных ин-
фекций у детей на сегодняшний день при-
надлежит макролидам, аминопеницилли-
нам и цефалоспоринам.

Основным возбудителем внебольнич-
ных инфекций дыхательных путей у детей 
определенно можно назвать S. pneumoniae, 
являющийся возбудителем острого сину-
сита и отита в 42% случаев, а внебольнич-
ной пневмонии – в 20-75% случаев. 
Несмотря на неспособность вырабатывать 
β-лактамазы, данный штамм характеризу-
ется высокой антибиотикорезистентно-
стью, обусловленной мутацией пеницил-
лин-связывающего белка.

По данным российского многоцентрово-
го исследования резистентности пневмо-
кокков к группе аминопенициллинов 
ПеГАС III (2006-2009) к 2009 году не было 
выявлено ни одного штамма, полностью 
резистентного к амоксициллину и амокси-
циллину клавуланату, при этом частота об-
наружения умеренно резистентных штам-
мов составила всего 0,4% (данные 715 ис-
следований). 

Европейские и американские руковод-
ства (ESCMID, 2011-2012; IDSA 2012) рас-
сматривают применение амоксициллина 
как разумный старт в лечении бактериаль-
ных респираторных инфекций, в частности 
БГСА-ассоциированного тонзиллофарин-
гита, а также инфекций нижних дыхатель-
ных путей. В унифицированных протоколах 
МЗ Украины (приказ № 128 от 19.03.2007 г.; 
приказ № 181 от 24.03.2009 г.) амоксицил-
лин также рекомендован в качестве препа-
рата выбора при лечении респираторных 
инфекций (острый стрептококковый тон-
зиллофарингит, нетяжелая внебольничная 
пневмония, острый средний отит, острый 
бактериальный синусит), при этом макро-
лиды выступают в качестве альтернативных 
средств терапии. 

Итак, когда же стоит назначать детям 
амоксициллин с клавулановой кислотой? 
Как было отмечено в исследовании А.Г. Чу-
ча лина и соавт. (2010), для проведения эмпи-
рической антибиотикотерапии в амбулатор-
ных условиях у пациентов с сопутству ющими 
заболеваниями и/или принимавших анти-
биотики на протяжении последних 3 мес 
ц елесообразным будет назначение комби-
нации амоксициллина с клавуланатом 
(Флемоклав Солютаб®) или амоксициллина 
с макролидом (Вильпрафен Солютаб). 
Флемоклав Солютаб® (амоксициллина 
к лавуланат) – наиболее сбалан сированный 
антибиотик по спектру активности в отно-
шении основных возбудителей рецидивиру-
ющих инфекций дыхательных путей. 
Флемоклав Солютаб® обеспечивает более вы-
сокую и предсказуемую биодоступность кла-
вулановой кислоты по сравнению с амокси-
циллина клавуланатом в стандартной лекар-
ственной форме. Предсказуемая эффектив-
ность препарата Флемоклав Солютаб® 

обеспечивается за счет более надежной за-
щиты амоксициллина клавулановой кис-
лотой.

Когда же требуется назначение макроли-
дов ребенку с респираторными инфекция-
ми? Макролиды – группа антибиотиков, 
наиболее активных в отношении «ати-
пичных» возбудителей респираторных ин-
фекций (C. pneumoniae, M. рneumoniae, 
S. pneumoniae, Legionella spp.). Кроме того, 
как было показано в российском многоцен-
тровом исследовании ПеГАС ІІІ (2006-2009), 
некоторые макролиды, в частности джоза-
мицин (Вильпрафен Солютаб), не только 
имеют высокую активность в отношении 
различных штаммов S. pyogenes, но и могут 
служить альтернативой использованию 
β-лактамных препаратов. Таким образом, 
макролиды стоит назначать в качестве 
средств антибиотикотерапии при атипич-
ных инфекциях и аллергии на β-лактамные 
препараты.

Применение цефалоспоринов для лече-
ния инфекций дыхательных путей в амбула-
торной практике должно быть взвешенным. 
Назначение данной группы препаратов воз-
можно у детей с рекуррентными инфекция-
ми дыхательных путей, особенно в конце 
респираторного сезона когда в анамнезе 
у ребенка был прием антибактериальных 
препаратов других групп.

Солютаб – это форма выпуска анти-
бактериальных лекарственных средств, 
поз воляющая принимать препараты 
в жидком виде: сиропов, гранул или дру-
гих ра с творимых или диспергируемых 
форм, о блегчающих введение лекарств, 
что осо бенно важно у детей. Данная фор-
ма антибиотиков позволяет не только 
получить предсказуемый результат лече-
ния, но и снизить риск развития ряда 
нежелательных эффектов. Антибакте ри-
альные препараты с доказанной эффек-
тивностью, выпускаемые в форме  дис-
пергированных таблеток Солютаб, пред-
ставляют собой высокотехнологичные 
лекарст венные средства и лучше всего 
подходят для ра цио нальной антибиоти-
котерапии по прин ципам SMART USE.

Таким образом, на сегодняшний день 
в распоряжении педиатров имеется три 
высококачественных и высокоэффектив-
ных антибактериальных средства, каждое 
из которых обладает своими преимуще-
ствами в той или иной клинической ситу-
ации: 

• Флемоксин Солютаб® – стартовая тера-
пия бактериальных респираторных инфек-
ций;

• Флемоклав Солютаб® – терапия реци-
дивирующих респираторных инфекций 
у детей с сопутствующей патологией;

• Вильпрафен Солютаб – препарат выбо-
ра при «атипичной» инфекции и аллергии 
на β-лактамы. 

По мудрому выражению Гиппократа, 
«исцеление – это дело времени, но иногда 
это также дело возможности…». В лечении 
бактериальных инфекций органов дыхания 
у детей такой возможностью как раз и явля-
ется рационально выбранная антибактери-
альная терапия.

Подготовил Антон Вовчек

Проблемные вопросы антибиотикотерапии 
респираторных инфекций в педиатрии 

Г.В. Бекетова
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10-11 сентября 2015 года в киевском Доме кино состоялся 8-й Международный конгресс «Человек и лекарство – Украина». 
В этом году вниманию участников конгресса было представлено большое количество тематических докладов и лекций, 
проведено множество дискуссионных заседаний, практикумов и мастер-классов, а также тренинг-школ 
и рефреш-докладов, посвященных наиболее актуальным темам современной медицины. На фоне такого 
информационного разнообразия было непросто следить за всеми инновациями в различных областях медицины, 
но мы не могли обойти вниманием те выступления, в которых рассматривались практические аспекты диагностики 
и лечения детских заболеваний. В частности, наше внимание привлек доклад, касающийся такой актуальной  проблемы 
педиатрической практики, как рациональная антибиотикотерапия бактериальных инфекций органов дыхания у детей. 
Этот вопрос подробно осветила одна из ведущих педиатров Украины, заведующая кафедрой детских и подростковых 
заболеваний Национальной медицинской академии последипломного образования им. П.Л. Шупика, глава Ассоциации 
педиатров г. Киева, доктор медицинских наук, профессор Галина Владимировна Бекетова.
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Одним из базисных элементов совре-
менных протоколов ведения больных явля-
ется соответствие всех применяемых видов 
лечения стандартам Всемирной организа-
ции здравоохранения (ВОЗ) и принципам 
доказательной медицины. Это в полной 
мере относится к применению лекарствен-
ных препаратов на основе пробиотических 
штаммов. Понятие «пробиотики» известно 
уже более 100 лет, и начало концепции про-
биотиков и биотерапии положил наш зем-
ляк, харьковчанин Илья Ильич Мечников. 
В 1908 году он получил Нобелевскую пре-
мию по медицине за обнаружение того 
факта, что одни бактерии способны стиму-
лировать рост холерного вибриона, тогда 
как другие наоборот – подавлять его. 
Первые же пробиотические препараты, со-
державшие в основном бифидо- и лакто-
бактерии, появились куда позднее откры-
тия Мечникова, примерно в середине 30-х 
годов прошлого века. 

Несомненно, микроорганизмы играют 
важнейшую роль не только в развитии пато-
логического процесса, но и в поддержании 
нашего здоровья. Известно, что желудочно-
кишечный тракт новорожденного является 
стерильным, однако уже вскоре после рож-
дения начинается его активное заселение. 
У доношенного ре бенка, находящегося 
на естественном вскармливании, происхо-
дит становление кишечной микробиоты, 
в которой бифидо- и лактобактерии преоб-
ладают над условно-патогенной флорой, и 
имен но поэтому первыми пробиотичес кими 

микроорганизмами, на основе которых на-
чали изготавливать лекарственные препара-
ты, стали именно бифидо- и лактобактерии. 
При этом сам термин «пробиотики», в бук-
вальном переводе означающий «за жизнь», 
возник уже гораздо позже, в первую оче-
редь – как альтернатива термину «антибио-
тики», что в буквальном переводе означает 
«против жизни». 

Следует сказать, что к концу XX века на-
учный и практический интерес к пробиоти-
кам не только не уменьшился, но напротив – 
резко возрос. Так, количество публикаций 
в базе Medline, посвященных исследованиям 
пробиотиков, в первые 5 лет XXI века (2001-
2005) увеличилось в 4 раза по сравнению 
с предыдущим 5-летним периодом (1996-
2000). Фактически на наших глазах в медици-
не наступила новая эра: если XX век был ве-
ком антибиотиков, то XXI век логично и за-
кономерно становится веком пробиотиков. 

На сегодняшний день сложилась ситуа-
ция, при которой пробиотики не только 
являются предметом всесторонних научных 
изысканий, но и представляют собой важ-
ный товар на мировом рынке. На данный 
момент широкому кругу потребителей до-
ступны сотни пробиотических продуктов 
питания и пищевых добавок, производите-
ли которых обещают решение самых разно-
образных проблем со здоровьем. Это связа-
но, прежде всего, с тем, что на протяжении 
длительного времени считалось, что при-
влекательность пробиотиков обусловлена 
практически полной их атравматичностью, 

безопасностью и прос тотой применения. 
Однако количество проведенных исследо-
ваний по пробиотикам оказалось настолько 
велико, что рано или поздно оно должно 
было перейти в качество. И в соответствии 
с выражением Альберта Эйнштейна, кото-
рый говорил о том, что «наши представ-
ления о физичес кой реальности никогда 
не могут быть окончательными, и мы всегда 
должны быть готовы изменить эти пред-
ставления», ученым неизбежно пришлось 
постепенно трансформировать свои пред-
ставления о безусловной пользе биопрепа-
ратов. На сегодняшний момент ученые 
пришли к выводу, что пробиотики, безус-
ловно, оказывают массу положительных 
эффектов на здоровье человека, однако 
конкретный положительный эффект может 
быть приписан только исследуемому штам-
му (штаммам), но никак не видам и не це-
лой группе пробиотиков. 

Как же разобраться в том многообразии 
пробиотиков, которые представлены сегодня 
на нашем фармацевтическом рынке? 
На сегод няшний день имеется большая база 
данных об использовании пробиотиков в пе-
диатрической практике. При этом существу-
ют вполне объективные трудности критиче-
ского анализа имеющихся литературных 
данных. В первую очередь, они связаны 
с большим разнообразием изучаемых микро-
организмов, обитающих в кишечнике (более 
100 000 микро организмов). Далее, в вопросе 
функциональной эффективности препара-
тов обязательно должна рассмат риваться 

роль вспомогательных веществ (носителей 
или наполнителей). Это обусловлено тем, 
что некоторые полезные эффекты пробиоти-
ков не могут быть во спроизведены при их 
использовании, например, просто в силу 
уменьшения жи знеспособности штаммов. 
Наконец, в некоторых обзорах не делается 
различий между результатами, которые были 
получены при проведении открытых пред-
вари тельных исследований, и данными ран-
домизированных двойных слепых плацебо-
контролируемых исследований. Такой не-
корректный подход, безусловно, значитель-
но затрудняет критический анализ данных.

Таким образом, очевидным является вы-
вод о том, что далеко не все пробио тики оди-
наково полезны. Более того, как и любая им-
мунная реакция, иммунный ответ на микро-
организмы, входящие в состав про биотиков, 
может иметь как положительные, так и от-
рицательные эффекты. Всемирная гастроэн-
терологическая организация (WGO) еще 
в мае 2008 г. выпустила Прак тические реко-
мендации, посвященные пробиотикам и 
пребиотикам, в которых уже на тот момент 
открыто говорилось об отсутствии «нулево-
го» риска при использовании пробиотиков, 
то есть о существовании потенциального 
риска отдаленных послед ствий беспорядоч-
ного использования пробиотичес ких препа-
ратов. Ситуация усугубляется отсутствием 
стандартизации и четких нормативов кишеч-
ного микробиоценоза, не оспоримостью 
факта, что микрофлора фекалий не отражает 
спектр пристеночной и криптовой флоры 
кишечника, а также трудностью бактериоло-
гической оценки спектра кишечной микро-
флоры. Учитывая все это, а также принимая 
во внимание неясность трактовки «условной 
патогеннос ти» бактерий, фактически можно 
прийти к выводу о том, что потенциальной 
болезнетворностью обладают практически 
все представители нормальной микрофлоры. 

К счастью, согласно современным дан-
ным риск инфекций, вызванных пробиоти-
ками, сопоставим с риском инфекции, вы-
званной комменсальными штаммами, и 
признается пренебрежимо малым. Однако 
это не избавляет практического врача 
от необ ходимости окончательно осознать 
тот факт, что благоприятное действие про-
биотика является строго штаммоспецифич-
ным, и оно не может быть автоматически 
экстраполировано на все остальные штам-
мы. При этом использование тех штаммов, 
которые не имеют доказанного благо-
приятного действия, может быть опасным и 
должно быть запрещено. Таким образом, 
на сегодняшний день считать, что все про-
биотики несомненно полезны, – как мини-
мум не кор ректно, так как полезными могут 
быть только отдельные немногочисленные 
штаммы. Следует подчеркнуть, что это ни 
в коей мере не дискредитирует суть пробио-
тической теории в принципе – напротив, 
это говорит и о том, что в последнее время 
проблема так называемого «дисбиоза» на-
конец начала рассматриваться нашими кли-
ницистами с позиций, принятых в междуна-
родной медицинской практике. 

Таким образом, на основании имеющих-
ся на сегодняшний день официальных све-
дений, предоставленных в том числе WGO, 
можно сделать вывод о том, что только 
штаммы, доказавшие свою эффективность 
в плацебо-контролируемых исследованиях, 
могут быть использованы для производства 

Алгоритм назначения пробиотиков у детей

О.Ю. Белоусова

В настоящее время хорошо известно, что пробиотики оказывают положительное воздействие на иммунитет, 
поддерживают и восстанавливают здоровую микрофлору кишечника, а также формируют защитный барьер против 
патогенов. Число научных статей и докладов на эту тему исчисляется уже тысячами, и очевидно, что сегодня сложно 
найти педиатра или семейного врача, который не был бы осведомлен о положительном воздействии пробиотиков на 
организм человека. Однако наряду с уже устоявшимся стереотипом о безусловной пользе пробиотиков стоит признать, 
что практические аспекты их применения в клинической практике (а особенно – в педиатрии) на самом деле не столь 
однозначны и просты, как может показаться на первый взгляд. На сегодняшний день фармацевтический рынок 
Украины буквально переполнен самыми различными лекарственными препаратами и биологически активными 
добавками (БАД) на основе самых разнообразных пробиотических микроорганизмов, а также их комбинаций. 
Однако это отнюдь не означает, что применение любого из них обязательно принесет пользу пациенту: сегодня 
совершенно недостаточно назначить просто «пробиотики» – врач должен уметь выбрать именно тот пробиотический 
штамм, в той лекарственной форме и в той дозе, применение которого будет целенаправленно решать ту или иную 
конкретную клиническую задачу. О том, как сделать этот выбор на основании данных доказательной медицины, 
рассказала заведующая кафедрой педиатрической гастроэнтерологии и нутрициологии Харьковской национальной 
академии последипломного образования (ХМАПО), доктор медицинских наук, профессор Ольга Юрьевна Белоусова 
в рамках III научной сессии Института гастроэнтерологии НАМН Украины «Новые технологии в клинической 
и теоретической гастроэнтерологии», которая состоялась 18-19 июня 2015 г. в Днепропетровске.
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и массового использования пробиотиков. 
При этом смысл штамма-специфичности 
эффектов заключается в следующем.

1. Поступление в продажу продуктов, 
содержащих штаммы, должно сопровож-
даться документацией, подтверждающей 
их положительные эффекты для здоровья.

2. Результаты исследований и обзорные 
статьи по специфическим штаммам не мо-
гут использоваться как доказательство эф-
фективности неисследованных штаммов.

3. Исследования, показавшие эффектив-
ность определенного штамма в определен-
ной дозе, не могут служить доказательством 
его эффективности в дозе меньшей.

Каковы же ключевые критерии выбора 
пробиотика в клинической практике? В соот-
вет ствии с известным Между народ ным руко-
водством по пробиотикам и пребиотикам 
(Handbook «Probiotics and Prebiotics», 2008) 
все пробиотики должны быть фено- и гено-
типически классифицируемыми (четко ти-
пируемыми), не долж ны обладать патогенно-
стью, должны сохраняться живыми, должны 
быть кислото устойчивыми либо заключен-
ными в кислотоустойчивую капсулу, должны 
быть способными к адгезии к кишечному 
эпителию и к колонизации кишечника, а са-
мое главное – должны быть безопасными. 
Недавно к этому перечню критериев был до-
бавлен еще один пункт: в соответствии 
с международными требованиями одним 
из ключевых критериев, определяющих безо-
пасность пробиотика, является то, что его 
состав не должен быть многокомпонентным. 
Таким образом, значительное количество 
комбинированных пре па ратов на основе 
пробиотиков (в основном это касается био-
добавок) не могут считаться препаратами 
выбора – во всяком случае, в педиатрической 
практике. 

Основными штаммами, которые на се-
годня доказали свою полную без опасность и 
клиническую эф фективность в плацебо-
контролируемых исследованиях и полу чили 
одобрение и ВОЗ, и Комиссии по стандар-
там качества и безопасности пищевых про-
дуктов (FAO), в первую очередь являются: 
Lacto bacillus (Lactobacillus reuteri Protectis, 
Lactobacillus rhamnosus (LGG), Lactobacillus 
acidophilus (штамм L. Gasseri), Lactobacillus 
bulgaricum, Lactobacillus casei (штамм 
L. Shirota); Bifidobacterium (Bifidobacterium 
longum (штамм B. infantis; BB536)), Bifido-
bacterium breve, Bifidobacterium lactis (штамм 
BL (Bb12)); Streptococcus (Strepto coccus thermo-
philes). Перечисленные штаммы не несут 
инвазивный или патогенный потенциал и 
не имеют нежелательных биохимических 
эффектов. Большинству из них присвоен 
статус GRAS (Generally Regarded as Safe) – 
«в целом признаны безопасными», они 
одоб рены Управ ле нием по контролю за пи-
щевыми продуктами и лекарственными 
препаратами (FDA) США для использова-
ния в детских молочных смесях с рождения 
и отсутствуют в классификации прокарио-
тических микроорганизмов, обладающих 
потенциальным риском для человека (клас-
сификация ЕС, Американской ассоциации 
биологической безопасности). Одним 
из наиболее изученных штаммов бактерий, 
в полной мере отвечающим требованиям 
Продовольственной и сельскохозяйствен-
ной организации при ООН, Комиссии 
по стандартам качества и безопасности пи-
щевых продуктов и лекарств (FAO) и ВОЗ 
(2002) является Lactobacillus reuteri Protectis 
DSM 17938 (родительский штамм ATCC 
55730), который входит в состав известного 
пробиотика БиоГая. Его эф  фек тив ность 
и безопасность для человека подтверждена 
в 137 клинических исследованиях, прове-
денных в различных центрах по всему миру 
(данные по состоянию на май 2015 г.) с уча-
стием более 11 тыс. человек различных воз-
растных групп. При этом в 37 исследовани-
ях принимали участие более 5 тыс. детей 
в возрасте 0 до 3 лет. Более того, в 7 исследо-
ваниях специально изучалось пр именение 
этого штамма более чем у 1500 недоношен-
ных новорожденных. Все эти ис сле дования 
со ответствуют требованиям CONSORT – 
Единых стандартов представления резуль-
татов рандомизированных контролируемых 
исследований. По состоянию на июнь 2015 г. 
штамму Lactobacillus reuteri Protectis DSM 

17938 было посвящено 76 публикаций 
в а вторитетных экспертных журналах. 
Lactobacillus reuteri Protectis – это представи-
тели естественной микрофлоры человека, 
первоначально выделенные из грудного мо-
лока. Впоследствии их обнаруживали в ро-
товой полости, желудке, тонком и толстом 
кишечнике, то есть они заселяют всю пище-
варительную трубку. Lactobacillus reuteri 
Protectis обес печивает противовоспалитель-
ный эффект, угнетает провоспалительные 
цитокины (ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8). В клини-
ческих исследованиях с превышением дозы 
Lactobacillus reuteri Protectis в несколько раз 
не было зафиксировано побочных эффек-
тов. Этот штамм уникален тем, что в отли-
чие от других штаммов он способен синте-
зировать специфические антимикробные 
соединения реутерин и рейтероциклин – 
натуральные ингибиторы роста широкого 
спектра патогенных микроорганизмов, что 
обеспечивает нормализацию баланса полез-
ной микрофлоры, угнетение процессов бро-
жения и газообразования в пище варитель-
ном тракте. 

Рассматривая вопросы эффективности 
и безопасности использования пробиоти-
ков, недостаточно говорить только о том, 
в каком из препаратов содержится тот или 
иной полезный штамм, который подтвердил 
свою безопасность по данным метаанализов 
или рандомизированных контролируемых 
исследований. К сожалению, существует 
значительный разрыв между некоторыми 
продуктами, доказавшими свою эффектив-
ность в исследованиях, и продуктами, заяв-
ленными как таковые в торговой сети. 
На сегодняшний день имеются документи-
рованные данные о не способности некото-
рых пробиотических добавок подтвердить 
утверждения о количестве и типе микроор-
ганизмов, содержащихся в них, и о коли-
честве продукта, необходимом для оказания 
эффекта. Выживаемость микроорга-
низмов – даже потенциально обладающих 
выраженным позитивным влиянием на ми-
кробный пейзаж кишечника – это еще один 
весьма проб лемный аспект в выборе проби-
отического препарата. Известно, что лишь 
20-40% селективных штаммов в принципе 
способны выжить в кислом желудочном со-
держимом. При этом хорошо известно, что 
для реализации положительного лечебного 
эффекта его количество должно составлять 
не менее чем 1×107 КОЕ в каждой дозе. Вот 
почему в качестве ключевых критериев се-
лекции пробиотиков, наряду с эффективно-
стью и безопасностью, очень большое зна-
чение придается вопросу стабильности, то 
есть устойчивости к действию трех основ-
ных повреждающих агентов (кислорода, со-
ляной кислоты желудка и желчных кислот). 
Особенностью Lacto bacillus reuteri является 
их резистентность к агрессивным средам ор-
ганизма (устойчивы к желудочному соку и 
солям желчных кислот в верхних отделах 
тонкого кишечника), поэтому их не заклю-
чают в кислотоустойчивую капсулу. Благо-
даря этому Lactobacillus reuteri колонизируют 
клетки, выстилающие весь желудочно-ки-
шечный тракт (Bjorkman, 1999; Valeur, 
2004) – от ротовой полости до анального 
отверстия. 

В завершение стоит напомнить о тех вы-
водах, которые еще в 2008 г. сформулировали 
в отношении препаратов на основе пробио-
тиков эксперты WGO и которые, без сомне-
ния, по-прежнему актуальны и сегодня: 

• назначение пробиотиков должно осу-
ществляться с учетом новейших сведений 
об их эффективности и безопасности (ис-
ключительно исходя из данных, предостав-
ляемых доказательной медициной);

• без оценки отдаленных результатов 
влияния различных штаммов на кишеч-
ный иммунитет следует воздержаться от 
беспорядочного рутинного назначения 
биопрепаратов;

• практические рекомендации для про-
верки научных доказательств функцио-
нальных качеств и безопасности пробио-
тиков в пищевых продуктах, сформулиро-
ванные рабочей группой FAO/ВОЗ, долж-
ны служить отправной точкой в отношении 
новых пробиотических штаммов. 

Подготовила Елена Терещенко З
У

З
У
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Клиническая фармакология 
лекарственных средств у детей: 
особенности фармакокинетики

А.Н. Беловол

И.И. Князькова

– Традиционно считается, что дети долж-
ны быть здоровы и не принимают никаких 
лекарст венных средств. В то же время в воз-
расте до 5 лет дети получают в среднем 
по три препарата. По данным статистики, 
в Евро пейских странах 10% детей страдают 
бронхиальной астмой; около 95% детей 
в первые 7 лет жизни переносят хотя бы один 
эпизод острого среднего отита. Ежегодно 
в мире у детей в возрасте до 15 лет регистри-
руется 175 тыс. новых случаев злокачествен-
ных новообразований. Ребенок, родивший-
ся в США, имеет шанс 0,24% заболеть раком 
в возрасте до 15 лет, то есть у 1 из 408 детей 
будет диагностирован рак в возрасте 
до 15 лет. По данным Национального центра 
статистики здоровья США (National Center 
for Health Statistics) в 2011-2012 гг. 7,5% детей 
в возрасте 6-17 лет принимали лекарства 
в связи с «эмоциональными или поведенче-
скими проблемами». Отмечено, что по срав-
нению с 1988-1994 гг. в 2007-2010 гг. дети 
в возрасте до 18 лет в 5 раз чаще стали полу-
чать психостимуляторы. Кроме того, 1,3% 
детей принимают антидепрессанты. 

Наиболее часто назначаемые лекарствен-
ные средства в педиатрической популяции 
перечислены в таблице. 

Лекарственная терапия в педиатрической 
популяции, как правило, назначается эмпи-
рически на основе данных, полученных 
у взрослых. Ранее считалось, что в детской 
популяции лекарственные средства действу-
ют так же, как и у взрослых с коррекцией 

дозы на меньшую массу тела. Однако фарма-
кологический ответ на лекарственные сред-
ства у детей и взрослых может значительно 
различаться. Поскольку растущий организм 
ребенка, по сравнению с взрослыми, имеет 
существенные отличия в рецепторном аппа-
рате тканей и органов, механизмах всасыва-
ния и процессах экскреции, качественном и 
количественном составе белковых фракций 
плазмы крови и др., а изменения фармако-
кинетических и фармакодинамических про-
цессов оказывают значительное влияние на 
чувствительность к препаратам. Это может 
приводить к развитию нежелательных по-
бочных реакций, характерных только для 
детской популяции. Кроме того, лекарствен-
ные средства способны оказывать специфи-
ческое воздействие на физическое и когни-
тивное развитие ребенка, а также на разви-
тие иммунной и половой систем.

Руководствуясь желанием полнее исполь-
зовать возможности современной фармако-
терапии, педиатр или семейный врач неред-
ко используют тот или иной препарат не по 
установленным показаниям, что повышает 
риск возникновения побочных реакций и 
юридически недопустимо. Ежегодно в мире 
публикуется приблизительно 2000 статей, 
в названии которых есть указания на ятроге-
нию. По данным Европейской комиссии, 
более 50% лекарственных средств, использу-
емых в педиатрической практике, не разре-
шены к применению у детей (unlicensed) или 
назначаются не в соответствии с официально 

утвержденной инструкцией (off-label). Более 
75% препаратов никогда не тестировались 
у детей, а имеющиеся исследования в педиат-
рической популяции, как правило, проводи-
лись на небольшой выборке. Недостаток 
фармакокинетических исследований приво-
дит к отсутствию детских лекарственных 
форм и, соответственно, трудностям дозиро-
вания препаратов. Недостаточные дозы ле-
карств становятся причиной неэффективно-
сти или развития резистентности к лечению, 
а при превышении дозировок увеличивается 
частота дозозависимых нежелательных реак-
ций. По данным систематического обзора, 
включающего 17 проспективных исследова-
ний, частота развития нежелательных побоч-
ных реакций у госпитализированных детей 
составляет в среднем 9,5% (от 4,35 до 16,78%) 
и значительно превышает этот показатель 
у амбулаторных пациентов.

Клиническая фармакология, фактически 
являющаяся продолжением классической 
фармакологии, – это сложная дисциплина, 
включающая в себя множество разделов, 
в которых изучается влияние лекарственных 
средств на организм здорового и больного 
человека, а также методы контроля терапев-
тической эффективности и безопасности 
использования препаратов у конкретного 
пациента. С ее помощью можно оптимизи-
ровать фармакотерапию в педиатрической 
практике и повысить качество медикамен-
тозной терапии. В представленном обзоре 
рассмотрены особенности фармакокинети-
ки лекарственных средств в детской популя-
ции, которые следует учитывать при выборе 
медикаментозной терапии.

Фармакокинетика изучает всасывание, 
распределение, метаболизм и выведение ле-
карственных средств из организма. Фар-
мако кинетика многих лекарств зависит 
от возраста и массы пациента. В детской 
популяции применяется следующая класси-
фикация по возрасту:

– недоношенные новорожденные – ме-
нее 37 полных недель

– доношенные новорожденные – 0-27 
дней 

– младенцы – 28 дней-23 месяца 
– дети – 2-11 лет 
– подростки – 12-18 лет (в зависимости от 

страны, в частности, Европа, США).
Кроме того, выделяют постнатальный 

возраст – фактический (календарный) воз-
раст, то есть число месяцев, прошедших по-
сле рождения ребенка. При установлении 
диагноза «недоношенный новорожденный» 
указывается срок беременности в неделях, 
на котором произошли данные роды (геста-
ционный возраст новорожденного). Может 
использоваться термин «постконцептуаль-
ный возраст» – предполагаемый общий 
(то есть гестационный + постнатальный) 
возраст недоношенного ребенка в неделях 
с начала последнего менструального цикла 
матери. Знание постконцептуального воз-
раста недоношенного ребенка в практиче-
ской работе необходимо, особенно в первые 
месяцы жизни, поскольку не только позво-
ляет осуществить мониторинг жизненно 

важных функций и выбрать тактику его ве-
дения, но и проводить рациональную меди-
каментозную терапию и профилактику ин-
фекций.

Физиологические процессы, влияющие 
на фармакокинетику лекарственных средств 
в детской популяции имеют свои особенно-
сти, что в большинстве случаев требует кор-
рекции дозировки лекарства в сторону 
уменьшения. Общей закономерности в воз-
растных изменениях доз нет, поэтому преж-
ние рекомендации в назначении детям 1/24-
1/12-1/6 и т.д. доли дозы взрослого (в зависи-
мости от массы тела ребенка) недопустимы. 
В настоящее время в педиатрии принято на-
значение лекарственных средств в расчете 
на 1 кг массы тела или 1 м2 поверхности тела 
(что более точно соответствует особенностям 
метаболизма конкретного пациента). Су-
щест вуют номограммы, позволяющие рас-
считывать площадь поверхности тела в зави-
симости от массы тела.

Однако даже при таком подборе дозиров-
ки лекарственного средства зачастую не 
только не достигается терапевтический эф-
фект медикаментозной терапии, но возмож-
но даже токсическое воздействие. Клини-
ческая фармакология позволяет оптимизи-
ровать фармакотерапию в педиатрии и по-
высить качество лечения.

Всасывание
В отличие от внутривенного пути введе-

ния, препараты, назначаемые per os, должны 
абсорбироваться прежде чем достигнут си-
стемного кровотока. Этот процесс характе-
ризуется двумя важными параметрами: ско-
ростью и степенью всасывания лекарствен-
ного средства. Первый – влияет на начало 
действия препарата, а второй – контролиру-
ет эффективную дозу. На абсорбцию препа-
рата в желудочно-кишечном тракте оказы-
вают влияние возрастные анатомические и 
физиологические особенности.

В первые часы после рождения рН желу-
дочного сока обычно колеблется от 6 до 8, то 
есть близка к нейтральному значению, 
но через несколько часов падает до 1,5-3,0. 
К 8-му дню этот показатель постепенно воз-
вращается к нейтральному, а затем очень 
медленно снижается, достигая значений 
взрослых в возрастном периоде 1-2 лет. 
Более высокие значения рН желудочного 
сока у новорожденных и маленьких детей 
оказывает протективное действие при при-
менении кислотонеустойчивых (кислотно-
лабильных) лекарственных средств и может, 
по крайней мере, частично объяснить более 
высокую биодоступность -лактам ных анти-
биотиков. Кроме того, при пероральном 
приеме препаратов – слабых кислот, на при-
мер, фенитоина, ацетаминофена и фенобар-
битала – их биодоступность у новорожден-
ных и грудных детей может снижаться. 
Всасывание лекарственных средств в желу-
дочно-кишечном тракте у детей может про-
текать медленнее, чем у взрослых, особенно 
это касается новорожденных с замедленной 
эвакуацией желудочного содержимого и де-
тей, больных целиакией. Кроме того, та-
кие факторы, как снижение площади ад-
сорбирующей поверхности тонкого кишеч-
ника и ускоренный транзит содержимого 

Таблица. 10 наиболее часто назначаемых групп препаратов у детей 
(в соответствии с возрастом) и взрослых в 2007 г.

0-4 лет 5-11 лет 12-15 лет Взрослые

Антибактериальные 
ЛС

Антибактериальные 
ЛС

Антибактериальные 
ЛС

Антибактериальные 
ЛС

ЛС, влияющие на 
дыхательную систему

ЛС, влияющие на 
дыхательную систему

НПВП НПВП

Топические 
кортикостероиды

Топические 
кортикостероиды

ЛС, влияющие на 
дыхательную систему

Анальгетики

Системные 
кортикостероиды

НПВП Анальгетики Противоязвенные ЛС

ЛС, применяемые 
в офтальмологии

Системные 
кортикостероиды

Топические 
кортикостероиды

Анксиолитики и 
психотропные ЛС

НПВП Системные 
антигистаминные

Системные 
антигистаминные

Антитромботические 
ЛС

Топические 
противогрибковые

ЛС для лечения кашля 
и простуды

ЛС для лечения кашля 
и простуды

Липидоснижающие ЛС

Смягчающие средства ЛС, применяемые 
при заболеваниях 
ЖКТ

ЛС, применяемые 
при заболеваниях 
ЖКТ

Ингибиторы АПФ

Анальгетики ЛС, применяемые 
в офтальмологии

Системные 
кортикостероиды

Антидепрессанты

ЛС, применяемые 
при заболеваниях 
ЖКТ

Топические 
антибиотики

ЛС, применяемые в 
офтальмологии

ЛС, влияющие на 
дыхательную систему

Примечанния: ЖКТ – желудочно-кишечный тракт; ЛС – лекарственные средства; НПВП – нестероидные 
противовоспалительные препараты.

Медикаментозная терапия является одной из самых эффективных лечебных стратегий. Согласно результатам 
исследования Института информации в области здравоохранения IMS Health, по сравнению с 2013 г. общемировые 
расходы на лекарственные средства увеличились на 7% и достигли 1,06 трлн долларов. В 2014 г. расходы 
на рецептурные лекарственные препараты в США выросли на 12,6% и составили 305,1 млрд долл. и, по прогнозам, 
в будущем будут только увеличиваться.
По определению научной группы Всемирной организации здравоохранения, «лекарством является любое вещество 
или продукт, которые употребляются или предназначаются к употреблению для того, чтобы благоприятно повлиять 
на физиологическую систему или изменить патологическое состояние реципиента» (Серия технических докладов ВОЗ 
№ 341, 1967). С учетом того, что на сегодняшний день зарегистрированы сотни тысяч препаратов, проблема выбора 
лекарственного средства для лечения конкретного пациента становится непростой задачей. 
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по кишечнику также уменьшают абсорбцию 
лекарства у новорожденных. 

Всасывание некоторых препаратов, вводи-
мых внутримышечно (например, кана-
мицина), у новорожденных может носить 
неустойчивый и непостоянный характер. 
При этом кожное и подкожное всасывание 
лекарственных средств у новорожденных и 
грудных детей резко повышено и снижается 
до уровня взрослых к 3-5 годам. Так, местное 
применение адреналина у детей может вы-
звать системную гипертензию, а всасывание 
через кожу красителей и антибактериальных 
препаратов (гексахлорофен) может привести 
к отравлению. При подкожном введении тео-
филлина недоношенным новорожденным 
в связи с остановками дыхания быстрое и хо-
рошее всасывание препарата поддерживает 
его терапевтическую концентрацию в крови.

Распределение
Распределение – это движение лекар-

ственного средства из системного кровотока 
в органы, ткани, клетки и биологические 
жидкости. Этот процесс регулирует концен-
трацию лекарственного средства в месте 
действия и определяется несколькими фак-
торами, наиболее важными из которых яв-
ляются состав тканей, уровень протеинемии 
и проницаемость специфических мембран. 
Изменения в характере распределения пре-
паратов с возрастом параллельны изменени-
ям в составе тканей тела. Содержание воды 
в организме выше у новорожденных (состав-
ляет от 70% массы тела у полностью доно-
шенных детей и до 86% – у недоношенных) 
по сравнению со взрослыми – 55%. Таким 
образом, для поддержания эквивалентной 
терапевтической концентрации водораство-
римых лекарств в крови их дозы (в расчете на 
килограмм массы) должны постепенно сни-
жаться с возрастом. 

Связывание лекарств белками плазмы у но-
ворожденных значительно слабее, чем 
у взрослых, но через несколько месяцев до-
стигает взрослого уровня. Такая пониженная 
способность к связыванию лекарств может 
быть обусловлена качественными и количе-
ственными особенностями белков плазмы 
новорожденных, а также присутствием в ней 
эндогенных и экзогенных субстратов. Слабое 
связывание с белками плазмы может влиять 
на фармакологические реакции и выведение 
лекарств. Кроме того, оно может иметь отно-
шение к высокой чувствительности новорож-
денных к некоторым препаратам, например, 
низкая связываемость теофиллина с белками 
плазмы делает более вероятным его контакт 
с клеточными рецепторами, что усиливает 
фармакологический эффект. Поэтому иногда 
у детей раннего возраста даже весьма малые 
концентрации препарата в крови, считающие-
ся безопасными для взрослых, могут приво-
дить к нежелательным реакциям. 

Метаболическая инактивация. Около 80% 
лекарственных средств, используемых в кли-
нической практике, метаболизируются в ор-
ганизме. Биотрансформация большинства 
лекарственных средств происходит в печени. 
Однако метаболизм препаратов обнаружи-
вается и в других органах, в частности, в поч-
ках, кишечнике, легких и коже. 

В целом, все реакции биотрансформации 
лекарственных средств можно разделить на 
фазу биотрансформации I и фазу биотранс-
формации II. Реакции I фазы (несинтетиче-
ские) включают небольшие структурные из-
менения в молекуле лекарственного сред-
ства, основной целью которых является 
уменьшение липофильности и по вы шение 
почечной экскреции молекулы. Изменения 
исходных физико-химических свойств пре-
парата обусловлены присоединением или 
освобождением активных функциональных 
групп. Реакции II фазы биотрансформации, 
или синтетические реакции, представляют 
соединение (конъюгацию) препарата и/или 
его метаболитов с гидрофильными эндоген-
ными веществами (в частности, глюкурони-
рование, сульфирование, ацетилирование), 
в результате образуются полярные, хорошо 
растворимые в воде конъюгаты, легко выво-
димые почками или с желчью. 

В процессе метаболизма лекарственных 
средств (фаза биотрансформации I) в 80% 
требуется участие ферментов семейства 

ц итохрома Р-450 (CYP). Наиболее важными 
в процессе метаболизма лекарственных 
средств являются следующие ферменты: 
CYP3A4/7, 2C9, 2C19, 2D6, 1A2, 2E1 и 2В6. 
Кроме ферментов семейства цитохрома 
Р-450 в процессе окисления лекарственных 
веществ (никотина, клозапина, сулиндака и 
ранитидина) принимают участие ферменты 
флавинсодержащие монооксигеназы. Одна-
ко о роли последних менее известно, чем 
о семействе цитохрома Р-450, что, по-
видимому, обусловлено менее значимым их 
вкладом в реализацию эффективности и/
или токсичности препаратов, чем семейства 
CYP. Исследования последнего десятилетия 
указывают на возрастную зависимость фер-
ментов, метаболизирующих препараты и 
для каждой отдельной системы ферментов 
характерен собственный паттерн развития. 
Так, во время внутриутробного периода пер-
вым экспрессируется фермент CYP3A7 
с последующим быстрым снижением после 
рождения и едва определяем у взрослых. 
Экс прессия CYP2E1 и CYP2D6 начинает 
увеличиваться в момент рождения. Экс-
прессия CYP3A4, 2C9 и 2C19 отмечается 
в первые недели жизни. В числе последних 
экспрессируется фермент CYP1A2, который 
определяется в период 1-3 мес после рожде-
ния. Активность этих ферментов возрастает 
с течением времени, однако, не в линейной 
зависимости от возраста. Кроме того, в воз-
расте 1-2 лет активность отмеченных фер-
ментов аналогична взрослым. Активность 
реакций сульфатирования и ацетилирова-
ния быстро увеличивается сразу после рож-
дения, тогда как активность реакций глюку-
ронирования повышается медленно.

Изменения, наблюдаемые в семействах 
ферментов, участвующих в реакции био-
трансформации I, подтверждают возрастные 
изменения клиренса ряда препаратов, а так-
же изменения в условиях in vivo получаемых 
в процессе биотрасформации соотношений 
субстрата и его метаболитов. Онтогенез фер-
ментов флавинсодержащих монооксигеназ 
(FMO) подобен семейству CYP3A. Так, из-
менения фермента FMO1 аналогично воз-
растной динамике CYP3A7. Его экспрессия 
наибольшая в период 8-15 нед беременности 
и далее снижается в период развития плода и 
не определяется в первые 72 час после родов. 
Фермент FMO3 более подобен CYP3A4: не-
значительная экспрессия в неонатальном пе-
риоде обнаруживается в возрасте 1-2 лет. 
В связи с низкой активностью ферментов 
флавинсодержащих монооксигеназ у ново-
рожденных, назначение препаратов, метабо-
лизирующихся с их участием, требует особой 
осторожности.

В отличие от ферментов CYP, сообщения 
о ферментах реакции II фазы и их количе-
ственных показателях весьма ограничены. 
Глюку ронирование представляет присоеди-
нение (конъюгацию) к субстрату уридинди-
фосфат-глюкуроновой кислоты (УДФ-
глюкуроновой кислоты). Эта реакция катали-
зируется надсемейством ферментов, которые 
называются УДФ-глюку ро н илтранс феразы 
(UGT). Онто генез этого семейства фермен-
тов представляет наибольший интерес, по-
скольку UGT от ве чают за метаболизм почти 
на 15% препаратов. Ряд препаратов, исполь-
зуемых в педиатрической практике, являются 
субстратами для семейства UGT. Эти субстра-
ты включают ацетаминофен (UGT1A6 и, 
в меньшей степени, 1A9), морфин (UGT2B7) 
и зидовудин (UGT1A6). Среди ферментов 
УДФ-глюку ронилтрансферазы экспрессия 
UGT1A1 и 2B7 быстро увеличивается, тогда 
как активность UGT1A6 и 1A9 повышается 
медленно. Экспрессия UGT1A1 – основного 
фермента, ответственного за глюкурониза-
цию билирубина, инициируется при рожде-
нии, и его активность достигает уровня взрос-
лых в возрасте 3-6 мес постнатальной жизни. 
Фермент UGT2B7 присутствует у плода, и его 
уровень повышается при рождении, а уров-
ни, характерные для взрослых, достигаются в 
2-6 мес. Фермент UGT1A6 у плода не обнару-
живается. Его экспрессия незначительно уве-
личивается у новорожденных, но уровня 
взрослых достигает к возрасту 10 лет. 

Таким образом, фазы биотрансформации 
I и II являются незрелыми при рождении, 
что может привести к увеличению риска 

токсичности препарата у новорожденных и 
грудных детей. Учет онтогенеза ферментов 
биотрансформации лекарственных средств 
позволяет провести возрастную коррекцию 
дозировки лекарственных средств у педиа-
трических пациентов. Типичным примером 
является клиническое применение теофил-
лина у новорожденных и грудных детей с ап-
ноэ или хронической болезнью легких. 
Поскольку печеночный метаболизм теофил-
лина у новорожденных снижен вследствие 
недостаточной экспрессии CYP1A2, боль-
шая часть теофиллина выводится из ор-
ганизма с мочой по сравнению с детьми 
старшего возраста и взрослыми. Клиренс 
теофиллина у новорожденных в 2-3 раза 
меньше, чем у взрослых, что обусловлено 
ком пенсаторной почечной элиминацией.

Поддерживающая доза лекарственного 
препарата в значительной мере определяет-
ся динамикой его выведения из организма, 
которая в свою очередь зависит от скорости 
метаболизма и экскреции вещества. У но-
ворожденных скорость этих процессов 
весьма мала, в течение первых месяцев жиз-
ни она довольно быстро нарастает, приводя 
к превышению взрослых показателей у де-
тей дошкольного возраста. В подростковом 
возрасте скорость элиминации лекарствен-
ных средств постепенно замедляется и до-
стигает взрослого уровня к концу пубертат-
ного периода.

Изменения в скорости метаболизма и 
экскреции лекарств обусловлены и химиче-
ской структурой лекарственных веществ. 
Например, карбамазепин выводится из ор-
ганизма новорожденных практически с та-
кой же скоростью, как и у взрослых (период 
полужизни в крови новорожденных состав-
ляет 8-28 ч, а у взрослых – 21-36 ч). 
Для большинства лекарственных препара-
тов (фенитоина, барбитуратов, анальгети-
ков, сердечных гликозидов) период полу-
жизни в крови новорожденных в 2-3 раза 
превышает соответствующие показатели 
взрослых. Некоторые препараты выводятся 
из крови новорожденных и грудных детей 
крайне медленно, например, средний пери-
од полужизни теофиллина в крови состав-
ляет около 30 ч у новорожденных и около 
6 ч – у взрослых. Хотя для некоторых ле-
карств (барбитуратов, фенитоина) скорость 
элиминации достигает взрослого уровня 
уже к 2-4 нед жизни, для других (например, 
теофиллина) – на это уходят месяцы.

Метаболизм и экскреция подвержены 
большой индивидуальной изменчивости и 
легко нарушаются при патологических со-
стояниях. Помимо этого, для новорожден-
ных характерно такое явление, как активиза-
ция альтернативных путей биотрансформа-
ции (например, превращение теофиллина 
в кофеин). Все это должно учитываться 
при расчете детских дозировок. 

Выведение 
Лекарственные средства выводятся из ор-

ганизма в неизменном виде или в виде мета-
болита. Основным органом, отвечающим за 
экскрецию лекарств и их метаболитов, явля-
ются почки. Выведение лекарственных 
средств почками зависит от рН мочи. С ка-
лом выводятся невсосавшиеся в кишечнике 
вещества, а также лекарства (и их метаболи-
ты), которые секретируются в желчь или 
непосредственно в желудочно-кишечный 
тракт и впоследствии не подвергаются по-
вторному всасыванию.

Выведение с мочой. Почечная элимина-
ция зависит от скорости клубочковой филь-
трации, канальцевой секреции и канальце-
вой реабсорбции. Эти функции у новорож-
денных недоразвиты, и их активное созре-
вание приходится на первые два года жизни. 
Клубочковая фильтрация у новорожденных 
в значительной мере определяется сроком 
гестации и в среднем составляет 20-30% 
взрослого уровня. Цилинд рический эпи-
телий в клубочках почек новорожден-
ных представляет большое за труд нение для 
фильт рации. Через почки новорожденных 
проходит 5% сердечного выброса по срав-
нению с 15-25% у взрослых. Умень шенный 
почечный кровоток обусловлен меньшим 
артериальным давлением у новорожденных 
и большим сопротивлением почечных 

с осудов. Скорость клубочковой фильтра-
ции у доношенных новорожденных состав-
ляет 2-4 мл/мин/1,73 м2, однако, у недоно-
шенных может значительно снижаться  – 
до 0,6-0,8 мл/мин/1,73 м2. В возрасте 
2-3 недель жизни скорость клубочковой 
фильтрации быстро увеличивается с после-
дующим ростом до уровня взрослых 
(120 мл/мин/1,73 м2) к первому году жизни. 
Канальцевая секреция при рождении также 
является незрелой и достигает значений 
взрослых на протяжении первого года жиз-
ни. У детей раннего возраста клиренс ле-
карственных средств существенно возрас-
тает после первого года жизни. Предпо-
лагается, что это связано с увеличенной 
почечной и печеночной элиминацией ле-
карственных средств в раннем детском воз-
расте в сравнении с взрослой популяцией. 
Канальцевая реабсорбция достигает уровня 
взрослых к 2 годам. Кроме того, рН мочи 
у новорожденных снижена и достигает зна-
чений взрослых к 2-3 мес. Следует подчер-
кнуть, что онтогенетические особенности 
функций почек способны вносить суще-
ственные коррективы в процесс выведения 
лекарственных средств, что необходимо 
учитывать при определении режима дози-
рования в детской популяции с учетом воз-
раста. 

Антибактериальные препараты очень ча-
сто используются в неонатальном периоде, 
особенно у новорожденных с очень низкой 
массой тела при рождении. Повреждающее 
действие на почки при применении анти-
бактериальных препаратов осуществляется 
с помощью двух механизмов. Прямой тип 
повреждения (наиболее частый) является 
дозозависимым, часто с незаметным нача-
лом (симптомы часто не определяются 
на ранних стадиях), и характеризуется не-
крозом части клеток проксимальных ка-
нальцев почки. Патологические изменения 
в тяжелых случаях соответствуют картине 
острого тубулярного некроза, что является 
типичным для повреждения в результате 
воздействия аминогликозидов и гликопеп-
тидов. Отмеченный тип повреждения опре-
деляется у новорожденных.

Иммунологически опосредованный тип 
повреждения не зависит от дозы препарата и 
обычно возникает остро, сопровождаясь ал-
лергическими проявлениями. Гистологи-
чески характеризуется наличием инфильтра-
тов, состоящих из мононуклеарных клеток, 
плазматических клеток и иммуноглобулина 
IgE. Реакция гиперчувстви тельности может 
возникать посредством кле точ ных механиз-
мов (наиболее часто), приводя к развитию 
острого тубулоинтерстициального нефрита, 
или при участии гуморальных механизмов 
(реже), результатом чего является фокаль-
ный гломерулонефрит. Подобное повре-
ждение типично для пенициллинов и очень 
редко встречается у новорожденных. Цефа-
ло спорины могут усиливать повреждение, 
причиненное и прямым, и иммунологиче-
ски опосредованным путем. Более того, 
при одновременном введении фуросемида 
с цефа лоспоринами, в частности, цефуро-
ксимом, цефтазидимом, цефепимом, цефа-
мандолом повышается риск нефротоксич-
ности. Другими неф ротоксинами являются 
амфотерицин и радиоконтрастные веще-
ства. Обе группы препаратов следует избе-
гать в период лечения аминогликозидами.

Заключение
Проведение медикаментозной терапии 

у детей является более сложной задачей, чем 
у взрослых, по целому ряду причин. Детские 
болезни отличаются от заболеваний взрос-
лых, и потому этим популяциям назначают-
ся разные группы лекарственных средств. 
У детей в разные возрастные периоды фар-
макокинетические и фармакодинамические 
характеристики лекарственных препаратов 
различаются. Поэтому с целью безопасного 
применения лекарственных средств у детей 
им следует уделять особое внимание. Это по-
зволит оптимизировать фармакотерапию и 
повысить качество лечения.

Продолжение в следующем номере.

Список литературы находится в редакции.
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Проб ле ма ІСС за ли ша єть ся од нією 
з най ак ту аль ні ших у ди тя чій неф ро ло гії, 
оскіль ки ця гру па за хво рю вань є лі де ром 
у струк ту рі неф ро па тій, знач но ви пе ред-
жа ю чи за по ши ре ніс тю гло ме ру ло неф рит 
та ін ші ура жен ня ни рок у ди тя чій по пу ля-
ції. Згід но зі ста тис тич ни ми зві та ми МОЗ 
Укра ї ни по ши ре ність за хво рю вань ни рок і 
се чо вої сис те ми у ді тей за остан ні 5 ро ків в 
Укра ї ні май же не змі ни ла ся (10,23v10,34). 
Крім то го, іс нує стій ка тен ден ція до зро-
стан ня час то ти па то ло гії се чо ви діль ної 
сис те ми у про мис ло вих міс тах. Ана ло гіч на 
тен ден ція спо сте рі га єть ся і що до за хво рю-
ва нос ті. За да ни ми об сте жен ня 2133 ді тей 
м. Ки є ва ві ком від 1 ро ку до 15 ро ків, сим-
п то ма тич ну ІСС ви яв ле но у 1% ді тей, без-
сим п том ну бак те рі у рію – у 1,2% [6].

ІСС – за паль ний про цес ор га нів се чо вої 
сис те ми без уточ нен ня йо го ло ка лі за ції 
(се чо ві шля хи або нир ко ва па рен хі ма) і ви-
зна чен ня йо го ха рак те ру. До ІСС на ле жать 
пі єло неф рит (ПН), цис тит та ін фек ції се-
чо вих шля хів – урет рит. У но во на род же-
них ді тей і ді тей ран ньо го ві ку клі ніч но 
ви зна чи ти рі вень ура жен ня се чо вої сис те-
ми май же не мож ли во че рез не спе ци фіч-
ність сим п то мів.

За да ни ми єв ро пейсь кої та аме ри кан-
ської уро ло гіч ної лі те ра ту ри, тер мін «хро-
ніч на ін фек ція се чо вої сис те ми» не вжи ва-
єть ся. У ра зі ре ци ди ву ван ня за паль но го 
про це су за сто со ву ють та кі тер мі ни:

• пер сис тен ція ІСС (той са мий збуд-
ник, із то го са мо го вог ни ща);

• ре ін фек ція (ін ший збуд ник, з вог ни-
ща по за се чо ви ми шля ха ми – ки шеч ник, 
ано ге ні таль на зо на).

Інфі ку ван ня ни рок і се чо вих шля хів ди-
ти ни ви зна ча єть ся як ста ном урот рак ту 
(на яв ність фак то рів ри зи ку, що зу мов лю-
ють роз ви ток ІСС), так і біо аг ре сив ним 
по тен ці а лом бак те рі аль ної уроф ло ри. До 
цьо го ча су дис ку ту єть ся пи тан ня про роль 
мік роб но го фак то ра в роз вит ку різ них ста-
дій бак те рі аль но го за па лен ня (за гос т рен-
ня, ре мі сія).

Про тя гом остан ніх де ся ти літь в еті о ло гії 
ІСС в біль шос ті ви пад ків пе ре ва жа ли грам-
не га тив ні мік ро ор га ніз ми ро ди ни Entero-
bacteriaceae (E. coli, Proteus, Klebsiella) [3, 5]. 
Час то та ви сі ван ня мік ро ор га ніз мів із се чі 

ді тей, хво рих на ІСС, за да ни ми різ них ав-
то рів, ста но вить 42v55% [5, 7].

E. сoli, що має ве ли кий на бір фак то рів 
па то ген нос ті, най час ті ше ви яв ля ють при 
ІСС, час то та її ви сі ван ня із се чі ста но вить 
від 41,7 до 77,3%. За ру біж ні до слід ни ки ви-
зна ча ють більш ви со ку час то ту ви сі ван ня 
E. сoli в се чі – від 80 до 86% [11, 12].

До сить час тим збуд ни ком ІСС у ді тей є 
про тей. За да ни ми віт чиз ня них ав то рів, 
час то та йо го ви яв лен ня ко ли ва єть ся від 45 
до 47,6% то ді як згід но із за ру біж ни ми дже-
ре ла ми лі те ра ту ри він ви сі ва єть ся ли ше 
у 5v8% хво рих [3].

Час то та ви сі ван ня клеб сі є ли із се чі ко ли-
ва єть ся від 2 до 17,8%, у за галь ній струк ту рі 
уро па то ген ної мік ро фло ри її зна чен ня дру-
го ряд не, оскіль ки клеб сі є ла на ле жить 
до гос пі таль ної фло ри. У до слід жен ні 
Н.А. Ко ро  ві ної спо сте рі га ло ся зро стан ня 
час то ти її ви зна чен ня в се чі у ді тей з ІСС, 
яка бу ла ви кли ка на гос пі таль ною мік ро-
фло рою і ма ла тяж чий пе ре біг, з більш ви-
ра же ною сим п то ма ти кою та час тим 
усклад нен ням – змор щу ван ням нир ки [9].

На су час но му ета пі об го во рю єть ся роль 
ві ру сів в еті о ло гії ІСС. Існує гі по те за про 
зв’язок об струк тив но го ПН із внут ріш ньо-
ут роб ним ін фі ку ван ням ві ру сом Кок са кі, а 
та кож ві ру са ми гри пу, па ра гри пу, РСvві ру-
сом, аде но ві ру сом, ци то ме га ло ві ру сом, ві-
ру сом про сто го гер пе су 1 і 2 ти пу. Біль-
шість неф ро ло гів роз гля да ють ві ру си як 
фак тор, що сприяє при єд нан ню бак те рі-
аль ної ін фек ції. Під впли вом ві рус ної агре-
сії в епі те лії зви вис тих ка наль ців ви ни кає 
гі а лі но вок ра пель на дис тро фія, роз пад ци-
топ лаз ми клі тин, лі зис ядер і по ру шен ня 
струк ту ри ка наль ців. В ін тер с ти ції спо сте-
рі га ють ся на  бряк, ін філь т ра ція і про лі фе-
ра ція гіс ті о ци тів, гі пе ре мія, вог ни ще ві 
кро во ви ли ви, не од но рід ність струк ту ри 
ба заль ної мем б ра ни [7, 10].

Ві до мо, що се ред ді тей із хро ніч ним 
ПН близь ко 62% ма ють мікстvін фек цію: 
ві рус ноvбак те рі аль ну, ві рус ноvбак те рі-
аль ноvхла мі дій ну, ві рус ноvбак те рі аль-
ноvмі коп лаз мен ну, бак те рі аль ноvмі ко-
плаз мен ну.

Уза галь ню ю чи всі еті о ло гіч ні чин ни ки, 
що впли ва ють на ха рак тер мік ро фло ри 
при ІСС у ді тей, мож на ви зна чи ти го лов ні: 

вік ди ти ни; стать; тер мін гес та ції на мо-
мент на род жен ня; пе рі од за хво рю ван ня 
(де бют або ре ци див); умо ви ін фі ку ван ня 
(по за гос пі таль не або гос пі таль не); на яв-
ність ана то міч ної об струк ції або фун к ці о-
наль ної не зрі лос ті; ре зис тен т ність ор га ніз-
му ди ти ни; стан мік ро бі о це но зу ки шеч ни-
ку; ре гі он про жи ван ня; со ці аль ний стан 
ро ди ни; ме то ди про ве ден ня до слід жен ня 
се чі.

Про від ною ла бо ра тор ною озна кою ін-
фі ко ва нос ті се чо во го трак ту є бак те рі у рія, 
то му мік ро бі о ло гіч не до слід жен ня се чі є 
основ ним діа гнос тич ним ме то дом. Сим п-
то ма тич на бак те рі у рія ква лі фі ку єть ся як 
на яв ність у се чі мік ро ор га ніз мів у по єд-
нан ні з клі ніч ни ми сим п то ма ми ІСС без 
уточ нен ня ло ка лі за ції та ха рак те ру за паль-
но го про це су в се чо вій сис те мі [5]. Особ-
ли во су пе реч ли вим за ли ша єть ся став лен-
ня до без сим п том ної бак те рі у рії та не об-
хід нос ті те ра пев тич но го втру чан ня. Асим-
п том на, без сим п том на (хро ніч но 
при хо ва на) бак те рі у рія – стан, що ви яв ля-
єть ся під час скри нін го во го об сте жен ня 
хво рих; за на яв нос ті бак те рі аль них клі тин 
при по в тор них по сі вах се чі у па ці єн тів без 
будьvяких клі ніч них озна ках ІСС. Не до-
оці ню ван ня асим п то ма тич ної бак те рі у рії 
у ді тей із фак то ра ми ри зи ку що до роз вит ку 
за хво рю вань ни рок при зво дить до хро ні за-
ції мік роб ноvза паль но го про це су в нир ко-
вій тка ни ні, про гре су ван ня та роз вит ку 
неф рос к ле ро зу [5, 12].

За галь но прий ня тим і по ши ре ним ме то-
дом ди фе рен цій ної діа гнос ти ки ІСС є ви-
зна чен ня сту пе ня бак те рі у рії – кіль кіс ний 
під ра ху нок бак те рій у пов но му об ся зі се чі. 
На яв ність ІСС під твер д жу єть ся в ра зі кон-
цен т ра ції збуд ни ка >105 КУО/мл. Спо сте-
ре жен ня M. Smyth і спів авт. під твер ди ли, 
що у хво рих із сим п то ма ми ІСС і по ро го-
вою бак те рі у рією в ме жах 102v105 КУО/мл 
у се чі ви зна ча ють ся ті са мі мік ро ор га ніз ми 
(E. coli, S. saprophyticus та ін ші), які асо ці-
юють ся з ІСС [7, 10]. Чут ли вість ме то ду 
до слід жен ня в ра зі бак те рі у рії >102 КУО/мл 
ста но вить 50%, а при 105 КУО/мл – 90% 
(рі вень до ка зо вос ті С). Сту пінь бак те рі у рії 
>105 КУО/мл у двох по слі дов них пор ці-
ях сві жо ви ді ле ної се чі до зво ляє від різ -
нити без сим п том ну ІСС від кон та мі на ції 
(<105 КУО/мл).

Для ди фе рен цій ної діа гнос ти ки мік роб-
ноvза паль них за хво рю вань ни рок іще 
в 1974 ро ці V. Thomas і спів авт. за про по ну-
ва ли ви зна ча ти іму но гло бу лі ни на по вер х-
ні бак те рій се чо во го оса ду за до по мо гою 
флу о рес цен т но го ме то ду. Цей ме тод от ри-
мав на зву «тест на бак те рії, вкри ті ан ти ті-
ла ми» (БВА). На дум ку V. Thomas, фор му-
ван ня імун них ком п лек сів від бу ва єть ся 
в ін тер с ти ці аль ній тка ни ні ни рок, де спо-
сте рі га єть ся ло каль на про дук ція ан ти тіл і 
при кріп лен ня їх до бак те рій. Став лен ня 
до ін фор ма тив нос ті цьо го діа гнос тич но го 
ме то ду в лі те ра ту рі не од но знач не, але той 
факт, що в су час ній мік ро бі о ло гіч ній та 
іму но ло гіч ній прак ти ці вче ні зно ву по вер-
ну ли ся до цьо го тес ту, свід чить про мож ли-
вість на ба га то шир шо го йо го за сто су ван-
ня, у то му чис лі і в неф ро ло гії [11, 12].

Не зва жа ю чи на ши ро кий спектр мік ро-
ор га ніз мів, які бе руть участь у роз вит ку 
бак те рі аль но го про це су в се чо вій сис те мі 
та нир ках, ме ха нізм впли ву бак те рій най-
біль ше ви вче ний для E. сoli. До ве де но, що 
се ро ти пи киш ко вої па лич ки, вра жа ю чи 
се чо ву сис те му, ма ють ви зна че ний на бір 
фак то рів ві ру лен т нос ті, які по лег шу ють 
про ник нен ня та фік са цію E. coli в се чо вих 
шля хах із про дук цією ендо ток си ну [1, 2, 8].

На сьо год ні ви ді лен ня збуд ни ка за паль-
но го про це су із се чі є не до стат нім для вста-
нов лен ня то піч но го діа гно зу, ви бо ру адек-
ват ної так ти ки лі ку ван ня та про гно зу ван-
ня пе ре бі гу за хво рю ван ня. Ві до мос ті про 
фак то ри бак те рі аль ної пер сис тен ції ін ду-
ко ва но го збуд ни ка, йо го бі оп ро філь (ан ти-
ген ну струк ту ру і ком п лекс біо ло гіч них 
влас ти вос тей) у су час ній лі те ра ту рі ду же 
су пе реч ли ві. За сто су ван ня ан ти бак те рі-
аль них пре па ра тів ши ро ко го спек т ра дії 
асо ці юєть ся з най біль шим ри зи ком роз-
вит ку ре зис тен т нос ті. Пі сля про ве ден ня 
ан ти бак те рі аль ної те ра пії ви ни кає не об-
хід ність до сяг нен ня рів но ва ги мік ро бі о це-
но зу в ор га ніз мі, оскіль ки до вста нов лен ня 

Етіологічні чинники інфекцій сечової 
системи у дітей та фітотерапія

Інфекції сечової системи (ІСС) є найбільш поширеними інфекціями у дітей віком до 2 років та посідають 
третє місце серед усіх інфекцій дитячого віку, поступаючись лише захворюванням дихальних шляхів 
і кишковим інфекціям [4].

О.В. Лавренчук, к. мед. н., І.В. Багдасарова, д. мед. н., професор,  ДУ «Інститут нефрології НАМН України», м. Київ
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Рис. 1. Спектр мік ро ор га ніз мів, що ви зна ча ли ся під час бак те рі о ло гіч но го до слід жен ня се чі 
в об сте же них хво рих
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Таблиця 2. Розподіл БВА у дітей з різною локалізацією та активністю мікробного запалення (n/%)

Клінічна група n
БВА

<2% 2{20% 20{50% >50%

Гострий ПН, 
активна фаза 22 4/18,2 { 10/45,4 8/36,4

Гострий ПН,
фаза ремісії 11 4/36,4 { 4/36,4 3/27,2

Хронічний ПН, 
стадія загострення 28 4/14,3 9/32,1 12/42,9 3/10,7

Хронічний ПН, 
стадія ремісії 26 10/38,5 9/34,6 5/19,2 2/7,7

Цистит 16 8/50,0 7/44,0 1/6,0 {

Разом 103 30/29,2 25/24,3 32/31,0 16/15,5

Таблиця 1. Ступінь бактеріурії та її частота при різних варіантах ІСС (n/%)

Ступінь бактеріурії, КУО/мл
Клінічні групи

Первинний ПН (n=169) Вторинний ПН (n=219) Цистит (n=16)

Не визначалася або становила <103 24/14,2 26/11,9 7/43,8

103{104 35/20,7 62/28,3 9/56,2 

105{106 92/54,4 105/47,9 –

107{108 18/10,7 26/11,9 –

31,3

0
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про тек тор но го сим бі о зу збе рі га єть ся під-
ви ще ний ри зик ре ци ди ву.

Лі ку ван ня ІСС має дві основ ні ме ти: 
1) от ри ман ня швид кої та ефек тив ної від-
по ві ді на те ра пію та про фі лак ти ка ре ци ди-
вів у кож но го окре мо го па ці єн та; 2) за по-
бі ган ня фор му ван ню ре зис тен т нос ті мік-
ро ор га ніз мів до ан ти мік роб них пре па ра тів 
чи по пе ред жен ня її по даль шо го рос ту. 
Особ ли вої ува ги по тре бу ють ді ти, що 
страж да ють на пер сис ту ю чу ІСС та хро ніч-
ний, час то ре ци ди ву ю чий ПН. За галь но-
прий ня тих ме то дів до слід жен ня і лі ку ван-
ня не до стат ньо для цьо го кон тин ген ту хво-
рих че рез об ме же ність ві до мос тей що до 
фак то рів пер сис тен ції та хро ні за ції і про-
гре су ван ня ПН. На су час но му ета пі роз-
вит ку пе ді ат рії та неф ро ло гії пе ред фа хів-
ця ми по стає за вдан ня по шу ку аль тер на-
тив них ме то дів лі ку ван ня асим п том ної 
бак те рі у рії, пер сис ту ю чої ІСС та хро ніч но-
го ПН. Одним із шля хів ви рі шен ня проб-
ле ми є фі то те ра пія.

Пре па рат Ка неф рон® Н («Бі о но ри ка 
SE») є ком п лек с ним рос лин ним за со бом 
із про ти за паль ною, спаз мо лі тич ною, 
нефропротекторною, діуретичною та ан-
ти бак те рі аль ною дією. У про ве де но му 
у 2013 р. до слід жен ні Г. Кюн с те і спів авт. 
(Ні меч чи на) до ве де но ви со ку ан ти бак те рі-
аль ну ак тив ність Ка неф ро ну Н за вдя ки 
йо го ан ти ад ге зив ним влас ти вос тям. Ан ти-
ад ге зив ний ефект ви вча ли за до по мо гою 
при гні чен ня in vitro ад ге зії E. coli до клі тин 
се чо во го мі ху ра лю ди ни. Бу ло до ве де но, 
що Ка неф рон® Н має ак тив ність про ти ад-
ге зії уро па то ге них бак те рій до уро те лію 
се чо во го мі ху ра in vitro. Ка неф рон® Н 
змен шу вав за паль ні ре ак ції in vitro та in vivo 
пі сля пе ро раль но го за сто су ван ня. Фор ми 
ви пус ку до з во ля ють ви ко рис то ву ва ти йо го 
у ді тей з 1 року.

Ме тою на шо го до слід жен ня бу ло ви-
вчен ня еті о ло гіч них чин ни ків та їх бак те рі-
о ло гіч них особ ли вос тей, ефек тив нос ті ви-
ко ри стан ня пре па ра ту Ка неф рон® Н на за-
вер шаль но му ета пі лі ку ван ня у ді тей з ІСС.

Бу ло об сте же но 404 ді тей ві ком від 6 міс 
до 17 ро ків з різ них ре гі о нів Укра ї ни з діа-
гнос то ва ною ІСС. Усім хво рим про во ди-
ло ся мік ро бі о ло гіч не об сте жен ня, що 
скла да ло ся з ти пу ван ня збуд ни ка, ви зна-
чен ня мік роб но го на ван та жен ня, БВАvтес-
ту; при ви зна чен ні киш ко вої па лич ки ви-
вча ли її па то ген ні влас ти вос ті.

Згід но з да ни ми бак те рі о ло гіч но го до-
слід жен ня се чі 404 ді тей, хво рих на ІСС, 
не зва жа ю чи на то пі ку мік роб но го за па лен-
ня, у біль шос ті па ці єн тів пе ре ва жа ла киш-
ко ва па лич ка. При ПН во на ви сі ва ла ся 
у 61,6% ви пад ків (239 із 388 об сте же них): 
при гос т ро му ПН – у 56,5% (65 із 115 хво-
рих), при хро ніч но му – у 63,7% (174 із 273 
па ці єн тів). У хво рих із цис ти том E. coli ви-
зна ча ли до сто вір но рід ше – у 31,3% спо сте-
ре жень (χ2 5,9, р=0,015). Умов ноvпа то ген ну 
фло ру (УПФ) у па ці єн тів з ПН ви яв ля ли 
в 1,5 ра за час ті ше у ста ні ре мі сії, при пер-
вин но му ПН – у 19,5% ви пад ків та при 
вто рин но му ПН – у 23,7%, а гри би ро ду 
Candida в се чі – у 5,9 і 7,4% від по від но. При 
хро ніч но му ПН ви зна че на най біль ша кіль-
кість спо сте ре жень УПФ та гри бів ро ду 
Candida в се чі – 20,9 та 7,0% від по від но. 
Не за леж но від фор ми і ґе не зу за хво рю ван-
ня ви сі ва ли ся мік ро ор га ніз ми ро ду Proteus, 
Enterobacter, Klebsiella (рис. 1).

У хво рих на цис тит по рів ня но з хво ри ми 
на ПН до сто вір но час ті ше ви яв ля ли ся 
Klebsiella (5,4% при ПН про ти 31,3% при 
цис ти ті; χ2 17, р=0,002), Proteus (1,8 про ти 
18,8% від по від но; χ2 18,3, р<0,001), 
Enterobacter (2,6 про ти 18,8% від по від но; 
χ2 12,9, р=0,004). Кіль кість ви сі я ної 
Klebsiellа май же до рів ню ва ла кіль кос ті 
E. coli – 31,3 про ти 37,5%. При вер та ла ува-
гу від сут ність гри бів ро ду Candida та УПФ 
у се чі ді тей, хво рих на цис тит.

Спектр мік ро фло ри об сте же но го кон-
тин   ген ту ді тей пред с тав ле но на ри  сун-
ку 1.

Се ред усіх об сте же них ді тей у 287 па -
цієн тів (71,0%) вста нов ле но на яв ність 

діагнос тич но зна чу щої бак те рі у рії, у 61 
(15,1%) рос ту мік ро ор га ніз мів не ви яв-
лено або їх кіль кість не пе ре ви-
щувала 103 КУО/мл. У 62,1% хво рих 
на ПН пе ре ва жа ла іс тин на бак те рі у рія 
(≥105 КУО/мл). Діа гнос тич но зна чу щий 
рі вень бак те рі у рії (103v104 КУО/мл) ви-
зна ча ли при пер вин но му та вто рин но му 
ПН у 20,7 та 28,3% ви пад ків від по від но, 
а у 14,2 і 11,9% па ці єн тів із пер вин ним 
та вто рин ним ПН бак те рі у рію не ви яви-
ли або во на ста но ви ла <103 КУО/мл.

Діа гнос тич но зна чу щий рі вень бак те рі у-
рії у ді тей із цис ти том спо сте рі гав ся до сто-
вір но час ті ше – у 56,2% ви пад ків (χ2 19,5, 
р<0,001), а іс тин на бак те рі у рія при цис ти ті 
вза га лі не ви зна ча ла ся. Кон та мі на цій ний 
рі вень бак те рі у рії спо сте рі гав ся у 43,8% 
хво рих на цис тит (кіль кість КУО ста но ви-
ла <103).

У 103 па ці єн тів з різ ною ло ка лі за цією 
ІСС од но час но з ви зна чен ням мік ро ор га-
ніз му і сту пе ня бак те рі у рії ви ко ну ва ли 
БВАvтест у се чо во му оса ді. БВАvпо зи тив-
ний тест спо сте рі гав ся у біль шос ті хво рих 
на ПН – у 52 із 87 ді тей (59,8%), а при цис-
ти ті БВАvтест був по зи тив ним тіль ки у 6% 
па ці єн тів (χ2 15,5, р<0,001).

В ак тив ній ста дії ПН БВА ви зна ча ли 
у 81,8% ви пад ків гос т ро го та у 53,6% ви-
пад ків хро ніч но го про це су. У фа зі ре мі сії 
при гос т ро му та хро ніч но му ПН спів від-
но шен ня БВАvпо зи тив них хво рих бу ло 
ниж чим в обох гру пах – 63,6 та 26,9% (різ-
ни ця в гру пах гос т ро го і хро ніч но го ПН 
не є до сто вір ною; χ2 4,4, р=0,083). При 
гос т ро му ПН по зи тив ний тест БВА спо-
сте рі гав ся у 75,8% па ці єн тів (25 із 33 ді-
тей), при хро ніч но му – у 50% (27 із 54 ді-
тей) (χ2 5,7, р=0,017). У ра зі по дов же но го 

пе ре бі гу па то ло гіч но го про це су, ко ли 
знач ну роль ві ді гра ють міс це ві та за галь ні 
імун ні ре ак ції, які че рез не пов ну ера ди ка-
цію збуд ни ка під три му ють за па лен ня, 
утво рен ня ан ти тіл збе рі га єть ся на віть за 
мі ні маль ної ак тив нос ті мік роб ноvза паль-
но го про це су. Най біль шу кіль кість хво рих 
із по зи тив ним тес том на БВА за ре єс т ро-
ва но при кон та мі на цій ній та іс тин ній 
бак те рі у рії.

Для оцін ки ри зи ку хро ні за ції та ре ци-
ди ву ван ня ПН здій с не но ком п лек с ний 
ана ліз якіс них ха рак те рис тик мік ро фло-
ри. У 79 хво рих з різ ни ми фор ма ми ПН 
ви вче но се ро ти пи ан ти ге нів киш ко вої 
па лич ки з ме тою ви зна чен ня фак то рів ві-
ру лен т нос ті та па то ген нос ті її шта мів 
(рис. 2).

Продовження на стор. 16.
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В усіх ді тей ви яв ле но по єд нан ня 
Оvан ти ге нів із на яв ніс тю Кvан ти ге нів. 
Кап суль ний ан ти ген збіль шує не га тив ний 
за ряд на по вер х ні уро е пі те лію, при гні чує 
фа го ци тоз, крім то го, він по га но роз піз на-
єть ся імун ною сис те мою, що при зво дить 
до пер сис тен ції E. coli в ор га ніз мі. Оскіль ки 
гос т рий ПН був пред с тав ле ний тіль ки в ак-
тив ній ста дії за па лен ня, то та кий спектр 
се ро ти пів був зу мов ле ний гос т ро тою мік-
роб ноvза паль но го про це су в нир ках.

Для по глиб ле но го ви вчен ня кіль кіс но го 
роз по ді лу се ро ти пів за леж но від час то ти ре-
ци ди вів усі хво рі бу ли роз по ді ле ні на гру пи: 

І гру па – ді ти з ре ци ди ву ю чим пе ре бі гом і 
ІІ гру па – ді ти без ре ци ди ву ю чо го пе ре бі гу 
за хво рю ван ня (рис. 3). До сто вір но час ті ше 
(у 2,7 ра за) у ді тей із ре ци ди ву ю чим пе ре бі-
гом ПН ви зна ча ли се ро ти пи О1, О2, О4, 
О6, О75, К1, К2 і на яв ність Lvформ бак те-
рій (у по над 2 ра зи). Особ ли во ви со кий 
фак тор ри зи ку хро ні за ції і ре ци ди ву ван ня 
ПН був при та ман ний ан ти ге нам К1 RR=5,2 
(2,4; 11,5) і К2 RR=5,6 (2,3; 13,7). Се ред 
Оvан ти ге нів най біль ший ри зикvфак тор ви-
зна че но для О1 RR=2,6 (1,4; 4,9), χ2 17,763 
та О6 – RR=2,5 (1,5; 4,3), χ2 20,053. У ді тей 
із час то ре ци ди ву ю чим пе ре бі гом ПН 

спосте рі га ли біль шу кіль кість ан ти ге нів – 8 
(6; 9) у од но го хво ро го, а в гру пі па ці єн тів 
із не час ти ми ре ци ди ва ми – 3 (1; 4) ан ти ге ни 
в од но го хво ро го, різ ни ця ста тис тич но зна-
чу ща (р<0,001).

Під час до слід жен ня ви вча ли па то  генні 
влас ти вос ті до мі ну ю чих збуд ни ків – ге-
мо лі тич ну й ад ге зив ну ак тив ність. Згід но 
з пред с тав ле ни ми да ни ми тіль ки E. сoli 
ма ла ге мо лі тич ну і збіль ше ний у 1,5v2 ра-
зи рі вень ад ге зив ної ак тив нос ті по рів ня-
но з ін ши ми мік ро ор га ніз ма ми. По єд-
нан ня де кіль кох па то ген них влас ти вос-
тей свід чи ло про зро стан ня ві ру лен т нос ті 
і троп нос ті мік ро ор га ніз му до уро е пі те-
лію з по лег ше ною фік са цією в тка ни нах 
нир ки і най час ті ше спо сте рі га ло ся у ді тей 
із ре ци ди ву ю чим пе ре бі гом ПН.

Інтег раль на оцін ка ком п лек су ін фор ма-
тив них фе но ти піч них ха рак те рис тик уро-
ізо ля тів киш ко вої па лич ки пе ред ба ча ла 
кіль кіс не ви зна чен ня струк тур них ком по-
нен тів клі тин ної стін ки E. сoli у дітей із різ-
ни ми фор ма ми, ва рі ан та ми і ста ді я ми ак-
тив нос ті ПН (табл. 3).

Ві ро гід не збіль шен ня кіль кос ті лі по по лі-
са ха ри дів (ЛПС) при хро ніч но му ПН, 
особ ли во при об струк тив них ва рі ан тах, 
в ак тив ній ста дії за паль но го про це су слід 
вва жа ти «над мір ною ре ак цією на су пе ран-
ти ген ні влас ти вос ті окре мих ан ти ге нів 
киш ко вої па лич ки, що до зво ля ють до ла ти 
ло каль ні за хис ні сис те ми мак ро ор га ніз му». 
Змен шен ня кіль кос ті фос фо лі пі дів і знач не 
збіль шен ня кіль кос ті ЛПС, ма жор них та 
мі нор них про те ї нів свід чи ло про змі ну 
влас ти вос тей клі тин ної стін ки бак те рій, що 
бу ло роз ці не но як фак тор па то ген нос ті і ві-
ру лен т нос ті мік ро ор га ніз му в мак ро ор га-
ніз мі.

До слід жен ня мо ле ку ляр ної струк ту ри 
киш ко вої па лич ки, ви ді ле ної у 10 хво рих 
з хро ніч ним час то ре ци ди ву ю чим пе ре бі-
гом ПН, про де мон ст ру ва ло змі ну струк ту-
ри ДНК у всіх ді тей. На елек т ро фо рег ра-
мах ви зна ча ли на яв ність плаз мід ної ДНК 
по рів ня но з кон т роль ним шта мом (рис. 4).

Така змі на бу до ви ДНК є ре ак цією при-
сто су ван ня мік ро ор га ніз му до іс ну ван ня 
в не спри ят ли вих умо вах, на тлі по стій ної 
ан ти бак те рі аль ної те ра пії. Без умов но, змі-
ну ге не тич ної струк ту ри ДНК слід вва жа ти 
фак то ром уро па то ген нос ті E. coli у хво рих 
на ре ци ди ву ю чу ІСС.

Па ці єн ти з ви зна че ною ви со кою уро-
па то ген ніс тю та ві ру лен т ніс тю киш ко вої 
па лич ки (40 ді тей) бу ли роз по ді ле ні на дві 
гру пи. До І гру пи увій ш ли ді ти, які пі сля 
за вер шен ня ан ти бак те рі аль ної те ра пії та 
кон с та та ції клі ні коvла бо ра тор ної ре мі сії 
от ри му ва ли лі ку ван ня Канеф ро ном Н 
про тя гом 3 міс і по мі ся цю про фі лак тич-
но в осін ньоvвес ня ний пе рі од. ІІ гру па 

от ри му ва ла Ка неф рон® Н упро довж 1 міс 
пі сля ан ти бак те рі аль ної те ра пії.

Спо сте ре жен ня за па ці єн та ми про тя гом 
ро ку до зво ли ло кон с та ту ва ти, що се ред ді-
тей І гру пи ре ци ди вів за хво рю ван ня не ре-
єс т ру ва ли, на від мі ну від гру пи по рів нян ня 
(ІІ гру па), де роз ви ток ре ци ди вів ПН за до-
ку мен то ва но у 20,0% ви пад ків (р<0,05) 
(табл. 4).

Ми ре ко мен ду є мо за сто су ван ня пре па ра-
ту Ка неф рон® Н про тя гом 3 міс як за вер-
шаль ний етап ан ти бак те рі аль ної те ра пії при 
ак тив ній ста дії ПН, без сим п том ній бак те рі у-
рії та з про фі лак тич ною, ан ти ре ци див ною 
ме тою (по мі ся цю двічи на рік, хво рим у ста-
дії ре мі сії з ре ци ди ву ю чим пе ре бі гом ІСС).

Висновки
Та ким чи ном, на сьо год ні в еті о ло гіч-

но му спек т рі ІСС у ді тей до мі нує E. coli 
(61,6%), яка зу мов лює ви ник нен ня бак-
те рі у рії ≥105 КУО/мл (50,8%), ха рак те ри-
зу єть ся ге мо лі тич ною (58,1±8,9%) і ви-
со кою ад ге зив ною ак тив ніс тю (5,8 СПА) 
та асо ці юєть ся з по зи тив ним тес том на 
на яв ність БВА (59,8%). Інши ми зна чу-
щи ми збуд ни ка ми є Klebsiela (31,3%) і 
Proteus (12,5%) із мік роб ним на ван та-
жен ням 103v104 (56,2%). Згід но з ре зуль-
та та ми до слід жен ня у ді тей з ре ци ди ву-
ю чою ІСС основ ни ми фак то ра ми ві ру-
лен т нос ті ви ді ле них шта мів киш ко вої 
па лич ки, які до сто вір но впли ва ли 
на час то ту ре ци ди ву ван ня, бу ли пев ні 
се ро ти пи збуд ни ка (О1, О2, О4, О6, О75, 
К1, К2), здат ність до утво рен ня не ста-
біль них Lvформ у ста ні ре мі сії (53,0%), 
змі на біо хі міч ної струк ту ри клі тин ної 
стін ки бак те рій (збіль шен ня кіль кос ті 
ЛПС до 43,3 о.о.щ./мл і змен шен ня 
вміс ту фос фо лі пі дів до 9,2 о.о.щ./мл) 
від нос но нор ми, плаз мід на ДНК у мо ле-
ку ляр ній струк ту рі E. coli. 

За сто су ван ня Ка неф ро ну Н у ві ко вій 
до зі про тя гом 3 міс пі сля за гос т рен ня 
ПН, при асим п том ній бак те рі у рії, пер-
сис ту ю чій ІСС та впро довж 1 міс двічі 
на рік сприяє до сяг нен ню стій кої ремі-
сії та за по бі гає роз вит ку ре ци ди вів 
мікроб ноvза паль но го про це су се чо вої 
сис те ми у ді тей.
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Таблиця 4. Показники ефективності Канефрону Н в профілактиці рецидивів у дітей з ІСС

Частота рецидивів
χ2 з виправленням 

Йетса ВР (95% ДІ) ARR NNT
І група (дослідна) ІІ група (порівняння)

0,05 0,45 6,5, р=0,01 9,0 (1,4; 188) 0,4 2,5

Примітка: І група – 20 дітей (без рецидивів), ІІ група – 20 дітей (рецидиви у 9).

З
У

З
У

Рис. 4. Електрофореграма ДНК кишкової 
палички, виділеної від хворих

Примітка: 1�3 – різні штами Е. соlі, відмінні за кількістю 
плазмідних ДНК (1: 3 ДНК, 2: 3 ДНК, 3: 2 ДНК); 
4 – контрольний штам (музейний штам E. coli АТСС 259922) 
без плазмідних ДНК.

1     2      3      4

Таблиця 3. Біохімічний склад клітинної стінки E. coli у дітей з ПН (одиниці оптичної щільності/мл)

Показник пептидо-
глікани фосфоліпіди ЛПС мажорні 

білки
мінорні 

білки 

Гострий необструктивний ПН, 
n=11 а 20,0±3,0 14,8±2,0 34,7±0,7 26,7±0,9 15,2±0,9

Гострий обструктивний ПН, 
n=4 а 20,3±3,0 9,7±1,2 48,3±1,1 26,7±0,1 11,7±4,6

Хронічний 
необструктивний ПН, n=17

а 21,9±4,6 15,8±2,0 34,0±0,4 25,4±0,3 16,8±5,8

б 20,2±1,8 14,6±1,0 39,0±0,9 21,0±0,2 17,2±4,8

Хронічний
обструктивний ПН, n=12

а 21,5±0,1 9,2±1,2 43,3±1,1 29,0±0,9 17,0±5,8

б 19,7±0,9 8,2±1,3 39,5±0,9 24,2±0,9 21,8±0,2

Нормативні показники 20,8±0,1 18,3±0,9 34,6±0,4 18,2±4,8 8,4±1,2
Примітка. До лікування (а), після лікування (б).

Рис. 3. Розподіл серотипів E. coli залежно від частоти рецидивування ПН у дітей

Рис. 2. Розподіл серотипів E. coli залежно від форми ПН у дітей
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Дети болеют острыми респираторными инфекциями от 3 до 
8 раз в течение года, а 10-15% детей – не менее 12 раз в год 
(S.S. Kilic, 2004). Эти заболевания обычно начинаются в виде 
острого вирусного ринита. В этиологической структуре важное 
значение имеют риновирусы, коронавирусы, респираторно-
синцитиальные вирусы, человеческие метапневмовирусы, виру-
сы гриппа и парагриппа, аденовирусы, энтеровирусы, бокавиру-
сы и другие. Вирусы вызывают альтерацию, цитопатический 
эффект, воспаление с выраженной вазодилатацией, увеличен-
ной проницаемостью сосудистой стенки и экссудацией. 
При этом важнейшая роль в патогенезе заболевания отводится 
отеку слизистой оболочки носа. 

Именно из-за отека слизистой оболочки нарушается адекват-
ный дренаж параназальных синусов, а отек в области глоточного 
устья слуховой трубы может приводить к снижению аэрации 
среднего уха (С.М. Пухлик, 2010). Вследствие анатомо-физио-
логических особенностей носовой полости у детей раннего воз-
раста даже небольшой отек вызывает затруднение носового ды-
хания, поэтому чем младше ребенок, тем тяжелее протекает 
острый ринит. 

У 5-30% детей наблюдаются осложнения в виде острого 
среднего отита и у 5-13% – острого бактериального синусита 
(R.B. Turner, G.F. Hayden, 2007). Следует подчеркнуть, что отек 
слизистой оболочки носа в области остиомеатального комплек-
са – наиболее узкой области передних отделов среднего носово-
го хода – затрудняет дренаж околоносовых пазух через есте-
ственные соустья. 

Таким образом, особую актуальность в лечении острого 
вирусного ринита приобретают назальные деконгестанты 
(от англ. congestion – закупорка, застой), то есть лекарственные 
средства, вызывающие вазоконстрикцию сосудов слизистых 
носа, устраняющие гиперемию и застой. 

Известно, что регуляция назальной резистентности кон-
тролируется вегетативной иннервацией: парасимпатическая 
стимуляция приводит к вазодилатации, а симпатическая – 
к вазоконстрикции. Терапевтический эффект назальных де-
конгестантов обусловлен стимуляцией α-адренорецепторов 
сосудов слизистой оболочки с достижением эффекта назаль-
ной вазоконстрикции, уменьшением гиперемии и экссудации 
тканей. 

Назальные деконгестанты классифицируют на системные и 
местные. В педиатрии применяются преимущественно местные 
интраназальные деконгестанты. При их использовании купиру-
ется отек слизистой, улучшается дренаж параназальных сину-
сов, и за счет уменьшения отека в области глоточного устья 
слуховой трубы улучшается аэрация среднего уха.

По продолжительности действия назальные деконгестанты 
группы α2-адрено ми метиков делятся на препараты короткого 
действия, средней продолжительности и длительного действия 
(табл.). К последним относится оксиметазолин продолжитель-
ностью до 12 ч (поэтому его можно использовать 2 раза в сутки). 
Более длительный эффект объясняется его замедленным выве-
дением из полости носа вследствие уменьшения кровотока 
в слизистой оболочке. 

Оксиметазолин начинает действовать очень быстро после 
его интраназального применения. Важно, что терапевтическая 
эффективность оксиметазолина достигается в более низких 

концентрациях, чем у других сосудосуживающих средств. 
Введение же препарата в виде спрея обеспечивает более равно-
мерное распределение данного лекарственного средства на 
слизистой. 

При применении в рекомендованных дозах оксиметазолин 
не вызывает нарушений мукоцилиарного клиренса слизистых 
оболочек носовых ходов (T. Deitmer, R. Scheffler, 1993). Он мень-
ше влияет на частоту биения ресничек и практически не вызы-
вает реактивной гиперемии слизистой оболочки. Об этом следу-
ет помнить клиницисту, так как важнейшим показателем, по 
которому можно судить о работе мукоцилиарной транспортной 
системы, является именно частота биения ресничек.

Также оксиметазолину присущи противовоспалительный и 
антиоксидантный эффекты. В частности, он ингибирует продук-
цию провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6, IL-8, TNF-α). 
Взаимодействуя с клеточной мембраной, оксиметазолин активи-
рует цитоплазматическую фосфолипазу А2, которая, в свою 
очередь, высвобождает арахидоновую кислоту из мембранных 
фосфолипидов. В дальнейшем она метаболизируется до проста-
гландина Е2 с помощью циклооксигеназы и до 15-гидроксиэй-
козатетраеновой кислоты с помощью 15-липооксигеназы. 

15-гидроксиэйкозатетраеновая кислота оказывает противо-
воспалительное действие, а простагландин Е2 влияет на регуля-
цию иммунного ответа, в том числе на подавление провоспали-
тельных реакций. Оксиметазолин ингибирует 5-липоксигеназу, 
способствуя таким образом уменьшению продукции провоспа-
лительных лейкотриенов В4. Оксиметазолин подавляет интен-
сивность окислительного «взрыва», что приводит к уменьше-
нию образования активных форм кислорода и, соответственно, 
интенсивности провоспалительных реакций. Он может пере-
ключать классы эйкозаноидов: с синтеза провоспалительных 
лейкотриенов В4 на продукцию липоксина А4, который отвеча-
ет за уменьшение интенсивности воспаления (I. Beck-Speier, 
B. Oswald, K.L. Maier et al., 2009).

Таким образом, оксиметазолин уменьшает выраженность 
и длительность воспаления при остром вирусном рините и, 
соответственно, продолжительность заболевания у ребенка.

В практике современной педиатрии широкое применение на-
ходят препараты оксиметазолина – производного имидазолина. 

В частности, это 0,01% капли оксиметазолина (Нокспрей Малыш, 
СУИП «Сперко Украина») для детей до 1 года, 0,025% спрей ок-
симетазолина (Нокспрей Беби, СУИП «Сперко Украина») 
для детей от 1 до 6 лет, 0,05% спрей оксиметазолина (Нокспрей 
Актив, СУИП «Сперко Украина») для детей старше 6 лет. 

Кроме указанного α-адреномиметика в состав Нокспрей 
Беби и Нокспрей Актив входят активные компоненты эфир-
ных масел. Они способствуют устранению раздражения сл-
изистой оболочки носа, защищают ее от чрезмерного высы-
хания. 

В состав Нокспрей Беби входит эвкалиптол, а в Нокспрей 
Актив – эвкалиптол, камфора рацемическая и левоментол. 
Так, эвкалиптол имеет противовирусное действие, поддержи-
вает влажность слизистой оболочки, снижает воспалитель-
ные процессы. Камфора уменьшает выделения во время на-
сморка, уменьшает зуд, активирует холодовые рецепторы 
слизистой носа. Левоментол как активный левовращающий-
ся изомер ментола обладает антибактериальным действием, 
способствует восстановлению эпителия слизистой оболочки, 
обеспечивает физиологи ческий эффект – ощущение холода. 

Известно, что назальные деконгестанты при длительном при-
менении могут вызывать развитие синдрома «рикошета», меди-
каментозного ринита, атрофического ринита. Поэтому исполь-
зование этих препаратов должно быть ограничено во времени – 

не более 5-7 дней.
Таким образом, в лечении детей с острым вирусным ринитом 

применение препаратов оксиметазолина (Нокспрей) представ-
ляет интерес не только пролонгированностью его действия, 
высоким профилем безопасности, наличием лекарственных 
средств с активными компонентами эфирных масел, но и дока-
занным противовоспалительным действием данного назального 
деконгестанта. 
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Назальные деконгестанты при остром 
вирусном рините у детей: в фокусе 
внимания не только вазоконстрикция
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и антиоксидантный 

эффекты. ”“

Таблица. Классификация назальных деконгестантов группы 
α2-адреномиметиков по продолжительности действия

Продолжительность действия Вещество

Короткого действия (до 4-6 ч)
Нафазолин
Тетризолин

Инданазолин

Средней продолжительности действия 
(до 8-10 ч) Ксилометазолин

Длительного действия (до 12 ч) Оксиметазолин 
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Поражение плевры у детей практиче-
ски не встречается в виде изолирован-
ного заболевания. Плевриты считаются 
проявлением определенных заболева-
ний или их осложнением и чаще наблю-
даются при таких нозологических фор-
мах, как пневмония, сепсис, перикар-
дит, перитонит, коллагенозы, ревматизм 
и туберкулез. Все эти причины плеврита 
характерны как для взрослых, так 
и для детей, однако распространенность 
этих заболеваний различна во взрос-
лой и детской популяциях. В отличие 
от взрослых, причинами плевритов 
у детей является относительно ограни-
ченный круг заболеваний, к которым 
следует отнести в первую очередь пнев-
мококковую пневмонию, реже туберку-
лез и онкопатологию. Частота онко-
логической патологии с поражением 
плевры у детей невысока, коллагенозы 
также нечасто встречаются, а ревматизм 
в педиатрической практике на нашей 
территории в данный момент носит 
казуистический характер [1, 2, 4]. 

Таким образом, диагностический 
алгоритм для врача-педиатра заключа-
ется в первоочередном рассмотрении 
плеврита у ребенка как осложнения 
пневмонии. Необходимо учитывать, что 
промедление в терапии плеврита в тече-
ние суток при пневмонии прогностиче-
ски более значимо, чем задержка в лече-
нии на несколько дней при плевритах 
другой этиологии (туберкулез, опухоли, 
коллагенозы). Примерно в 60% случаев 
плевриты у детей являются парапневмо-
ническими, то есть возникают на фоне 
пневмонии, реже встречаются мета-
пневмонические плевриты, которые воз-
никают вслед за острым периодом пнев-
монии через короткий промежуток вре-
мени [3, 5, 7]. 

Плевра покрывает паренхиму легких, 
средостение, диафрагму и выстилает 
внутреннюю поверхность грудной клет-
ки. В норме с каждой стороны грудной 
клетки между листками париетальной и 
висцеральной плевры содержится жид-
кость в объеме 0,1-0,2 мл/кг массы тела. 
Данная жидкость позволяет висцераль-
ной плевре скользить вдоль париеталь-
ной во время дыхательных движений и 
обеспечивает силу сцепления двух 
поверхностей. Белок в плевральной жид-
кости на 50-70% представлен альбумина-
ми [6, 9]. 

� 
Плевральная жидкость в норме 
имеет:

– уровень глюкозы, соответствующий 
таковому в плазме крови;

– белок 10-20 г/л;
– pH не ниже уровня в плазме;
– лактатдегидрогиназа (ЛДГ) <50% от 

уровня в плазме.

Ведущее значение в патогенезе плев-
ритов принадлежит увеличению гидро-
статического давления в капиллярах 
париетальной и висцеральной плевры, 
повышение их проницаемости, наличие 
отрицательного давления в плевральном 
пространстве, увеличение количества 
белка в плевральной полости, нарушение 
оттока плевральной жидкости по лимфа-
тическим сосудам [8].

� 
С клинической точки зрения плеври-
ты у детей классифицируются:

– по стороне поражения грудной клет-
ки – односторонний (право/левосторон-
ний) или двусторонний;

– по объему жидкости в плевральной 
полости – сухой (фибринозный) или экс-
судативный;

– по локализации, при условии, если 
плеврит ограниченный – верхушечный 
(апикальный), костальный (паракосталь-
ный), диафрагмальный, междолевой и 
парамедиастинальный;

– по характеру выпота, при условии, 
если плеврит экссудативный – серозный, 
гнойный (пиоторакс), геморрагический, 
эозинофильный, хилезный.

На практике распространенность 
фибринозных плевритов выше, чем экс-
судативных, а серозных – выше, чем гной-
ных. При общей частоте снижения коли-
чества гнойного плеврита (пиоторакса) в 
настоящее время у детей наблюдается сле-
дующая тенденция: чем меньше возраст 
ребенка, тем чаще встречается гнойный 
плеврит. Например, 2/3 всех случаев гной-
ного плеврита (75%) у детей приходятся 
на возраст до 5-ти лет, 1/4 – на возраст 
6-10 лет, 1/10 – на возраст 11-15 лет. 
Половина всех случаев эмпиемы плевры 
наблюдается у детей до 2 лет [1, 7, 9]. 

� 
Клиническая картина плеврита 
определяется следующими факто-

рами: 
– видом плеврита (сухой или экссуда-

тивный); 
– характером экссудата (серозный или 

гнойный); 
– объемом плеврального выпота;
– клиникой основного заболевания, 

на фоне которого возник плеврит.
Таким образом, для упрощения диагно-

стики и выбора тактики терапии следует 
определиться, является плеврит у ребенка 
фибринозным, экссудативным или гной-
ным (эмпиема).

Сухой (фибринозный) плеврит в боль-
шинстве случаев является парапневмо-
ническим, то есть возникает как ослож-
нение пневмонии. В связи с этим на пер-
вом плане отмечаются симптомы пнев-
монии: лихорадка, одышка, синдром 
интоксикации и кашель. Вследствие 
сухого плеврита кашель имеет свои кли-
нические особенности: поверхностный, 
болезненный, усиливается при глубоком 
дыхании и в горизонтальном положении. 

Еще большее усиление кашля наблюдает-
ся при положении пациента на здоровом 
боку. В случае накопления умеренного 
количества экссудата за счет разделения 
листков плевры, интенсивность и болез-
ненность кашля исчезает. Частота фибри-
нозного плеврита при пневмониях прямо 
пропорциональна объему поражения лег-
кого, наиболее часто он наблюдается при 
долевых пневмониях. По нашим данным, 
до 74% долевых пневмоний сопровожда-
ется сухим плевритом.

Первый и наиболее частый признак 
фибринозного плеврита у детей – появле-
ние боли в грудной клетке. Боль в грудной 
клетке усиливается при глубоком вдохе, 
кашле и наклоне туловища в здоровую 
сторону. До трети детей, особенно млад-
шего возраста с сухим плевритом, указы-
вают на боль в животе, а не в грудной 
клетке, независимо от локализации плев-
рита. У детей боль в животе может быть 
достаточно интенсивной, что иногда тре-
бует дифференциальной диагностики 
с острой хирургической патологией 
(аппендицит). В редких случаях у детей 
раннего возраста иногда возможно нали-
чие ложноположительных симптомов раз-
дражения брюшины. Боль в грудной клет-
ке при сухом плеврите бывает настолько 
интенсивна, что у ребенка возникает ком-
пенсаторный сколиоз (рис. 1, 2).

Появление икоты и боли в шее харак-
терно только для диафрагмального плев-
рита и обусловлено раздражением диа-
фрагмального нерва. По той же причине 
дети часто при диафрагмальном фибри-
нозном (сухом) плеврите жалуются на боль 
в горле, которую часто пытаются связать 
с любой другой причиной, но только 
не с плевритом. При медиастинальном 
фибринозном плеврите боль отмечается 
за грудиной и также усиливается при дыха-
нии и наклоне туловища вперед. Это 
основные дифференциальные диагности-
ческие критерии между плевритом и кар-
диальной болью. 

Длительность болевого синдрома при 
фибринозном плеврите у детей редко 
длится более 3-4 дней. Исчезновение боли 
обусловлено или улучшением состоя-
ния пациента и исчезновением фибри-
нозного плеврита, или переходом плеври-
та в экссудативную фазу. Длительные 
боли в грудной клетке не характерны для 
инфекционных плевритов у детей. Диф-
ференцировать сухой плеврит следует 
с травмой грудной клетки, опоясываю-
щим лишаем, трихинеллезом и, на пример, 
эпидемической плевродинией (бо лезнь 
Борнхольма), которая, в отличие от раз-
витых стран мира, у нас, к сожалению, 
не диагностируется.

Экссудативный плеврит у детей в боль-
шинстве случаев также является парапнев-
моническим. Патогенетически экссудатив-
ный плеврит является неблагоприятной 
фазой исхода сухого плеврита. 
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с курсом анестезиологии Винницкого национального медицинского университета им. Н.И. Пирогова, Винницкая областная детская клиническая больница 

Рис. 1. Пациентка А., 8 лет. Компенсаторный сколиоз. 
Правосторонняя сегментарная пневмония справа, сухой плеврит слева

Диагностика и принципы терапии 
парапневмонического плеврита у детей

А.В. Катилов

С.В. Зайков

Плеврит – это воспаление серозных оболочек, покрывающих легкие и формирующих плевральную полость. 
С клинической точки зрения выделяют два основных варианта плеврита: первый сопровождается выделением 
значительного количества жидкости (экссудативный плеврит), второй – незначительного количества жидкости и 
выпадением на поверхности плевры фибрина (сухой плеврит). Патогенетически сухой плеврит представляет собой 
первую и конечную стадии экссудативного плеврита, то есть перед образованием экссудата в полости плевры и после 
его рассасывания. Плеврит является довольно распространенной патологией в педиатрии. Частота встречаемости 
сухого плеврита значительно выше, чем экссудативного. Считается, что у детей с фебрильной лихорадкой плеврит 
является первой по частоте причиной болей в грудной клетке [1, 2]. 

Рис. 2. Пациентка А., 8 лет. 
Правосторонняя сегментарная пневмония справа, 

сухой плеврит слева (рентгеннегативный)
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Клинически выделяют три причины 
возникновения экссудативного плеврита:

1) экссудативный плеврит как следую-
щая стадия фибринозного у пациентов с 
пневмонией (встречается наиболее 
часто);

2) экссудативный плеврит возникает 
без предшествующего фибринозного и 
является следствием постепенного нако-
пления выпота, данный механизм чаще 
наблюдается при аутоиммунных и кардио-
генных плевритах; 

3) экссудативный плеврит с острым 
началом, который изначально носит 
гнойный характер (эмпиема плевры) и в 
большей степени определяет клинику 
заболевания, чем пневмония, на фоне 
которой он возник (встречается в основ-
ном у детей первых 5 лет жизни).

Симптомы экссудативного плеврита 
включают одышку, тяжесть которой про-
порциональна объему плеврального 
выпота. Одышка смешанного характера 
усиливается в горизонтальном положе-
нии, особенно при положении на здоро-
вой стороне. Интенсивность кашля при 
экссудативном плеврите менее выражена 
по сравнению с фибринозным. Кашель 
сухой и редко сопровождается болевыми 
ощущениями. В связи с разобщением 
висцерального и париетального листков 
плевры экссудатом синдром боли в груд-
ной клетке при экссудативном плеврите 
не характерен. При объеме экссудата 
более 50% (1/2 половины грудной клет-
ки) дети старшего возраста могут жало-
ваться на ощущение тяжести в грудной 
клетке. При осумкованных медиасте-
нальных плевритах могут наблюдаться 
дисфагия и отеки шеи и лица. При эмпие-
ме плевры (как и при абсцессах легких 
или бактериальной деструкции) у части 
детей может наблюдаться односторонняя 
эритема щеки.

При эмпиеме плевры начало заболева-
ния, как правило, острое, с лихорадкой 
гектического характера, выраженным 
синдромом интоксикации (вялость, 
потеря аппетита, головная боль, адина-
мия), абдоминальным синдромом и про-
грессирующей одышкой. Несмотря на 
разобщение листков плевры, для эмпие-
мы характерна боль в грудной клетке, что 
может использоваться в дифференциаль-
ной диагностике между серозным и 
гнойным плевритами.

Экссудативный плеврит, возникаю-
щий в отсутствие фибринозного плеври-
та, является клинически наиболее лег-
ким вариантом течения и проявляется 
незначительной одышкой, редким каш-
лем и отсутствием боли в грудной клетке. 
Данный вариант клинического течения 
плеврита у детей наблюдается на фоне 
системной красной волчанки, ювениль-
ного ревматоидного полиартрита, опухо-
лей легкого и средостения и реже – забо-
леваний сердца. Напротив, у взрослых 
пациентов такой вариант клинического 
течения встречается часто и, по данным 
литературы, составляет 24-48% от всех 
диагностированных плевритов. Характер 
экссудата при данном клиническом 
варианте плеврита асептический. 

Для всех парапневмонических плеври-
тов характерны тахипноэ и тахикардия, 
ограничение экскурсии грудной клетки 
на стороне поражения, щажение пора-
женной части грудной клетки и компен-
саторный сколиоз. 

В случае фибринозного плеврита 
может отмечаться болезненность при 
пальпации межреберных промежутков, 
а в случае диафрагмального плеврита – 
болезненность при пальпации между 
ножками m. sternocleydomastoideus 
на стороне поражения. Изменение пер-
куторного звука от укороченого до тупо-
го зависит от объема экссудата и площа-
ди поражения легкого (сегментарная 

или долевая пневмония). Аускультативно 
для сухого плеврита характерен шум тре-
ния плевры, который выслушивается 
в обе фазы дыхательного цикла, усилива-
ется при наклоне туловища в здоровую 
сторону и глубоком вдохе. При пара-
пневмонических плевритах шум трения 
плевры выслушивается в течение непро-
должительного промежутка времени – от 
нескольких часов до 2-3 суток. Наряду 
с шумом трения плевры при фибриноз-
ных плевритах выслушивается аускульта-
тивная картина пневмонии (ослабленное 
или бронхиальное дыхание и крепита-
ция). При фибринозных плевритах опу-
холевой этиологии шум трения плевры 
может сохраняться длительное время.

Клинические данные при экссудатив-
ном плеврите имеют некоторые отличия. 
Наблюдается выраженное ограничение 
экскурсии грудной клетки на стороне 
поражения, сглаженность и выбухание 
межреберных промежутков. При эмпиеме 
плевры возможно наличие отека грудной 
клетки. При наличии экссудата объемом 
более 50% (1/2 половины грудной клет-
ки) пациенты принимают вынужденное 
положение на боку на стороне пораже-
ния, отмечается набухание шейных вен и 
цианоз кожных покровов. Болезненность 
при пальпации грудной клетки при экс-
судативном плеврите отсутствует, появле-
ние локальной боли и отечности указыва-
ет на возможное наличие остеомиелита 
ребра. При перкуссии над экссудатом 
выявляется тупой перкуторный звук, 
а выше – притупленный перкуторный 
звук с косой границей, соответствующий 
линии Эллис – Дамуазо (рис. 3.). Косая 
линия перкуторного звука у детей образу-
ется при объеме выпота в плевральные 
полости приблизительно не менее 500 мл, 
когда выпот достигает середины лопатки. 
Над верхней границей экссудата опреде-
ляется тимпанический перкуторный звук. 
Линия Эллис – Дамуазо, как и смещение 
средостения в здоровую сторону, указыва-
ет на наличие экссудативного плеврита 
значительного объема и относится к пока-
заниям для лечебной плевральной пунк-
ции. Достаточно легко диагностировать 
экссудативный плеврит с левой стороны 
грудной клетки, при котором практиче-
ски всегда «исчезает» пространство 
Траубе. Аускультативно при экссудатив-
ном плеврите выслушивается резко осла-
бленное дыхание над зоной выпота и 
реже, при больших объемах экссудата, 
возможно наличие крепитации и шума 
трения плевры над верхней границей 
выпота. В фазе выздоровления больного 
экссудативным плевритом или после эва-
куации жидкости при выполнении плев-
ральной пункции над зоной поражения 
появляется шум трения плевры.

Показатели клинического анализа 
крови неспецифичны для всех видов 
плеврита и определяются основным 
заболеванием. Тем не менее для боль-
шинства плевритов характерно повыше-
ние скорости оседания эритроцитов и 
лейкоцитоз разной степени выраженно-
сти со сдвигом лейкоцитарной формулы 

влево. У детей раннего возраста экссуда-
тивный плеврит часто сопровождается 
нормохромной анемией. Наиболее выра-
женные изменения в общем анализе 
крови наблюдаюся при эмпиеме плевры. 
Биохимические показатели крови 
при плевритах неспецифичны.

Исследование мокроты при экссуда-
тивных плевритах и эмпиеме плевры 
является неинформативным методом 
этиологической диагностики в связи 
с частым загрязнением материала фло-
рой ротовой полости.

Рентгенологическая картина определяет-
ся характером плеврита. Специ фи ческие 
рентгенологические изменения при сухом 
плеврите в основном отсутствуют и опре-
деляются основным заболеванием, напри-
мер, пневмонией. Реже отмечаются узкая 
«плевральная полоска» на периферии 
грудной клетки у внутренней поверхности 
ребер за счет наличия фибринозных нало-
жений на плевре, которые не изменяются 
при дыхании и при перемене положения 
тела ребенка. Чем шире «плевральная 
полоска» на рент генограмме, тем более 
понижена прозрачность легочного поля. 
Фибри нозные наложения на плевре после 
рассасывания экссудата могут быть 
настолько зна чительными, что часто 
ложно оцениваются как недостаточный 
эффект лечения (рис. 4).

 При экссудативном плеврите, если 
тело находится в вертикальном положе-
нии, небольшой объем жидкости (50-
100 мл, в зависимости от возраста) ска-
пливается в заднем и наружном отделах 
реберно-диафрагмального синуса. В 
этом случае при рентгенологическом 
исследовании в прямой проекции нали-
чие экссудата плохо визуализируется. 
Ранним признаком небольшого выпота 
является тупой реберно-диафрагмаль-
ный угол, который позволяет на ранних 
этапах проводить дифференциальную 
диагностику между воспалительными 
изменениями легочной ткани и плев-
ральными выпотами. Необходимо учи-
тывать, что, если объем жидкости в плев-
ральной полости у детей школьного воз-
раста и старше <75 мл, она не будет видна 
даже в синусах. Для уточнения диагноза 
показано проведение рентгенографии в 
латеропозиции или ультразвуковое 
исследование, что позволяет выявить 
даже минимальное количество жидкости 
в плевральной полости. Если на рентге-
нограмме в боковой проекции или при 
УЗИ в вертикальном положении опреде-
ляется жидкость >10 мм высотой, воз-
можно проведение диагностического 
торакоцентеза (не лечебного!) при нали-
чии показаний. Клинически значимый 
выпот в плевральной полости может 
быть исключен на рентгенограмме в пря-
мой проекции, если оба реберно-диа-
фрагмальных угла свободны. В сложных 
случаях для уточнения наличия выпота 
показано проведение рентгенологиче-
ского исследования ребенка в горизон-
тальном положении на больном боку. 
В этом положении жидкость собирается 
в аксиллярном отделе плевральной поло-
сти и легко визуализируется в виде узкой 
продольной полосы затемнения.

Рентгенологическая диагностика экс-
судативных плевритов со значительным 
объемом выпота затруднений не вызыва-
ет. На прямой рентгенограмме определя-
ется интенсивное однородное затемнение 
в нижней наружной части легочного поля 
с косой границей (симптом полумесяца), 
который клинически соответствует линии 
Дамуазо (рис. 3). Косая линия с преиму-
щественным латеральным затемнением 
обусловлена эффектом суммации рентге-
новских лучей и связана с тем, что наи-
большее количество выпота скапливается 
именно в латеральных отделах грудной 
клетки. При пиопневмотораксе уровень 
жидкости имеет горизонтальную линию. 
Даже при значительных выпотах сохраня-
ется остаточная вентиляция верхушки 
легкого, которая отсутствует в случае пол-
ного заполнения экссудатом плевральной 
полости (рис. 5).

У детей старше 12-14 лет и взрослых 
возможно ориентировочно по рентгено-
логическим данным оценить объем жид-
кости в плевральной полости. Только 
затемнение реберно-диафрагмального 
угла на рентгенограмме в прямой проек-
ции указывает на объем жидкости, равный 
примерно 200 мл, при затемнении ≈50% 
(1/2 половины грудной клетки) – около 
1-1,5 л, а в случае затемнения всей поло-
вины грудной клетки – 2-3 л жидкости.

Достаточно трудны в диагностике 
у детей осумкованные плевриты, которые 
нуждаются в дифференциальной диагно-
стике с пневмоническими инфильт ра-
тами и ателектазами. В данном УЗИ 
обследование позволяет отличить осум-
кованную жидкость от инфильтрации 
легочной ткани. Осумкованный выпот 
в междолевых щелях и рентгенограмме 
в боковой проекции диагностируется 
легко и имеет вид двояковыпуклой линзы. 

Ультразвуковое обследование (УЗИ) 
плевральных полостей является ранним 
и высокочувствительным методом выяв-
ления жидкости в плевральной полости. 
При сухом плеврите изменения на УЗИ 
чаще всего отсутствуют. 

При экссудативном плеврите визуали-
зируется расслоение висцерального и 
париетального листков плевры, по рас-
стоянию между которыми можно оце-
нить приблизительный объем жидкости, 
но чем больше количество жидкости, тем 
более условно определение ее объема. 

Продолжение на стр. 20.

Рис. 3. Пациент В., 14 лет. Правосторонний 
экссудативный плеврит. Линия Эллис – Дамуазо. 

При пункции удалено 800 мл экссудата

Рис. 5. Пациент, 2,5 года. Экссудативный плеврит 
справа. Смещение средостения влево. Проведено 

дренирование плевральной полости

Рис. 4. Пациент С., 15 лет. Рентгеновский снимок при поступлении и при выписке 
из стационара через 9 дней. Выполнялась плевральная пункция
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УЗИ позволяет отличить свободный 
и осумкованный плеврит с определением 
его локализации. Преимуществом уль-
тразвукового метода является возмож-
ность определения структуры выпота 
(однородный, неоднородный), содер-
жимого (нити фибрина, эхогенная 
взвесь, ячеистость), визуализировать 
расслоение содержимого и оценить 
в реальном времени подвижность этого 
содержимого при глубоком дыхании, 
перемене положения тела. При помощи 
УЗИ можно без лучевой нагрузки оце-
нить в динамике рассасывание или орга-
низацию плеврального выпота, форми-
рование плевральных спаек, изменения 
со стороны листков плевры. 

Компьютерная томография (КТ) не имеет 
преимуществ перед УЗИ в выявлении 
малых объемов выпота в плевральные 
полости. КТ позволяет проводить на ран-
них стадиях дифференциальную диагно-
стику между абсцессами легкого и эмпие-
мой плевры, а также может быть полезной 
при диагностике опухолей легких. 

Пункция и дренирование плевральной 
полости. Традиционно считается, что 
главной целью диагностической пунк-
ции является определение характера 
выпота (транссудат или экссудат) и его 
качественных характеристик (биохими-
ческие показатели, микроскопия и др.). 
В отличие от взрослых, у детей подавляю-
щее число плевритов являются пара-
пневмоническими и редко другой этио-
логии. В случае необходимости дифферен-
циальной диагностики транссудата и 
экссудата используют критерии Лайта 
(отношение белка в плевральном выпоте 
к белку в плазме, отношение ЛДГ в выпо-
те к ЛДГ в плазме, уровни глюкозы, лей-
коцитов и pH в плевральной жидкости). 
Плевральную полость принято считать 
асептической, если при исследовании 
экссудата количество лейкоцитов в поле 
зрения не превышает 25. 

Проведение диагностической пунк-
ции у детей с целью верификации возбу-
дителя плеврита также не совсем обосно-
вано. Доказано, что большинство эмпи-
ем вызывается аэробной микрофлорой, 
но при этом высеваемость возбудителя 
при пневмониях составляет <5% [9]. 
Бактерио логическое исследование плев-
рального выпота позволяет установить 
причину парапневмонического плеврита 
лишь в незначительном проценте случа-
ев, что обусловлено ранним началом 
антибактериальной терапии до проведе-
ния торакоцентеза и объективными 
трудностями бактериологической диа-
гностики. Поэтому необходимость про-
ведения диагностической пункции 
у детей является достаточно спорной. 
Всегда следует сопоставлять риск от про-
ведения процедуры и клиническую поль-
зу [12]. Тем не менее безусловным пока-
занием для диагностической пункции 
является подозрение на пиоторакс 
с последующим обязательным дрениро-
ванием плевральной полости.

Лечебная плевральная пункция приме-
няется с целью эвакуации экссудата при 
значительных плевритах, например, когда 
объем экссудата более 50% (1/2 половины 

грудной клетки) по данным рентгеногра-
фии. Уда ление значительного количества 
выпота из плевральной полости способ-
ствует устранению функциональных рас-
стройств, связанных со сдавлением легко-
го и средостения, и предупреждает разви-
тие эмпиемы. Важно учитывать, что 
быстрое удаление >1 л экссудата при 
пункции (или дренировании) опасно 
из-за возможного смещения средостения 
и активации вагусных рефлексов вплоть 
до шока. Поэтому при значительных 
по объему плевритах (рис. 5) перед дрени-
рованием плевральной полости рекомен-
дуется вначале выполнить лечебную 
пункцию для частичного удаления экссу-
дата, а через несколько часов выполнить 
постановку дренажа.

По данным Serpil Tekgu
..

l (2011), досто-
верность оценки только биохимических 
критериев как показаний к дренирова-
нию плевральной полости в настоящее 
время подвергается сомнению [12]. 
Клиническая картина является опреде-
ляющей в выборе тактики терапии плев-
рита.

� 
Абсолютные показания для дре ни ро-
вания плевральной полости: 

1) гнойный характер выпота (pH выпота 
<7,2, уровень ЛДГ выпота в три раза выше 
границ нормы для крови); 

2) распространение перкуторных границ 
притупления до 2 ребра или выше по дан-
ным рентгенографии; 

3) признаки смещения средостения;
4) необходимость проведения более 

3-х плев ральных пункций.

� 
Относительные противопоказания 
к дренированию плевральной по -

лости:
1) незначительный объем выпота;
2) двустороннее поражение легких, 

сопровождающееся выраженной дыха-
тельной недостаточностью; 

3) заболевания сердца с тяжелыми нару-
шениями ритма и сердечной недостаточно-
стью 3 степени; 

4) облитерация плевральной полости, 
фибриноторакс;

5) искусственная вентиляция легких.

Абсолютных противопоказаний к дре-
нированию плевральной полости не 
существует, в каждой конкретной ситуа-
ции врач взвешивает факторы риска и 
пользы для пациента.

В настоящее время для промывания 
плевральной полости рекомендуют 
использовать физиологический раствор 

NaCL (0,9%). Данные исследований 
Clare E. Hooper (2015) доказали, что 
исполь зование физиологического рас-
твора NaCL улучшает качество и дли-
тельность функционирования дренажа и 
снижает риск осложнений [11]. Не реко-
мендуется вводить в плевральную 
полость антисептики и антибиотики. 
Согласно данным зарубежных авторов 
эффективность введения антибиотиков 
в плевральную полость имеет ряд нега-
тивных последствий (I.M. Balfour-Lynn, 
2005) [10]. При массивном фибринозном 
плеврите и фибринотораксе доказан 
положительный эффект внутриплев-
рального введения урокиназы, в то время 
как стрептокиназа и другие фибриноли-
тики по эффективности не отличались 
от эффекта плацебо (A.H. Thomson, 
2002) [10]. 

Положительная динамика и отсут-
ствие плеврального отделяемого по дре-
нажной трубке в течение суток является 
показанием для удаления дренажа. 
Несвоевре менное удаление плеврально-
го дренажа – один из факторов риска 
вторичного пневмоторакса или септиче-
ских осложнений. Необходимо учиты-
вать, что длительное нахождение дре-
нажной трубки в плевральной полости 
раздражает плевру и провоцирует отхож-
дение небольшого количества жидкости. 

Основные направления консервативной 
терапии парапневмонических плевритов

В специфической терапии парапнев-
монические плевриты у детей, как пра-
вило, не нуждаются. Этиотропная тера-
пия является основным направлением, 
во всех случаях показана антибактери-
альная терапия, которая проводится 
эмпирически. Принцип антибактери-
альной терапии фибринозных и экссуда-
тивных плевритов небольших объемов 
соответствует общим подходам к анти-
микробному лечению пневмонии. 
Эмпи ри ческую антимикробную тера-
пию рекомендуется проводить цефало-
споринами II-III поколения внутривен-
но (цефуроксим, цефотоксим или цеф-
триаксон) в комбинации с макролидами 
(азитромицин, кларитромицин) или 
защищенными аминопенициллинами 
(амоксициллин/клавуланат, ампицил-
лин/сульбактам). 

� 
Эффективность антибактериальной 
терапии оценивается в течение 

2-3 суток. Критерии эффективности: 
улучшение общего состояния, снижение 
выраженности одышки, стабилизация 
температурной кривой на цифрах ниже 
38,5°С. 

Стартовая антибактериальная терапия 
эмпиемы плевры проводится цефало-
споринами III-IV поколений в комбина-
ции с аминогликозидами, карбопенема-
ми или гликопептидами. С иммунокор-
ригирующей целью в отдельных случаях 
необходимо применение внутривенных 
иммуноглобулинов.

При необходимости возможно кратко-
временное применение средств для купи-
рования боли в грудной клетке и средств, 

подавляющих кашель. С целью подавле-
ния навязчивого болезненного кашля 
применяют противокашлевые средства 
(например, синекод или пакселадин). 
Интенсивный болевой синдром при 
парапневмонических плевритах у детей 
отмечается крайне редко, достаточно при-
менения нестероидных противовоспали-
тельных препаратов (НПВП). 

Инфузионная терапия при плевритах 
проводится главным образом глюкозо-
солевыми растворами с учетом объема 
выпота в плевральную полость: чем боль-
ше объем экссудата, тем меньше объем 
инфузии. При значительном объеме 
выпота в плевральную полость к терапии 
необходимо подключать короткий курс 
(1-3 дня) НПВП.

Отсутствие позитивной клинической 
динамики в течение 2-3 суток указывает 
на неадекватный выбор антибактериаль-
ной терапии или наличие технических 
проблем с дренажем. Причинами неадек-
ватного дренирования плевральной 
полости могут быть наличие ограничен-
ного плеврального выпота или непра-
вильное расположение дренажной труб-
ки. Более редкой причиной у детей явля-
ется неполное расправление коллабиро-
ванного легкого из-за плевральных спаек. 

Полное клинико-рентгенологическое 
выздоровление детей, перенесших пара-
пневмонические плевриты, отмечается 
через 1,5-3 мес. Сохранение массивных 
плевральных наложений по данным 
рентгенографии и ограничение показа-
телей дыхательной функции служит кос-
венным показанием для торакоскопии и 
декортикации. Постинфекционный суб-
фебрилитет в периоде реконвалесценции 
у детей после плеврита или эмпиемы 
в терапии не нуждается. 

В заключение следует отметить, что 
имеются значительные различия в такти-
ке терапии плевритов у детей и взрослых. 
Основой терапии большинства плеври-
тов у детей является рациональная эмпи-
рическая антибактериальная терапия 
и своевременный взвешенный подход 
к ин вазивным методам лечения. Учи ты-
вая современные возможности антибак-
териальной терапии, по данным зару-
бежных авторов [3, 9], большинство 
парапневмонических плевритов разре-
шаются без инвазивных методов лечения 
в случае, если характер экссудата 
не гнойный (рис. 6). По данным зару-
бежной литературы, увеличилось число 
случаев разрешения эмпиемы плевры, 
вызванной Streptococcus pneumoniae, в 
результате только рациональной анти-
бактериальной терапии [9]. 
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Рис. 6. Пациент, 3 года. Левосторонний экссудативный плеврит. Рентген-контроль через 13 дней. 
Плевральная пункция не проводилась. Консервативная терапия З
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– Антибиотики являются одной из наи-
более часто назначаемых групп препаратов 
во всем мире. Широкое и зачастую необо-
снованное использование антибиотиков 
приводит к тому, что с каждым годом рас-
тет резистентность микроорганизмов 
к наиболее распространенным антибакте-
риальным средствам. Слабая чувствитель-
ность к антибиотикам причинно значи-
мых патогенов существенно повышает 
уровень смертности и увеличивает расхо-
ды на лечение.

Необоснованное назначение противо-
микробных препаратов –  явление повсе-
местное, и развитые страны не являются 
исключением. В Европе антибактериаль-
ные препараты в амбулаторной практике, 
к сожалению, все еще достаточно часто 
рутинно назначаются врачами при остром 
бронхите, острых респираторных вирусных 
инфекциях, остром назофарингите. 
Согласно данным Harvard Medical School 
(Бостон, США, 2013) антибиотики продол-
жают необоснованно часто назначаться 
при боли в горле – 60% и остром бронхи-
те – 73% (IDWeek, 2013). Результаты двух 
исследований, в которых оценивалась ча-
стота применения антибактериальных пре-
паратов, показали, что при боли в горле 
назначают антибиотики в 6 раз чаще, чем 
это действительно нужно. 

Еще одним фактором, который способ-
ствует формированию и распространению 
резистентности к антибактериальным пре-
паратам, является раннее прекращение 
курса антибиотикотерапии. Следует пом-
нить, что антибактериальные препараты 
назначаются не для получения клиниче-
ского эффекта, а для эрадикации возбуди-
теля. Клини ческий эффект может возни-
кать значительно раньше, чем происходит 
эрадикация инфекционного агента. 
Прекра щение антибиотикотерапии при до-
стижении клинического эффекта может 
приводить к модификации мишени дей-
ствия, ферментативной инактивации анти-
биотика, активному выведению антибио-
тика из микробной клетки (эффлюкс), на-
рушению про ни цаемости внешних струк-
тур микробной клетки, формированию 
биопленок и метаболического «шунта». 

Одной из стратегий, направленных на 
сни жение частоты использования анти-
биотиков в условиях первичной медицин-
ской помощи, является назначение анти-
бактериальной терапии на основании 
определения биомаркеров. В настоящее 
время единственным доступным биомар-
кером инфекции в условиях амбулатории 
является С-реактивный белок (СРБ). 
В случае, если продолжительность симпто-
мов заболевания составляет более 24 ч, 
а уровень СРБ при этом ниже 20 мг/л, 
то с высокой долей вероятности можно ут-
верждать, что пользы от лечения антибио-
тиками нет (R. Asbenhus et al., 2014).

Что касается такого биомаркера, как 
прокальцитонин, то несмотря на тот факт, 
что этот тест характеризуется высокой чув-
ствительностью, результаты метаанализа 
M.H. Wu (2013) свидетельствуют о том, что 
у пациентов с развившейся на фоне гриппа  
вторичной бактериальной инфекцией 
специфичность данного диагностического 
маркера низкая. Данный тест может при-
меняться в качестве оптимального диагно-
стического маркера для исключения диа-
гноза вторичной бактериальной инфекции 
у пациентов с гриппом. При этом опреде-
ление прокальцитонина не может исполь-
зоваться как единственный самостоятель-
ный диагностический маркер для под-
тверждения вторичной бактериальной ин-
фекции.

За рубежом в педиатрической практике 
чаще всего применяются защищенные пе-
нициллины и макролиды (в частности, 
азитромицин), которые из-за широкого 
внедрения в рутинную клиническую прак-
тику начали утрачивать свою активность 
в отношении типичных возбудителей. 
В Украине наиболее часто используемыми 
антибиотиками у взрослого населения яв-
ляются цефалоспорины I-III поколения 
(Л.В. Яковлева, 2013). 

Согласно клиническим протоколам 
Американской академии педиатрии 
(American Academy of Pediatrics, 2013) при 
лечении острого фарингита, вызванного 
β-гемолитическим стрептококком, и ост-
рого среднего отита препаратами выбора 
являются защищенные пенициллины, 
но могут использоваться и цефалоспорины. 
Острый бактериальный бронхит может 
быть вызван Str. pneumoniae, Moraxella 
catharrhalis, H. influenzae, Mycoplasmae spp. и 
другими бактериальными возбудителями, 
поэтому в подобных ситуациях также впол-
не уместно использование антибактериаль-
ных препаратов цефалоспоринового ряда. 

На сегодняшний день в мире сущест-
вует пять поколений цефалоспоринов. 
В ряду от I к V поколению для цефалоспо-
ринов характерна тенденция к расшире-
нию спектра действия и повышению 
уровня противомикробной активности 
в отношении грамотрицательных бакте-
рий при некотором понижении активно-
сти к грамположительным микроорганиз-
мам. Клини чес кая эффективность β-лак-
там ных антибиотиков зависит от време-
ни, в течение которого концентрация 
препарата превышает его минимальную 
подавляющую концентрацию в отно-
шении данного возбудителя (Т>МПК). 
В среднем считается, что поддержание 
Т>МПК в течение примерно 50% интер-
вала дозирования позволяет получить 
удовлетворительные результаты терапии. 
Общим для всех цефалоспоринов являет-
ся отсутствие значимой активности в от-
ношении энтерококков и L. monocytogenes. 

Широкое применение в педиатрической 
практике нашли пероральные цефалоспо-
рины-пролекарства. В результате био-
трансформации под воздействием фермен-
та стенки тонкого кишечника гидролазы 
эти неактивные соединения превращаются 
в действующее вещество. Именно это ак-
тивное соединение обеспечивает бактери-
цидное действие, не влияя при этом на 
микробиоценоз кишечника. 

Основными преимуществами подобных 
пролекарственных форм являются: 

– улучшение приемлемости для паци-
ента, 

– изменение биораспределения препа-
рата, 

– изменение метаболизма, 
– изменение элиминации, 
– уменьшение боли в месте инъекции, 
– увеличение абсорбции, 
– снижение токсичности, 
– уменьшение метаболической инакти-

в ации.
Так, цефалоспориновый антибиотик 

III поколения цефподоксим проксетил, 
подвергаясь ферментативному превраще-
нию под влиянием фермента цефалоспо-
риновой эстеразы в стенке кишечника, 
распадается. В кровь всасывается активное 
вещество – цефподоксим, который и ока-
зывает свое необходимое бактерицидное 
действие, а проксетил выводится из орга-
низма с калом как остаток, не влияя на ми-
кробиоценоз кишечника человека. 

По данным Z.Y. Sun и соавт. (2007) чув-
ствительность пневмококка к цефалоспо-
ринам I (цефалексин), II (цефаклор) и 
III (цефподоксим) поколений цефало-
споринов составляет 6, 45,1 и 88,7% соот-
ветственно. При сравнительном анализе 
антибактериальной активности наиболее 
часто назначаемых пероральных цефало-
споринов (цефаклора, цефдинира, цеф-
подоксима, цефпрозила, цефуроксима 
аксетила и цефалексина) и амоксицилли-
на/клавуланата было показано, что цеф-
подоксим по активности относительно 
H. influenzae превосходит другие препара-
ты. При стандартном режиме примене-
ния при лечении детей с бактериальной 
инфекцией респираторного тракта цеф-
подоксим не уступает амоксициллину 
клавуланату, цефиксиму и цефаклору.

По данным T. Abe и соавт. проведенные 
в период с июня 2000 г. по март 2001 г. 
1090 микробиологических исследований 
22 бактериальных штаммов, выделенных 
в 15 различных медицинских учреждениях 
Японии, показали, что цефподоксим пре-
восходил по антибактериальной активно-
сти цефаклор, цефдинир, цефдиторен и 
цефкапен. Считается, что в тех регионах, 
где наблюдается снижение чувствитель-
ности тропных к эпителию дыхательных 
путей инфекционных агентов к действию 
пенициллинов и макролидов, именно 

цефподоксим может использоваться в ка-
честве препарата выбора.

На отечественном фармацевтическом 
рынке цефподоксим проксетил представ-
лен под торговым названием Цефодокс 
(компания Мегаком). Данный препарат 
выпускается в различных лекарственных 
формах, что позволяет подбирать форму 
выпуска в соответствии с возрастом ре-
бенка. На сегодняшний день в Украине 
Цефодокс представлен в форме покрытых  
пленочной оболочкой таблеток, содержа-
щих цефподоксим проксетил 100 мг или 
200 мг, а также в форме порошка для при-
готовления оральной суспензии со вкусом 
лимона (флакон 50 мл), содержащей 
в 5 мл 50 мг или 100 мг активного веще-
ства.

В Украине эффективность и безопас-
ность перорального цефалоспорина – 
цефподоксима проксетила (Цефодокса) 
в лечении нетяжелой внебольничной 
пневмонии у детей была оценена в 2009-
2010 гг. в ходе масштабного открытого 
прос пективного многоцентрового иссле-
дования «ЦЕФ-ПРОСТО», которое прово-
дилось в ведущих педиатрических центрах 
в г. Киеве, Харь кове, Донецке, Днепро-
петровске, Полтаве, Запо рожье, Львове 
и Симфе рополе. В исследовании «ЦЕФ-
ПРОСТО» принимали участие пациенты 
в возрасте от 5 мес до 18 лет с клинически-
ми, инструментальными и лабораторными 
признаками внебольничной пневмонии. 
С момента госпитализации в педиатриче-
ское отделение пациентам назначался пре-
парат Цефодокс в дозе 10 мг/кг/сутки 
2 раза в день независимо от приема пищи. 
Препарат использовался в форме таблеток 
или суспензии в зависимости от возраста 
ребенка. Продол житель ность антибакте-
риальной терапии определялась индиви-
дуально лечащим врачом и составляла 
5-10 дней. Через 2 недели после заверше-
ния лечения Цефодоксом проводился фи-
нальный осмотр паци ента. Резуль таты ис-
следования проде монстри ровали высокую 
эффективность и безопасность цефподок-
сима проксетила (Цефодокс) в лечении 
детей с нетяжелыми внебольничными 
пневмониями. Цефодокс продемонстри-
ровал эффективность у 98,2% пациентов, 
очень хорошая переносимость была заре-
гистрирована у 95,5% больных и только 
у 4,5% пациентов отмечались гастроинте-
стинальные нарушения, которые не требо-
вали отмены препарата.

В завершение следует подчеркнуть, что 
до 90% острых респираторных заболева-
ний у детей вызываются вирусами и изна-
чально не требуют проведения антибакте-
риальной терапии. Однако в случае при-
соединения бактериальной инфекции и 
развития бактериальных осложнений ре-
комендуется назначение антибиотиков. 
При этом одними из наиболее эффектив-
ных и безопасных препаратов в лечении 
бактериальных инфекций органов дыха-
ния у детей являются антибиотики цефа-
лоспоринового ряда, в частности –  перо-
ральный цефалоспорин III поколения 
Цефодокс. 

Подготовила Анастасия Лазаренко

Особенности антибиотикотерапии 
бактериальных инфекций 

дыхательных путей у детей

Т.А. Крючко
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Появление антибиотиков по праву считается одним из величайших открытий XX века. На сегодняшний день 
антибиотикотерапия является неотъемлемой частью современной медицинской практики и широко применяется 
врачами практически всех специальностей. К сожалению, антибиотики со временем теряют свою эффективность, 
поскольку нерациональное использование антибактериальных средств наряду с постоянной эволюцией патогенных 
микроорганизмов приводит к формированию антибиотикорезистентности. Отсутствие новых молекул 
и неэффективность старых препаратов в перспективе могут сделать врачей безоружными при лечении инфекций. 
Поэтому сегодня перед медицинской общественностью как никогда остро стоит вопрос поиска альтернативных 
способов сдерживания антибиотикорезистентности. Проблема предупреждения антибиотикорезистентности 
и рационального использования антибактериальных препаратов особенно важна в педиатрической практике. 
Ведь от наличия в арсенале педиатров высокоактивных препаратов в отношении ключевых возбудителей детских 
бактериальных инфекций зачастую зависит здоровье и жиз нь ребенка.
Об основных принципах терапии бактериальных инфекций органов дыхания у детей рассказала заведующая 
кафедрой госпитальной педиатрии и детских инфекционных заболеваний Украинской медицинской 
стоматологической академии, доктор медицинских наук, профессор Татьяна Александровна Крючко в рамках 
межрегиональной научно-практической конференции с международным участием, посвященной памяти 
академика АМН Украины Б.Я. Резника, которая состоялась 16-17 апреля 2015 года в Одессе.
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В Европе начали использовать фитопре-
параты еще в средние века, когда появилось 
особое сословие врачей и аптекарей. С тех 
пор началась систематизация знаний о ле-
карственных растениях. В сборники офици-
альных документов, устанавливающие нор-
мы качества лекарственного сырья (фарма-
копеи), включают сведения о лекарствен-
ных растениях и требования к этому сырью. 
Известные ученые Парацельс и Хильдегард 
фон Бинген внесли большой вклад в разви-
тие фитотерапии. 

С развитием медицины, а особенно хи-
рургии, растительные препараты утрачива-
ют свою популярность среди врачей и ста-
новятся главным инструментом знахарей-
травников, которые в основном практико-
вали в сельской местности.

В ХIХ в. фитотерапия вновь приобретает 
популярность благодаря пастору Sebastian 
Kneipp, который, преподавая в 
Верисхофене и Тюркхайме, консультиро-
вал крестьян, собирал и проверял действие 
лечебных трав.

Несмотря на многовековой опыт приме-
нения растительных продуктов, фитотера-
пия, по сути, была лишена научного базиса. 
Достаточным являлось эмпирическое опре-
деление возможностей применения нату-
ральных продуктов при конкретных заболе-
ваниях. В настоящее время, когда эффектив-
ность препарата рассматривается с позиций 
доказательной медицины, целесообразной 
является ориентация на патогенетически 
обоснованную фитотерапию [16]. 

Фитофармацевтические препараты сос-
тоят из основного ингредиента, который не-
сет ответственность за эффективность основ-
ного механизма действия, вспомогательных 

веществ (бэк-агентов, оказывающих влияние 
на фармакокинетику) и веществ, стабилизи-
рующих структуру фитопрепарата. Благодаря 
фитонирингу – системе, при которой коли-
чество лечебного сырья в препарате строго 
дозировано, – стало возможным создание 
комбинированных препаратов, каждый из 
компонентов которых выполняет собствен-
ную функцию и одновременно усиливает 
действие компаньонов. 

Фитофармацевтические препараты не 
используются в экстренной медицине и при 
оказании неотложной помощи, но они хо-
рошо зарекомендовали себя при лечении 
острых заболеваний средней степени тяже-
сти, а также при лечении функциональных 
и хронических заболеваний. В отличие от 
синтетических препаратов, фитопрепараты 
обладают более широким терапевтическим 
диапазоном, меньшим количеством небла-
гоприятных реакций и меньшей степенью 
взаимодействия с другими фармацевтиче-
скими препаратами [18]. 

Эффективность фитопрепаратов зависит 
от точности дозировки лекарственного сы-
рья в препарате, адекватности назначения 
поставленному диагнозу и длительности 
применения. Форма препарата должна быть 
выбрана с учетом индивидуальных потреб-
ностей пациента. 

Несмотря на значительные успехи со-
временной фармацевтической отрасли, за-
дачи поиска и разработки эффективных и 
одновременно безопасных лекарственных 
средств остаются чрезвычайно актуальны-
ми. Одним из перспективных направлений 
остается поиск препаратов с поликомпо-
нентным механизмом действия, которые 
способны восстановить иммунный ответ.

В настоящее время эффективность при-
менения фитопрепаратов рассматривается 
с позиций доказательной медицины, что 
подтверждается многочисленными клини-
ческими исследованиями и мета-аналити-
ческими данными. 

Фитониринговый 
иммуномодулирующий препарат

Препарат растительного происхождения 
Имупрет (Бионорика СЕ, Германия) успеш-
но применяется при различных инфекцион-
ных, функциональных и хронических забо-
леваниях у детей. 

Имупрет является фитопрепаратом на ос-
нове 7 растительных компонентов, стандар-
тизированным по содержанию ключевых 
биологически активных веществ лекар-
ственных растений: корня алтея, цветов ро-
машки, травы хвоща полевого, листьев оре-
ха, травы тысячелистника, коры дуба и тра-
вы одуванчика. 

Имупрет выпускается в форме капель для 
перорального применения (во флаконах 
по 100 мл), а также в форме таблеток, по-
крытых оболочкой (№ 50).

Согласно унифицированной анатомо-те-
рапевтической и химической классифика-
ции лекарственных средств – классифика-
ционной системе АТС (Anatomical Therapeutic 
Chemical classification system) – Имупрет от-
носится к комбинированным препаратам, 
применяемым при кашле и простудных за-
болеваниях (группа R05X).

Имупрет, являясь комбинированным 
препаратом, обеспечивает более выражен-
ный и сбалансированный клинический эф-
фект по сравнению с лекарственной моно-
терапией, поскольку оказывает воздействие 

на различные звенья инфекционного про-
цесса. Препарат растительного происхожде-
ния содержит активные компоненты с раз-
личными точками приложения, что соот-
ветствует концепции комплексной целевой 
терапии. Основные фармакологические 
свойства растительных составляющих пре-
парата Имупрет проявляются в иммуномо-
дулирующем, противовирусном, антибакте-
риальном, противовоспалительном, раноза-
живляющем, пролиферативном и вяжущем 
эффек тах (таблица).

Особенностью иммуномодулирующего 
действия Имупрета является активация 
врожденного иммунитета за счет стимуля-
ции кислородного взрыва в иммунокомпе-
тентных клетках (лимфоцитах и фагоцитах). 
Таким образом, Имупрет повышает эффек-
тивность неспецифических иммунных реак-
ций без изменения вектора их направленно-
сти. В последующем под влиянием входя-
щих в состав препарата растительных ком-
понентов нормализуется продукция антител 
(особенно в условиях иммунодепрессии) 
и повышается продукция интерферонов 
и секреторных иммуноглобулинов слизи-
стыми оболочками.

Показания к назначению Имупрета:
1) острые, рецидивирующие и хрониче-

ские воспалительные заболевания верхних 
дыхательных путей (тонзиллит, фарингит, 
ларингит, трахеит);

2) рецидивы и осложнения вирусных ин-
фекций;

3) склонность к инфекциям из-за осла-
бления защитных сил организма.

При острых заболеваниях Имупрет на-
значается:

– взрослым по 2 таблетки или по 25 ка-
пель 5-6 раз в сутки;

– детям школьного возраста по 1 драже 
или по 15 капель 5-6 раз в сутки;

– детям дошкольного возраста по 10 ка-
пель 5-6 раз в сутки;

– детям грудного возраста по 5 капель 
5-6 раз в сутки.

После исчезновения острых симптомов 
заболевания кратность приема препарата 
можно уменьшить до 3 раз в сутки в обыч-
ной разовой дозе, продолжая принимать 
препарат в течение примерно 1 недели.

С профилактической целью препарат 
назначают в течение 4-6 недель 2 раза в год. 
Детям грудного возраста и младше 5 лет – 
по 1 капле на килограмм массы тела 3 раза 
в сутки; детям 5-10 лет – по 15 капель 3 раза 
в сутки; детям 10-16 лет – по 20 капель 
3 раза в сутки; от 16 лет и старше – по 
25 капель или 1 драже 3 раза в сутки.

При хронических заболеваниях продол-
жительность применения составляет не ме-
нее 6 недель.

При комбинированном применении 
с антибиотиками Имупрет потенцирует 
их эффект, уменьшает выраженность имму-
носупрессивного влияния и предупреждает 
рецидивирование заболевания после отме-
ны антибиотикотерапии.

Проведенные исследования in vitro позво-
ляют полагать, что иммуномодулирующая 
активность препарата Имупрет связана, 
в основном, с влиянием растительных ком-
понентов на филогенетически древние кле-
точные механизмы неспецифической защи-
ты. Естественные цитотоксические клетки 
(NK-клетки и K-клетки) и фагоциты, обе-
спечивающие эти клеточные механизмы, 

А.Е. Абатуров, Е.А. Агафонова, ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины»

Современные возможности 
фитоиммуномодуляции при лечении 

заболеваний у детей

Таблица. Состав и основные фармакотерапевтические эффекты препарата Имупрет

№ п/п Активный 
компонент Активное вещество Основные фармакотерапевтические эффекты

1 Корень алтея 
(Althaeae radix)

Полисахариды (остатки галактозы, глюкозы, арабинозы, рамнозы 
и галактуроновой кислоты)

Иммуностимулирующий, противокашлевой

2 Цветки ромашки 
(Chamomillae flores)

Терпеноиды (хим азулен, бисаболол, сесквитерпены), флавоноиды 
(апигенин, лютеолин, кверцетин) и другие биологически активные 
вещества

Противовоспалительный, противоаллергический, 
спазмолитический, антибактериальный, 
противовирусный, противоязвенный, 
антиоксидантный, иммуностимулирующий

3 Трава хвоща 
полевого (Equiseti 
herba)

Аскорбиновая кислота, каротин, сапонин эквизетонин, 
флавоноиды (кверцетин, изокверцитин, кемпферол, лютеолин, 
эквизетрин), жиры, никотин, кремниевая, аконитовая, яблочная, 
щавелевая кислоты, горечи, дубильные и смолистые вещества, 
минеральные соли, фенолкарбоновые кислоты, ситостерол

Антимикробный, противовоспалительный, 
иммуностимулирующий

4 Листья ореха 
(Juglandis folia)

Дубильные вещества, эфирное масло, гидроюглон, каротин, 
витамины С, РР, В1, альдегиды, алкалоиды, флавоноиды, 
кумарины, антоцианы, хиноны

Бактерицидный, тонизирующий, 
противовоспалительный

5 Трава 
тысячелистника 
(Achillea millefolium)

Гликозид ахиллеин, азулены, сложные эфиры, туйол, цинеол, 
кариофиллен, камфора, муравьиная, изовалериановая, уксусная 
кислоты, флавоноиды, дубильные вещества, смолы, каротин, 
витамины С, К, фитонциды, инулин, алкалоиды

Противовоспалительный, кровоостанавливающий, 
бактерицидный, спазмолитический, 
противоаллергический, противоязвенный, 
желчегонный

6 Кора дуба (Quercus 
cortex)

Дубильные вещества (производные галловой и эллаговой кислот), 
пентозаны, пектиновые вещества, кверцетин, катехины, слизь, 
крахмал, флобафен

Вяжущий, противовоспалительный, 
противомикробный, антипротозойный, 
антиоксидантный, 
иммуномодулирующий

7 Трава одуванчика 
лекарственного 
(Taraxaci herba)

Каратиноиды (тараксантин, лютеин, флавоксантин), инулин, 
сесквитерпеновые лактоны, тритерпеновые спирты, витамин С, 
холин, никотиновая кислота, сапонины, железо, кальций, 
марганец, фосфор

Иммуномодулирующий

Термин «фитотерапия» появился в медицинской науке благодаря французскому врачу Анри Леклерку относительно 
недавно – в середине XIX века. Однако априори лечение травами является одним из самых старых методов терапии. 
В старинных трактатах есть сведения об использовании лекарственных растений в Шумере, древнем Китае, Вавилоне. 
Еще в 2500 г. до н.э. древнеегипетский жрец и врач Имхотеп использовал более 250 лекарственных растений, таких как 
анис, фенхель, мать-и-мачеха, мирра, солодка, льняное семя, ягоды можжевельника, аир и др. Он первым применил 
иммуномодулирующие свойства растений – по его настоянию для профилактики инфекционных заболеваний 
строители пирамид должны были ежедневно получать редиску, лук и чеснок. Древнеиндийская медицина 
использовала около 800 растений, которые применяются и в настоящее время, а с начала III в. н.э. в Индии началось 
возделывание лекарственных растений [18].
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в значительной степени формируют проти-
воопухолевую и антивирусную резистент-
ность организма. В свете этих данных при-
менение препарата Имупрет может быть 
значительно расширено с лечебной и про-
филактической целью при широком спектре 
заболеваний дыхательных путей и не должно 
ограничиваться только терапией пациентов 
с воспалительными заболеваниями верхних 
дыхательных путей [6].

Иммуномодулирующие свойства препа-
рата проявляются и в отношении приобре-
тенного иммунитета (стимуляция антите-
логенеза). Можно думать, что представлен-
ные выше результаты исследований in vitro 
и in vivo не только подтверждают наличие 
у препарата иммуномодулирующих 
свойств, но дополнительно открывают пер-
спективу применения препарата в качестве 
иммуномодулятора широкого спектра дей-
ствия при инфекционно-воспалительных 
заболеваниях и вторичных иммунодефици-
тах различного генеза.

Фитоиммуномодулирующая терапия 
при острых респираторных инфекциях

Различные нарушения иммунной системы 
возникают и при острых респираторных за-
болеваниях (ОРЗ), поэтому для лечения та-
ких больных необходимо использование им-
муномодуляторов, обладающих воздействи-
ем на различные звенья иммунной системы. 
При этом препараты не должны оказывать 
токсического действия на организм ребенка. 

Имупрет можно подключать к лечению 
ОРВИ на различных этапах, что обусловлено 
возможностью препарата воздействовать как 
на врожденный (естественная цитотоксиче-
ская активность и фагоцитоз), так и адаптив-
ный иммунитет (образование антител). 
Однако наибольшую эффективность препа-
рат демонстрирует при назначении с первых 
дней заболевания за счет эффективного ли-
зиса патогенных микроорганизмов вслед-
ствие повышения активности фагоцитов 
более чем в 2 раза [8, 15], а также дальнейшей 
стимуляции синтеза интерлейкина-6, игра-
ющего существенную роль в защите орга-
низма от чужеродных агентов, и повыше-
нию защитных функций организма. Кроме 
того, входящие в состав препарата активные 
вещества ромашки и дуба оказывают прямое 
противовирусное действие [8]. 

Важно раннее включение препарата 
Имупрет в схему лечения ОРВИ у детей 
с хронической патологией, поскольку ре-
спираторная инфекция выступает тригге-
ром обострения хронического тонзиллита, 
синусита, бронхиальной астмы, хрониче-
ской болезни почек и др.

Комплексный фитопрепарат Имупрет, 
имеющий различные точки приложения 
и удобную таблетированную форму, может 
быть с успехом применен для профилакти-
ки ОРВИ и их осложнений в период сезон-
ных заболеваний респираторного тракта. 
Наряду со специфической профилактикой 
(вакцинацией против гриппа) и использо-
ванием противовирусных химиопрепаратов 
фитотерапия может занять значимое место 
среди средств неспецифической направ-
ленности против заболеваний респиратор-
ного тракта [16].

Так, М. Риммеле [15] подтверждает, что 
профилактический эффект применения 
препарата Имупрет по 1 таблетке 2 раза 
в сутки в течение 25 дней сопоставим с та-
ковым при проведении противогриппоз-
ной вакцинации с использованием трива-
лентной субъединичной вакцины, прошед-
шей сезонную актуализацию. Данные были 
получены в результате проведенного 
в Российском государственном универси-
тете им. Н.И. Пирогова (Москва) исследо-
вания с участием 325 детей в возрасте 
6-11 лет. Применение Имупрета способ-
ствовало существенному сокращению про-
должительности ОРВИ, а также снижению 
показателей сезонной заболеваемости сре-
ди детей данной возрастной группы [14].

Фитоиммуномодулирующая терапия 
при остром и хроническом тонзиллите

Имупрет эффективен при назофаринги-
те, остром и хроническом тонзиллите и фа-
рингите, особенно у часто болеющих детей 

(ЧБД) [3, 4, 9]. Хронический тонзиллит 
в педиатрической практике – одно из са-
мых распространенных заболеваний, требу-
ющих антибактериальной терапии, а в ос-
ложненных случаях – и оперативного вме-
шательства. Вследствие антибактериальной 
терапии нередко появляются аллергические 
реакции и антибиотикорезистентность 
[4, 10]. Учитывая, что миндалины являются 
защитным механизмом первой линии на 
пути чужеродных патогенов, а также лим-
фоидным периферическим органом им-
мунной системы, в котором осуществляют-
ся иммунологические реакции, проведение 
тонзилэктомии должно являться послед-
ним актом в лечении хронического тонзил-
лита. В то же время хронический процесс 
в миндалинах приводит к формированию 
вторичного иммунодефицита. 

Препарат Имупрет обладает иммуномо-
дулирующими свойствами, оказывает вы-
раженное противовоспалительное действие 
и имеет антиоксидантный эффект. При ме-
нение Имупрета стимулирует продукцию 
α- и γ-интерферона [15], повышает уровень 
IgG в сыворотке крови, вызывает достовер-
ное повышение абсолютного и относитель-
ного количества Т-лимфоцитов, в частно-
сти Т-супрессоров, и достоверное повыше-
ние абсолютного количества Т-хелперов [3].

О.Ф. Мельников и соавт. [12], которые 
изучали иммуномодуляционные свойства 
Имупрета при лечении тонзиллита, ларин-
гита, фарингита и ринита, обнаружили сти-
мулирующее влияние препарата на неспец-
ифический иммунный ответ организма, за-
ключающийся в повышении фагоцитарной 
активности макрофагов и гранулоцитов. 
Авторами также было отмечено повышение 
фагоцитарной активности, повышение кон-
центраций IgA и IgМ в сыворотке крови и 
уменьшение дисиммуноглобулинемии [11]. 

Л.С. Овчаренко и соавт. [14] изучали ре-
зультаты применения Имупрета у 120 де тей 
с хроническим тонзиллитом, из которых 
у 60 отмечались сопутствующие часто реци-
дивирующие респираторные заболевания. 
Имупрет назначался как для профилактики 
респираторной инфекции, так и в ком-
плексном лечении ОРВИ и обострений хро-
нического тонзиллита. Было установлено, 
что включение Имупрета в схему лечения 
ОРВИ у детей привело к уменьшению про-
должительности синдрома интоксикации 
(в среднем на 3-4 дня), сокращению време-
ни пребывания в стационаре вдвое, быстро-
му регрессу сопутствующих острому респи-
раторному заболеванию синдромов (абдо-
миналь ного, астенического, дизурического, 
вазоспастического).

У детей, получавших Имупрет, симптомы 
обострения хронического тонзиллита исчез-
ли на 10-12 дней раньше, чем у детей, в лече-
ние которых препарат не был включен. 

Наблюдение за состоянием иммунной 
системы в группе ЧБД с хроническим тон-
зиллитом показало уменьшение на 20% 
количества CD25+. Количество CD16+ уве-
личилось на 40%, уменьшились показатели 
НСТ-теста. Уменьшение количества CD19+ 
на 15% сопровождалось повышением кон-
центрации IgG на 18%, IgA – на 65% с не-
измененным уровнем IgM [13].

О.Ф. Мельников и соавт. [11] провели 
экспериментальные и клинико-иммуноло-
гические исследования по определению 
уровня активности естественных киллеров, 
содержания лактоферрина, γ-интерферона, 
интерлейкина-1 (ИЛ-1) в плазме крови 
больных до и после оперативного вмеша-
тельства (тонзиллэктомии, аденотомии). 
Было установлено, что у больных, получав-
ших Имупрет в послеоперационном перио-
де, практически в 2 раза повышалась актив-
ность NK-клеток, снижался уровень лакто-
феррина, нормализовывался уровень ИЛ-1, 
повышалось содержание ИФН-γ в плазме 
крови. Данные результаты свидетельствуют 
о положительном влиянии препарата 
Имупрет на функциональную активность 
клеток, участвующих в процессах образова-
ния антител и клеточной реактивности [10].

В исследованиях, проведенных in vitro 
и in vivo, было также отмечено снижение 
уровня кортизола в крови, что подтвержда-
ет наличие у Имупрета адаптогенного эф-
фекта [10, 15]. 

Фитоиммуномодулирующая терапия 
при бронхиальной астме

М.А. Моренко [13] исследовала клинико-
фармакологическую эффективность препа-
рата Имупрет на фоне базисной терапии 
бронхиальной астмы (БА) у 78 детей в воз-
расте 1,5-14 лет (58 детей с различной степе-
нью тяжести БА и 20 здоровых (контроль)). 
Дети находились под наблюдением в течение 
6 мес. В ходе клинического исследования 
было обнаружено, что на фоне комбиниро-
ванной терапии с использованием препарата 
Имупрет у 17 детей (56,7%) наблюдался от-
четливый положительный клинический эф-
фект. Частота обращений в связи с обостре-
нием БА уменьшилась в среднем на 35,7%, 
частота эпизодов ОРИ сократилась на 28,4%, 
а их длительность – в 1,3 раза. 

С целью интегральной оценки факторов 
защиты М.А. Моренко было проведено ис-
следование показателей мукоцилиарного 
клиренса (МЦК) мерцательного эпителия 
верхних дыхательных путей у детей 
4-15 лет. Исходный показатель МЦК был 
достоверно выше, чем у здоровых детей 
(9,9±0,2 мин). При использовании базис-
ной терапии МЦК составил в среднем 
13,6±0,3 мин, превышая показатели здоро-
вых детей на 36,4% [13]. При включении 
в базисную терапию препарата Имупрет 
показатель МЦК не снизился до показате-
лей такового у здоровых детей, однако со-
ставил 11,8±0,2 мин и превысил норму на 
20,1%. Полученные данные позволили 
считать, что включение препарата Имупрет 
в базисную терапию БА способствует акти-
вации механизмов МЦК [12].

М.А. Моренко [13] отмечает также поло-
жительное влияние комплексной терапии 
с включением Имупрета на показатели кле-
точного звена иммунитета в виде увеличе-
ния количества Т-лимфоцитов (CD3+, 
CD4+) в 1,4 раза, нормализации иммуноре-
гуляторного индекса (CD4+/CD8+); повы-
шения активности натуральных киллеров – 
NK (CD3+; CD16+; CD56+) в 1,8 раза, повы-
шение содержания IgG на 21,4%.

Полученные в ходе исследования дан-
ные свидетельствовали о том, что включе-
ние препарата Имупрет в базисную тера-
пию также оказывало положительное влия-
ние на клиническое течение БА у ЧБД. 
Проведение комбинированной терапии 
привело к уменьшению частоты и продол-
жительности респираторных заболеваний, 
снижению риска развития осложнений ре-
спираторных инфекций, частоты обостре-
ний сопутствующей патологии [12].

Фитоиммуномодулирующая терапия 
при вторичных иммунодефицитах

Фитопрепараты, влияя на систему имму-
нитета и активность иммунных реакций, 
в то же время действуют более мягко, чем 
синтетические препараты, и в настоящее 
время являются наиболее безопасными 
иммуномодуляторами. 

Результаты исследований Л.П. Коваленко 
и соавт. [9] были получены при оценке им-
мунокорригирующих свойств растительно-
го препарата Тонзилгон Н (Имупрет) в экс-
периментах на мышах с вторичным имму-
нодефицитом, вызванным введением ци-
клофосфамида. Вторичный иммунодефицит 
индуцировали внутрибрюшинным введе-
нием мышам алкилирующего агента – ци-
клофосфамида в дозе 200 мг/кг. Вторичный 
иммунодефицит, вызванный введением ци-
клофосфамида, по сравнению с интакт-
ными мышами проявлялся в достоверном 
угнетении гуморального и клеточного им-
мунного ответа на 28,1 и 25,8% соответ-
ственно.

После введения мышам с вторичным им-
мунодефицитом Тонзилгона Н (Имупрета) 
в дозах 7 и 70 мг/кг было обнаружено стати-
стически достоверное восстановление кле-
точного иммунного ответа, а также значимое 
увеличение показателей образования анти-
тел до уровня таковых у интактных мышей. 
Таким образом, полученные эксперимен-
тальные данные подтверждают наличие 
у растительного препарата Тонзилгон Н 
(Имупрет) иммуномодулирующих свойств. 
Кроме того, проведенный эксперимент про-
демонстрировал синергизм компонентов 

фитопрепарата в комбинированном экс-
тракте [8].

В комплексном клинико-лабораторном 
исследовании Г.И. Смирновой [16] 
Тонзилгон® Н (Имупрет) применяли для 
лечения 50 ЧБД в возрасте 2-14 лет.

Лечебно-профилактический эффект 
препарата изучали в динамике в течение 
12 мес. Авторы отмечают существенный 
эффект в результате применения Имупрета, 
который выражался в уменьшении воспа-
ления, отека и боли в горле, улучшении 
состояния тканей миндалин, облегчении 
течения респираторной инфекции. Кроме 
того, применение препарата снижало ко-
личество осложнений ОРВИ, присущих ча-
сто болеющим детям (отит, евстахеит) [15].

О.А. Цодикова [18] изучала клиниче-
скую эффективность препарата Имупрет 
у детей с рецидивирующими респиратор-
ными инфекциями на основании изучения 
динамики индексных показателей перифе-
рической крови с учетом типологии адап-
тационной реакции организма.

В амбулаторно-поликлинических усло-
виях был обследован 41 ребенок в возрасте 
10-14 лет с различными клиническими ва-
риантами рецидивирующих инфекций ре-
спираторного тракта. Оценку общей не-
специфической адаптивной реакции орга-
низма проводили по показателям лейко-
граммы периферической крови [17].

Автором установлено, что в результате 
применения фитопрепарата Имупрет дина-
мика лейкоцитарных индексов перифериче-
ской крови свидетельствовала о снижении 
интоксикационных процессов, нормализа-
ции процессов метаболизма и значительном 
противовоспалительном эффекте препарата. 

Катамнестическое наблюдение за обсле-
дованными детьми в течение 9 мес показало 
повышение резистентности к респиратор-
ным инфекциям, что проявилось в сниже-
нии частоты эпизодов ОРВИ, уменьшении 
длительности каждого эпизода, увели чении 
длительности ремиссии и отсутствии ос-
ложнений [17].

Фитоиммуномодулирующая терапия 
при кишечных инфекциях

Традиционно Имупрет рекомендуется 
к применению при респираторных инфек-
циях, особенно у детей с дисбалансом им-
мунной системы. Однако в последние годы 
спектр клинического применения препара-
та Имупрет значительно расширился.

А.К. Катарбаев и соавт. [8] сообщают 
о применении Имупрета для лечения детей 
с острой кишечной инфекцией (ОКИ) бакте-
риальной этиологии. Этиология ОКИ вклю-
чала эшерихиоз, сальмонеллез, шигеллез 
и ОКИ, вызванные условно-патогенной 
флорой. В ходе исследования и оценки кли-
нического эффекта препарата у 56 детей 
в возрасте до 14 лет с ОКИ по сравнению 
с сопоставимой по возрасту контрольной 
группой (60 человек) отмечается уменьшение 
тяжести клинических проявлений и продол-
жительности болезни (в среднем на 1-3 дня). 
В группе детей, получавших Имупрет, у 
37,5% (21) пациентов болезнь закончилась 
полным выздоровлением, 62,5% (35) детей 
выписаны с улучшением. В то же время 
в контрольной группе 73,2% детей выписаны 
с улучшением состояния, а случаев полного 
выздоровления не зарегистрировано [7].

Таким образом, противовоспалительные 
и иммуномодулирующие свойства препара-
та позволяют рекомендовать его примене-
ние в педиатрической практике в острый 
период кишечной инфекции [7].

Фитоиммуномодулирующая терапия 
при хроническом гломерулонефрите

Об опыте применения Имупрета с целью 
иммунопрофилактики ОРВИ и эпизодов 
обострения воспалительных заболеваний 
верхних дыхательных путей у детей, страдаю-
щих хроническим гломерулонефритом, со-
общают Д.Д. Иванов и соавт. [6]. Анализ про-
филактической эффективности исполь зо-
вания препарата Имупрет показал снижение 
заболеваемости ОРВИ в 2,2 раза (на 56,2%) 
по сравнению с группой, в которой данный 

Продолжение на стр. 26.
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показатель составил 8,6%. Частота обо-
стрения хронических заболеваний верхних 
дыхательных путей на протяжении года в ос-
новной группе также снизилась в 1,6 раза 
(на 38,8%), что существенно выше, чем 
в группе сравнения (8,5%).

Авторы информируют, что значимое 
уменьшение частоты ОРВИ и обострений 
хронической воспалительной патологии ро-
тоглотки в основной группе коррелировало 
с изменением частоты рецидивирования 
хронического гломерулонефрита. Этот по-
казатель составил 1,3 случая в год, что на 
32,3% меньше, чем в группе детей, не полу-
чавших Имупрет. 

Включение Имупрета в профилактиче-
скую терапию страдающих хроническим по-
ражением почек детей позволило улучшить 
контроль над течением хронического гломе-
рулонефрита [5].

Фитоиммуномодулирующая терапия 
при хроническом гастрите

Крайне интересным представляется опыт 
применения Имупрета в комплексной тера-
пии хронического гастрита, ассоциирован-
ного с Helicobacter pylori [1].

С целью изучения клинико-иммунологи-
ческой эффективности применения фито-
иммуномодулятора Имупрет в комплексном 
лечении больных с хроническими воспали-
тельными заболеваниями гастродуоденаль-
ной зоны, ассоциированными с Helicobacter 
pylori, 20 детям в возрасте 10-17 лет препарат 
Имупрет был включен в схему «тройной» 
антихеликобактерной терапии. Препарат 
назначался по 15 капель 3 раза в день на про-
тяжении 4 недель. В группу сравнения вошел 
21 ребенок, получавший только «тройную» 
терапию [1].

Для оценки клинической эффективности 
препарата Иммупрет использовали 5-балль-
ную шкалу Likert (от 1 балла – отсутствие 
жалоб до 5 – крайне беспокоит, снижает каче-
ство жизни). До начала лечения и на 28 день 
у детей основной группы и в группе сравне-
ния средний бал составил (соответственно): 
болевой синдром – 4,0; 1,0 и 3,7; 1,6; диспеп-
тический – 4,1; 1,0 и 3,8; 1,6; астено-вегета-
тивный – 3,9; 1,0 и 3,7; 1,7). Таким образом, 
в течение 28 дней у больных с хроническим 
гастритом применение Имупрета способ-
ствовало более быстрому регрессу интенсив-
ности основных синдромов заболевания. 
Контроль эрадикации H. pylori, проведенный 
через 6 недель после окончания терапии, по-
казал 90% – в контрольной группе и 81% – 
в группе сравнения.

Учитывая важную роль в реализации 
врожденного иммунного ответа TLRs 
и TLR-аксессуарных молекул, которые 
принимают участие в распознавании ли-
пополисахаридов H. pylori, в частности 
sCD14, была изучена возможность меди-
каментозной регуляции активности TLR4 
и продукции sCD14. Результатом включе-
ния Имупрета в схему терапии хрониче-
ского гастрита явилось повышение уровня 
солютабного sCD14 при неизменной экс-
прессии TLR4 по отношению к β-актину. 

Таким образом, авторами было установ-
лено, что иммуномодулирующий эффект 
Имупрета заключается в усилении синтеза 
молекулы sCD14, которая предупреждает 
взаимодействие LPS H. pylori с mCD14 
и активацию TLR4 макроорганизма. Проти-
вовоспалительный эффект Имупрета 
при гастропатологии также обеспечивается 
молекулярным механизмом, ответствен-
ным за синтез sCD14 [1].

Выводы
1. Представленные данные экспе ри-

ментальных и клинических исследова-
ний отечественных и зарубежных авторов 

свидетельствуют об успешном клиническом 
опыте применения фитопрепарата Имупрет 

в лечении острых и хронических заболева-
ний детского возраста.

2. Имупрет является фитоиммуномоду-
лятором широкого спектра действия, сти-
мулирующим активность как врожденного, 
так и адаптивного иммунитета.

3. Адаптогенные свойства препарата, 
проявляющиеся в стимуляции процессов 
иммунореабилитации и адаптации, позво-
ляют успешно использовать Имупрет для 
профилактики формирования и обостре-
ния хронической патологии.

Литература
1. Абатуров О.Є., Герасименко О.М. Медикаментозна 

регуляція активності механізмів неспецифічного 
захисту слизової оболонки травного тракту у дітей, 
хворих на хронічний Helicobacter рylori–
асоційований гастродуоденіт / О.Є. Абатуров, 
О.М. Герасименко // Современная педиатрия. – 
2011. – № 4. – С. 130-133.

2. Брандис Т. Компания «Бионорика АГ» – лидер 
в производстве фитофармацевтических препаратов 
/ Т. Брандис // Новости медицины и фармации. – 
2008. – № 18 (259).

3. Булгакова В.А. Лечебно-профилактическая эффек-
тивность отечественного противовирусного препа-
рата в педиатрии / В.А. Булгакова, Н.И. Ханова, 
Е.В. Антонова [и др.] // Педиатрия. – 2013. – Т. 92, 
№ 3. – С. 78-85.

4. Дрынов Г.И. Результаты лечения детей с хрониче-
ским тонзиллитом препаратом Тонзилгон Н 
/ Г.И. Дрынов, О.К. Иванюшина, Ф.Н. Дьякова 
// Детский доктор.– 2001. – № 1. – С. 67-69.

5. Дрынов Г.И. Клинико-иммунологическая характе-
ристика и эффективность консервативного лечения 
хронического тонзиллита у детей / Г.И. Дрынов 
// Природная медицина. – 2014. – № 1. – С. 68-71.

6. Иванов Д.Д., Кушниренко С.В. Иммунореабилитация 
в комплексной терапии хронического гломеруло-
нефрита у детей / Д.Д. Иванов, С.В. Кушниренко 
// Почки. – 2014. – № 4 (10). – С. 13-16.

7. Інструкція із застосування препарату Імупрет 
UA/6909/02/01. Наказ МОЗ України № 568 
від 26.07.2012.

8. Катарбаев А.К. Результаты клинического приме-
нения растительного препарата имупрета в ком-
плексной терапии при острых кишечных инфек-
циях у детей / А.К. Катарбаев, Ш.К. Батырханов, 
Г.Т. Берденова // Вестник КазНМУ 2013. – № 4 
(1). – С. 118-120.

9. Коваленко Л.П. Иммунокорригирующие свойства 
фитопрепарата Тонзилгон Н / Л.П. Коваленко, 
Е.В. Шилаева, И.И. Кольченко // Российский 
медицинский журнал. – 2008. – № 25 /http://www.
rmj.ru/articles_6249.htm.

10. Марушко Ю.В. Досвід застосування імуномоду-
люючої терапії в комплексному лікуванні хронічного 
тонзиліту в дітей / Ю.В. Марушко, Т.В. Гищак, 
О.В. Лисовець, Є.Ю. Марушко // Здоровье ребенка. 
– 2015. – № 1 (60). – С. 49-54.

11. Мельников О.Ф. Иммунореабилитационный потен-
циал препарата Имупрет / О.Ф. Мельников 
// Клінічна імунологія. Алергологія. Інфектологія. – 
2011. – № 1. – С. 65-69.

12. Мельников О.Ф. Экспериментальное исследование 
иммуномодулирующих свойств Тонзилгона Н 
in vitro / О.Ф. Мельников, О.Г. Рыльская // Журн. 
вушних, носових і горлових хвороб. – 2005. – 
№ 3. – С. 74-76.

13. Моренко М.А. Использование препарата Имупрет 
(Тонзилгон Н) в комплексной терапии бронхиаль-
ной астмы у часто болеющих детей / М.А. Моренко 
// Здоров’я України. – 2012. – № 4 (12). – С. 48-51.

14. Овчаренко Л.С. Новий підхід до імунокорекції у дітей 
/ Л.С. Овчаренко, А.О. Вертегел, Т.Г. Андрієнко 
[та ін.] // Сучасні медичні технології. – 2009. – № 3. 
– С. 11-18.

15. Риммеле М. Здоровье в сезон простуд благодаря 
комбинированному растительному препарату 
/ М. Риммеле // Здоров’я України. – 2011. – № 5. – 
С. 29-31.

16. Смирнова Г.И. Опыт применения Синупрета и 
Тонзилгона Н для профилактики и лечения острых 
респираторных заболеваний у часто болеющих детей 
/ Г.И. Смирнова // Детский доктор. – 2001. – № 1. 
– С. 25-29.

17. Федорова О.А. Фитоиммунокоррекция в формате 
современных медицинских технологий и стандар-
тов. Имупрет – опыт и перспективы клинического 
применения / О.А. Федорова // Український 
медичний часопис. – 2014. – № 2. – С. 87-94.

18. Цодікова О.А. Вплив фітопрепарату «Імупрет» 
на індексні показники периферичної крові дітей 
з рецидивними респіраторними інфекціями 
/ О.А. Цодікова // Современная педиатрия. – 2012. 
– № 4. – С. 122-127.

19. Raphael R. Phytotherapeutic and naturopathic adjuvant 
therapiesin otorhinolaryngology / R.Raphael // Eur 
Arch Otorhinolaryngol – 2012. – 269: 389-397.

З
У

З
У

А.Е. Абатуров, Е.А. Агафонова, ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины»

Современные возможности 
фитоиммуномодуляции при лечении 

заболеваний у детей
Продолжение. Начало на стр. 24.

В соответствии с Руководством Всемирной 
организации по аллергии (WAO), ПА может 
быть IgE- и не-IgE-опосредованной. IgE-
опосредованная ПА, как правило, отличается 
быстрым началом, поражением кожи, дыха-
тельных путей и в некоторых случаях пище-
варительного тракта, в то время как не-IgE-
опосредованная ПА обычно имеет отсрочен-
ное начало с преимущественным поражени-
ем пищеварительного тракта и кожи. 

Оба типа ПА оказывают значительное не-
гативное влияние на качество жизни детей и 
их родителей. Страх непреднамеренного упо-
требления причинного пищевого продукта 
вызывает тревогу. Таким образом дети с ПА 
сталкиваются с различными диетическими и 
социальными ограничениями, а также с не-
которыми затруднениями в школе. Большой 
проблемой для клиницистов и родителей яв-
ляется не-IgE-опосредованная ПА, что связа-
но с трудностями в диагностике и лечении, а 
также отсутствием валидированных диагно-
стических тестов и, соответственно, гипо- и 
гипердиагнос тикой. Аллергию на такие про-
дукты, как коровье молоко, соя, яйца и пше-
ница, дети обычно «перерастают» через не-
сколько лет после элиминационной диеты. 
Аллергия на другие продукты, в частности 
рыбу, арахис и фундук, обычно сохраняется 
в течение всей жизни. Не-IgE-опосредованные 
гастроинтестинальные аллергические состоя-
ния являются предрасполагающим фактором 
к развитию атопичес ких и функциональных 
кишечных заболеваний в более поздние пери-
оды детства.

Ведение ПА в настоящее время основано 
на строгом избегании причинного продукта 
(элиминационная диета) и купировании па-
тологических реакций, возникающих при не-
преднамеренном его употреблении. В по-
следние годы подход к диагностике и лече-
нию IgE-опосредованной и не-IgE-опосредо-
ванной ПА усовершенствовался благодаря 
упреждающему тестированию (IgE), приме-
нению более современных методов тестиро-
вания (не-IgE), раннему введению потенци-
ально аллергенных продуктов, индукции 
толерантнос ти к известным аллергенам и 
лучшему пониманию не-IgE-опосредованных 
аллергических заболеваний.

IgE-опосредованная ПА
Упреждающее тестирование

У детей с аллергией на один пищевой про-
дукт повышен риск развития аллергии на дру-
гие продукты. Соответственно, ребенка 
с впервые выявленной ал  лергией на один пи-
щевой продукт следует отнести к группе риска 
и подвергнуть более глубокому обследова-
нию. В противном случае аллергия на другие 
продукты будет диагностирована только тог-
да, когда у ребенка неожиданно возникнет 
реакция на экспозицию, что может иметь по-
тенциально тяжелые последствия. Кроме 
того, из-за страха таких реакций ребенку без 
необходимости могут ограничивать опреде-
ленные продукты, считающиеся высокоал-
лергенными (например, орехи).

В современных руководствах по ПА, 
в частности в Руководстве Нацио нального 
института здравоохранения Велико брита-
нии (NICE), рекомендуется тестирование 
в отношении не только аллергена, предпо-
ложительно вызвавшего патологическую 

реакцию, но и известных коаллергенов. 
При ме ром является тестирование аллергии 
на арахис у детей с аллергией на яйца (ча-
стота коаллергии составляет 20-30%).

Наличие атопического дерматита (АД) 
в младенческом возрасте – значимый фактор 
риска развития IgE-опосредованной ПА. Hill 
и соавт. установили, что более высокая тя-
жесть АД в период младенчества и ранний 
возраст начала АД являются факторами ри-
ска развития ПА (D.J. Hill et al., 2000, 2007, 
2008). В исследовании Maihol и соавт. (2001) 
было продемонстрировано, что дети в воз-
расте до 2 лет с ранним или тяжелым АД 
имеют повышенный риск развития ПА и 
могут быть кандидатами на обследование 
в отношении ПА.

Раннее введение аллергенных продуктов
На сегодня не доказано, что избегание 

аллергенных продуктов матерью при груд-
ном вскармливании приносит какую-либо 
пользу в профилактике ПА у ребенка. 
Рекомендация более позднего введения 
твердой пищи до 6-месячного возраста и ос-
новных аллергенных продуктов – до 3-лет-
него возраста у детей с повышенным риском 
атопии также является сомнительной. С дру-
гой стороны, в ряде исследований было про-
демонстрировано, что раннее введение ал-
лергенных продуктов в действительности 
может играть важную роль в индукции толе-
рантности.

Katz и соавт. (2010) в проспективном ис-
следовании изучали факторы риска аллергии 
на коровье молоко. Было установлено, что 
у детей, попробовавших коровье молоко 
в первые 2 нед жизни, аллергия на этот про-
дукт встречалась значительно реже по срав-
нению с детьми, которым молоко вводили 
в рацион в возрасте 4-6 мес. Авторы пришли 
к выводу, что ранняя экспозиция к белку 
коровьего молока может защищать от раз-
вития IgE-опосредованной аллергии на ко-
ровье молоко.

В исследовании Koplin и соавт. (2010) 
были получены указания на то, что раннее 
введение в рацион яиц может снижать риск 
развития аллергии на этот продукт. Дети 
в возрасте 4-6 мес, которым в рацион вводи-
ли отварные яйца, имели более низкий риск 
развития аллергии на яйца по сравнению 
с детьми, впервые употреблявшими яйца 
в более позднем возрасте. В других исследо-
ваниях введение яиц до 11-месяч ного воз-
раста ассоциировалось со снижением риска 
развития бронхиальной астмы, аллергиче-
ского ринита и атопической сенсибилиза-
ции. Введение ограниченного количества 
продуктов в возрасте 3 мес, напротив, было 
связано с повы ше нием атопической сенси-
би ли за ции в последующие месяцы жизни 
(B.I. Nwaru et al., 2013).

Du и соавт. (2008) установили, что 
в Великобритании распространенность ал-
лергии на арахис в 10 раз выше соответству-
ющего показателя в Изра иле (1,85 vs 0,17%). 
Изра ильские дети начинают употреблять 
продукты, содержащие арахис, уже после от-
нятия от груди, в то время как большинство 
детей в Велико британии избегают арахис до 
3-летнего возраста. По мнению исследовате-
лей, раннее введение арахиса, а также частое 
упот ребление белка арахиса  может снижать 

К. Ананьосту, Р. Мейер, А. Фокс, Н. Шах

Быстро меняющийся мир 
пищевой аллергии у детей

Пищевая аллергия (ПА) – патологический иммунный ответ, воспроизводимый 
при повторном воздействии определенных пищевых продуктов. ПА отличается 
от пищевой непереносимости – неиммунологической патологической реакции 
на пищу (например, непереносимость лактозы при дефиците лактазы). 
ПА наблюдается у 6-8% детей, может оказывать выраженное неблагоприятное 
влияние на качество жизни и даже угрожать самой жизни. Распространенность 
ПА наиболее высока у младенцев и детей младшего возраста. Около 2,5% 
младенцев имеют аллергию на молоко, и до 10% детей в возрасте 1 года 
страдают от аллергии на пищевые продукты, включая коровье молоко, яйца, 
орехи, сою, пшеницу, рыбу и морепродукты. За последние три десятилетия 
распространенность ПА и других атопических заболеваний увеличилась. 
Для объяснения этой тенденции были предложены различные гипотезы, 
в частности гигиеническая; кроме того, значение могут иметь возраст, 
наследственность и путь введения пищевых продуктов в рацион.
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риск развития аллергии на этот продукт по-
средством индукции толерантности.

В настоящее время проводятся интер-
венционные исследования, такие как LEAP 
(Learning Early About Peanut Allergy), в кото-
рых изучается возможность снижения риска 
ПА путем раннего введения пищевых про-
дуктов (G. Dominguez-Ortega et al., 2014).

Активная индукция толерантности
В недавних исследованиях при изучении 

естественного течения аллергии на коровье 
молоко и яйца было установлено, что частота 
«перерастания» аллергии не такая высокая, 
как считалось ранее (J.M. Skripak et al., 2007; 
J.H. Savage et al., 2007). Традиционно ведение 
ПА состояло в строгих диетических ограни-
чениях. Новым пер спективным подходом 
является ин дукция толерантности с помо-
щью различных стратегий. 

Пробиотики давно исследуются как по-
тенциальные модуляторы аллергического от-
вета при ПА. Показано, что назначение про-
биотиков женщинам в период беременности 
и грудного вскармливания снижает веро-
ятность развития АД у детей из группы ри-
ска. Canani и соавт. (2012, 2013) опубликова-
ли ряд работ, результаты которых свидетель-
ствуют об уско ренном приобретении толе-
рантности к коровьему молоку у детей, 
полу чав ших гидро лизированные молочные 
смеси с Lactobacillus GG (LGG) по сравнению 
с контрольной группой без LGG (78,9 vs 
43,6%).

Многие родители отмечают, что, несмотря 
на диагноз аллергии на молоко или яйца, их 
ребенок может переносить аллерген, если 
последний подвергнут значительному нагре-
ванию. По данным исследований, толерант-
ность к термически обработанным молоку и 
яйцам имеют 70-75% детей с аллергией 
на эти продукты. Kim и соавт. (2011) проде-
монстрировали, что включение топленого 
молока в рацион ребенка в 16 раз повышает 
вероятность толерантности ко всем видам 
молока. В исследовании Leonard и соавт. 
(2012) показано, что употреб ление запечен-
ных яиц в 14 раз повышало вероятность толе-
рантности к обычным яйцам.

Еще одной перспективной стратегией яв-
ляется оральная иммунотерапия (ОИТ) пи-
щевыми продуктами. У детей с ПА назначе-
ние аллергенных продуктов в небольших, 
но увеличивающихся количествах повышает 
порог реакции (то есть вызывает десенсиби-
лизацию), индуцирует клиническую толе-
рантность и позволяет употреблять различ-
ные количества аллергенного продукта 
без аллергических реакций (A.W. Burks et al., 
2012; K. Anagnostou et al., 2014).

В Кокрановском обзоре, посвященном 
роли иммунотерапии при аллергии на мо-
локо, был сделан вывод о том, что у детей 
с этим видом аллергии ОИТ повышает ве-
роятность достижения толерантности к ко-
ровьему молоку по сравнению с элимина-
ционной диетой. Тем не менее рутинное 
применение ОИТ в настоящее время не ре-
комендуется. 

Для поддержания клинической толерант-
ности с помощью ОИТ, по-видимому, требу-
ется регулярное употребление значимого ал-
лергена. Прекращение ОИТ даже на корот-
кий период приводило к утрате десенсиби-
лизации (A.W. Burks et al., 2012; B.P. Vickery 
et al., 2014). С другой стороны, длительная 
ОИТ повышает риск аллергических реакций 
по сравнению с элиминационной диетой. 
Чтобы лучше изучить отдаленные эффекты 
этого вида лечения, необходимы исследова-
ния III фазы.

Не-IgE-опосредованная ПА
Усовершенствованная классификация 
и распознавание симптомов

Патофизиология не-IgE-опосре дованной 
ПА остается малоизученной. Тем не менее 
считается, что этот тип аллергии во многом 
пересекается с IgE-опосре дованной аллер-
гией.

В частности, в недавно опубликованном 
Руководстве Национального института аллер-
гии и инфекционных заболеваний (США) 
выделена новая категория – смешанная IgE-
опосре дованная и не-IgE-опосре дованная ал-
лергия, включающая помимо прочего эо-
зинофильный эзофагит (ЭЭ) и АД. Связь 
между АД и наличием гастроинтестинальных 
симптомов впервые отметили Latcham и соавт. 

(2003); впоследствии ее подтвердили Meyer 
и соавт. (2013). В целом более чем у 40% детей 
с не-IgE-опосре дованной белковой ПА также 
наблюдается АД. Кроме того, не-IgE-опосре-
дованная ПА часто сопровождается бронхи-
альной астмой, аллергическим ринитом и ча-
стыми заболева ниями верхних дыхательных 
путей. Эти да нные свидетельствуют о том, что 
не-IgE-опосре дованная аллергия яв ляется 
мульти системным заболеванием, точные ме-
ханизмы развития которого еще предстоит 
определить.

За последнее десятилетие значительно 
повысилось внимание исследователей 
к ряду не-IgE-опосредованных аллергиче-
ских состояний, таких как ЭЭ и синдром 
энтероколита, индуцированного пищевым 
белком (СЭИПБ; в англоязычной литера-
туре – FPIES). Эозинофильные гастроинте-
стинальные заболевания классифицируются 
в зависимости от локализации, глубины и 
тяжести воспаления, что влияет на клиниче-
скую картину. Спектр этих патологий, часто 
имеющих общие симптомы, включает ЭЭ 
(встречается чаще всего), эозинофильный 
гастроэнтерит и эозинофильный энтероко-
лит. Несмотря на то, что ЭЭ четко ассоции-
руется с атопическим фенотипом, причины 
развития этого состояния до конца не изуче-
ны. В различных исследованиях было уста-
новлено, что эозинофильные гастроинте-
стинальные заболевания являются первично 
полигенными аллергическими расстрой-
ствами с патогенетическими меха низмами, 
занимающими промежуточное положение 
между «чистыми» IgE-опосредованными ре-
акциями и отсроченными ответами при уча-
стии Т-хелперов 2 типа (Th2). Эозино филы 
запускают мощные провоспалительные эф-
фекты, опосредуемые высвобождаемыми 
цитотоксическими гранулами, различными 
липидными медиаторами и цитокинами. 
При Th2-ассоциированных гастроинтести-
нальных воспалительных состояниях повы-
шенные уровни эозинофилов регистриру-
ются в собственной плас тинке, и этот про-
цесс зависит от эотаксина-1. Кроме того, 
после попадания аллергена на слизистую 
оболочку эозинофилы под влиянием интер-
лейкина-5 накапливаются в пищеводе – ор-
гане, который в норме практически не со-
держит этих клеток. При этом ключевую 
роль, по-види мому, играет локальная про-
дукция эотаксина-3, который является мощ-
ным хемоаттрактантом эозинофилов. У де-
тей старшего возраста и подростков в пато-
генез ЭЭ могут также включаться ингалиру-
емые аллергены. Ведение ЭЭ подразумевает 
диетические ограничения, однако их часто 
недостаточно для контроля симптомов, и во 
многих случаях требуется назначение фар-
макотерапии.

СЭИПБ – еще одно не-IgE-опосре-
дованное заболевание, возникающее у детей 
первых месяцев жизни. В ретроспективном 
исследовании, проведенном в Велико бри-
тании, распространенность СЭИПБ состав-
ляла 0,36%. Чаще всего заболевание развива-
ется после введения в рацион коровьего мо-
лока, но также нередки случаи, когда при-
чинным продуктом выступают зерновые 
(рис) или рыба. Клинически СЭИПБ прояв-
ляется профузной рвотой, диареей или соче-
танием этих симптомов; дополнительно мо-
гут присутствовать бледность, вялость и ней-
трофилия, обычно развивающиеся через 
2-4 нед после упот ребления причинного 
продукта. Из-за сложностей с установлением 
диагноза заболевание распознается поздно, 
и многие дети часто подвергаются ненужным 
множественным обследованиям. Тем не ме-
нее прогноз СЭИПБ благоприятный, боль-
шинство детей «перерастают» заболевание 
по достижению 3-летнего возраста.

Помимо гастроинтестинальных симп-
томов у детей с не-IgE-опосре дованной ал-
лергией с началом кормления часто наблю-
даются и внекишечные симптомы, что под-
тверждает мультисистемный характер забо-
левания. На сегодня существуют руководства, 
помогающие клиницистам дифференциро-
вать эти состояния от других патологий 
(E.S. Dellon et al., 2013; S. Koletzko et al., 2012; 
A. Sackeyfio et al., 2011).

При наблюдении 437 детей с гастроинте-
стинальной аллергией, индуцированной пи-
щевым белком, было установлено, что труд-
ности с кормлением отмечаются у 30-40% 
(R. Meyer et al., 2014). В Руководстве NICE 

наличие трудностей с кормлением рассма-
тривается как дополнительный симптом, 
свидетельствующий в пользу диагноза не-
IgE-опосредованной ПА у детей.

Не-IgE-опосредованная ПА также ассо-
циируется с внекишечными проявлениями, 
такими как боли в суставах, повышенная 
утомляемость, ночная потливость и головная 
боль; патофизиологические механизмы этой 
взаимосвязи не установлены. Кроме того, 
дети с этим типом аллергии страдают от ча-
стых и длительно текущих респираторных 
инфекций и могут иметь сопутствующий 
легкий иммунодефицит.

ПА может играть роль в развитии других 
гастроинтестинальных заболеваний. 
Например, персистирующие колики, устой-
чивый к фармакотерапии гастроэзофагеаль-
ный рефлюкс и хронический запор могут 
иметь аллергические причины, такие как 
не-IgE-опосредованная аллергия на коровье 
молоко. В то же время эти состояния редко 
ассоциируются с IgE-опосре дованной ПА, 
поэтому кожные прик-тесты и исследования 
специфических для пищевых продуктов IgE 
имеют ограниченную диагностическую зна-
чимость.

Отдаленные последствия ПА: 
предрасположенность к функциональным 
расстройствам кишечника и 
аллергический марш

Функциональные гастроинтестинальные 
расстройства (ФГИР) – клинический ре-
зультат взаимодействия между психосоци-
альными факторами и нарушенной физио-
логией пищеварительного тракта посред-
ством оси «головной мозг – кишечник». 
Для лучшего понимания и классифицирова-
ния этих заболеваний при участии 87 все-
мирно признанных экспертов из 18 стран 
были разработаны Рим ские критерии III. 
Предполагается, что правильное диагности-
рование ФГИР позволит избежать отдален-
ных не благо приятных последствий для здо-
ровья.

Согласно Римским критериям III ФГИР 
классифицируются по возрасту развития 
(неонатальный/ранний детский, старший 
детский/подростковый) и по преобладаю-
щим симптомам или локализации симпто-
мов. Каждая категория включает несколько 
заболеваний, имеющих относительно специ-
фичные клинические особенности. К функ-
циональным кишечным заболеваниям отно-
сятся синдром раздраженного кишечника, 
функциональное вздутие, функциональный 
запор и функциональная диарея, анатомиче-
ски связанные, соответственно, с тонким 
кишечником, толстым кишечником и пря-
мой кишкой.

ПА у детей может служить предрасполага-
ющим фактором к развитию ФГИР. В иссле-
довании типа «случай-контроль», включив-
шем 53 ребенка с диагностированной на пер-
вом году жизни аллергией на коровье молоко 
и 53 их родных братьев или сестер без аллер-
гии, была установлена значительно более 
высокая встречаемость абдоминальной боли 
у детей с аллергией по сравнению с контро-
лем (30,8 vs 9,43% соответственно; р=0,01). 
Авторы пришли к заключению, что аллергия 
на коровье молоко является фактором риска 
развития функциональных гастроинтести-
нальных заболеваний у детей (M. Saps et al., 
2011).

Термином «аллергический марш» обо-
значают прогрессирование атопических за-
болеваний, характеризующееся типичной 
последовательностью IgE-ответов и клини-
ческих симптомов, которые возникают 
в раннем периоде жизни, персистируют 
на протяжении лет или десятилетий и часто 
проходят спонтанно с возрастом. Считается, 
что первым IgE-ответом является АД, име-
ющий наибольшую частоту в первые 3 года 
жизни. Сезонный аллергический ринит 
обычно не наблюдается в первые 2 года 
жизни, хотя у некоторых детей в этом воз-
расте уже определяются специфические 
IgE-антитела. За аллергическим ринитом 
следуют сезонная бронхиальная астма как 
часть атопического фенотипа. 

Методы диагностики
Диагноз не-IgE-опросредованной ПА, 

как правило, основывается на элиминаци-
онных диетах с последующим повторным 
введением подозреваемых продуктов; 

при необходимости может выполняться би-
опсия тонкого кишечника. В качестве аль-
тернативы для диагностики интестиналь-
ной аллергии на коровье молоко недавно 
был предложен тест стимуляции лимфоци-
тов κ-казе ином (M. Kimura, S. Oh, 2011). 

Современные руководства по диаг нос тике 
ЭЭ рекомендуют получить по крайней мере 
2-4 биоптата из проксимального и дисталь-
ного отделов пищевода для повышения диа-
гностической чувствительности. У симптом-
ных де тей с положительными гистологиче-
скими данными в отношении ЭЭ реко-
мендуется пробное лечение ингибитором 
протонной помпы (ИПП) длительностью 
8 нед. В исследованиях было установлено, 
что на терапию ИПП отвечают до 40% детей 
с эозинофилией пищевода (J.M. James, 2009). 
В последние годы в качестве метода молеку-
лярной диагностики исполь зу ет ся профили-
рование экспрессии ге нов, позволяющее 
дифференцировать ЭЭ от других состояний 
и ремиссию от активного заболевания. В лю-
бом случае для подтверждения диагноза тре-
буется биопсия с гистологическим исследо-
ванием.

Новые стратегии лечения
Как и в случае с IgE-опосредованной 

ПА, было установлено, что большинство 
взрослых пациентов с ЭЭ могут перено-
сить топленое молоко (у детей такие ис-
следования не проводились). Предпо ло-
жительным механизмом хорошей перено-
симости топленого молока является раз-
рушение конформационных эпитопов 
коровьего молока при длительной терми-
ческой обработке. Возможность добавле-
ния топленого молока и содержащих его 
продуктов в рацион пациентов с ЭЭ может 
улучшать комплайенс, повышать качество 
жизни и питания. Часто используемые ме-
тоды аллергичес кого тестирования (прик-
тесты, патч-тесты, выявление специфиче-
ских IgE) не имеют прогностической зна-
чимости в отношении последствий упо-
требления топленого молока.

В настоящее время терапия ЭЭ основана 
на контроле воспаления с помощью стеро-
идов (оральных или топических), элимина-
ции из рациона причинного аллергена или 
сочетании указанных подходов. Однако эти 
методы лечения являются неспецифичны-
ми, снижают качество жизни и имеют су-
щественные побочные эффекты, что обу-
словливает потребность в проведении до-
полнительных исследований по оценке 
специфической иммунотерапии. В одной 
из работ было показано, что терапия, на-
правленная против интерлейкина-5, значи-
тельно снижает количество эозинофилов 
в биоптатах пищевода у взрослых и детей 
с ЭЭ. Однако нормальных уровней эозино-
филов достигла лишь небольшая часть па-
циентов, и клинический ответ не отли чался 
от такового при назначении плацебо. 
Блокаторы фактора некроза опухоли и 
анти-IgE-препараты в небольших исследо-
ваниях не про демонстрировали эффектив-
ности в лече нии ЭЭ.

Заключение
На протяжении многих десятилетий ве-

дение ПА состояло в избегании аллергенов 
и купировании острых аллергических реак-
ций с надеждой на то, что ребенок «пере-
растет» аллергию. Однако сегодня очевид-
но, что более активный подход, имеющий 
под собой доказательную базу, позволяет 
улучшить качество жизни, предотвратить 
развитие новых аллергических состояний и 
с большой вероятностью индуцировать то-
лерантность. Отно си тельно IgE-опосре-
дованной ПА перспективными направле-
ниями являются профилактика путем ран-
него введения аллергенных продуктов и 
лечение посредством индукции толерант-
ности. При не-IgE-опосре до ванной ПА ис-
поль зуются те же подходы, при этом особое 
внимание следует уделять ве дению ассоци-

ированных состояний, таких как ЭЭ.
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� – Уважаемая Анна Александровна, 
сегодня мы хотим побеседовать 

с Вами о таком инфекционно-воспа ли-
тельном заболевании, как дакриоцистит. 
Насколько часто, по данным литературы и 
по Вашему практическому опыту, у детей 
встречается указанная патология?

– За последние годы частота диагности-
рования дакриоциститов существенно воз-
росла. По данным как отечественной, так и 
зарубежной статистики, дакриоциститом 
страдают от 2 до 15% всех новорожденных 
детей и детей первого года жизни. Таким 
образом, есть все основания считать дакрио-
цистит одним из наиболее распространен-
ных офтальмологических заболеваний у де-
тей раннего возраста. 

� – Какие анатомические условия и 
сопутствующие заболевания способ-

ствуют развитию данного заболевания у ново-
рожденных и детей первого года жизни?

– При врожденном стенозе или закры-
тии выходного отверстия носослезного 
протока эмбриональной пленкой в ряде 
случаев инфицирование слезного мешка 
происходит еще внутриутробно или при 
прохождении через родовые пути матери, и 
дети появляются на свет с уже имеющими-
ся симптомами дакриоцистита. Ключевым 
симптомом дакриоцистита является выде-
ление гноя из слезных точек, которое уси-
ливается при надавливании на область 
слезного мешка. В таком случае клиниче-
ский диагноз дакриоцистита новорожден-
ных не вызывает сомнений. В большинстве 
случаев нарушение слезоотведения у ребен-
ка клинически проявляется начиная 
с 1-1,5-месячного возраста, когда слезная 
железа уже начинает активно функциони-
ровать. При непроходимости носослезного 
канала происходит застой слезной жидко-
сти, вследствие чего присоединяется вто-
ричная инфекция, которая непосредствен-
но и вызывает классические клинические 
проявления дакриоцистита. 

Кроме того, дакриоцистит у детей может 
возникать на фоне воспалительных заболе-
ваний околоносовых пазух и полости носа 
или при определенных врожденных осо-
бенностях строения ЛОР-органов. К ним, 
в первую очередь, относятся искривление 
носовой перегородки и анатомическая 
узость носовых ходов. Среди причин воз-
никновения дакриоцистита выделяют на-
следственную предрасположенность, а так-
же нарушение закладки зубов и другие ано-
малии челюстно-лицевой области. Извест-
но, что недоношенные дети страдают 
дакриоциститом примерно в два раза чаще, 
чем дети, рожденные в срок. 

� – Каковы основные возбудители дак-
рио цистита у новорожденных согласно 

современным научным данным?
– В подавляющем большинстве слу-

чаев дакриоцистит новорожденных вы-
зван грамположительной бактериальной 

флорой, при этом основными его возбу-
дителями являются стафилококки (в том 
числе Staphylococcus aureus и epidermidis) 
и стрептококки (наиболее часто – 
Streptococcus viridians). 

� – По каким клиническим признакам 
педиатр или семейный врач может запо-

дозрить дакриоцистит у ребенка? Может ли 
он подтвердить этот диагноз самостоятельно 
на этапе клинического обследования?

– Да, педиатр может самостоятельно уста-
новить клинический диагноз дакриоцистита 
на основании выявления патогномоничных 
для этого заболевания симптомов – слезостоя-
ния и выделения гноя из слезной точки при 
надавливании на область слезного мешка. 
При этом конъюнктива век и самого глаз-
ного яблока у ребенка с дакриоциститом 
может оставаться интактной (имеет блед-
но-розовый цвет, не гиперемирована), то 
есть никаких признаков конъюнктивита 
у детей с дакриоциститом в большинстве 
случаев не наблюдается.

� – Каков алгоритм дальнейших действий 
врача первичного звена при выявлении 

данной симптоматики? Является данная кли-
ническая ситуация плановой или ургентной?

– Если у ребенка с клинически диагно-
стированным дакриоциститом нет призна-
ков развития флегмоны слезного мешка 
(покраснение кожи в области слезного 
мешка, напряжение, болезненность и при-
пухлость близлежащих тканей в этой обла-
сти, повышение температуры тела), тогда 
его направляют на консультацию к детско-
му офтальмологу в плановом порядке. 
Желательно проконсультироваться с дет-
ским офтальмологом до достижения ребен-
ком возраста 1 мес, чтобы можно было сво-
евременно назначить адекватное лечение и 
объяснить родителям, как правильно про-
водить массаж слезного мешка. К сожале-
нию, далеко не все педиатры могут правиль-
но продемонстрировать родителям технику 
данного массажа, что зачастую приводит к 
совершению таких ошибок, как выдавлива-
ние гноя на конъюнктиву или его «втира-
ние» в область слезного мешка, хотя смысл 
проведения массажа слезного мешка как раз 
заключается в том, чтобы самим гнойным 
содержимым продавить эмбриональную 
пленку (а не выдавить гной наружу!), кото-
рая при успешном выполнении данной ма-
нипуляции может прорваться самостоя-
тельно. Таким образом, на сегодняшний 
день лечение дакриоцистита остается пре-
рогативой детского офтальмолога. 

� – Чем опасен дакриоцистит у ребенка? 
Какими осложнениями чревато данное 

заболевание при отсутствии своевременного 
лечения?

– При отсутствии лечения дакриоцистит 
становится первопричиной таких опасных 
офтальмологических воспалительных за-
болеваний, как язва роговицы и кератиты, 

а также такого тяжелейшего осложнения, 
как флегмона слезного мешка. Длительно 
нелеченные дакриоциститы (даже если они 
не осложняются гнойным воспалением 
других сегментов глаза) приводят к тому, 
что на фоне постоянно существующего 
воспаления обычно тонкая эмбриональная 
пленка грубеет, и по ходу носослезного ка-
нала образуются дополнительные сраще-
ния, которые усугубляют течение дакрио-
цистита и значимо снижают эффектив-
ность первичного зондирования носослез-
ного канала. В целом, чем старше ребенок 
на момент обращения к детскому офтальмо-
логу, тем более выраженно снижается эф-
фективность первичного зондирования. Если 
в возрасте от 1,5 до 4 мес его эффектив-
ность составляет 98%, то в возрасте 9-12 
мес – снижается до 85%. 

� – Какова современная тактика ведения 
детей с дакриоциститом? Какие врачеб-

ные манипуляции и консервативные назначе-
ния она подразумевает?

– К основным манипуляциям, использу-
ющимся при дакриоцистите, относится 
зондирование носослезного канала, а также 
массаж слезного мешка, проводимый с це-
лью нарушения целостности перекрываю-
щей носослезный канал эмбриональной 
пленки. В основном при дакриоцистите 
у детей, не достигших возраста 4-6 мес, 
можно ограничиться однократным зонди-
рованием. Чем старше ребенок, тем больше 
вероятность того, что ему придется прово-
дить повторное зондирование. При этом 
мы не рекомендуем выполнять более 3 зон-
дирований, поскольку вследствие повтор-
ных неэффективных манипуляций количе-
ство сращений по ходу носослезного кана-
ла только увеличивается. Если три последо-
вательных зондирования носослезного 
канала не увенчались успехом, то ставится 
вопрос о проведении такого хирургическо-
го вмешательства, как интубация носослез-
ного протока силиконовыми нитями под 
общим наркозом. 

Отдельно хотелось бы остановиться 
на особенностях техники массажа слезного 
мешка. Основными ошибками, которые 
зачастую допускают родители, являются 
выдавливание гноя в глазную щель и «вти-
рание» гнойного содержимого в область 
слезного мешка. Правильная техника масса-
жа заключается в том, чтобы поместить ука-
зательный палец на область внутренней спай-
ки век в медиальном углу глаза (под пальцами 
ощущается как плотный тяж) и затем произ-
вести нисходящие толчкообразные движения 
по направлению от глаза к носу. Перед вы-
полнением массажа руки следует тщатель-
но продезинфицировать; ногти должны 
быть коротко острижены. Массаж слезного 
мешка длится около 1 мин и проводится 
5-6 раз в день. После проведения процеду-
ры необходимо закапать в конъюнкти-
вальный мешок глазные капли, содержа-
щие антисептики или антибактериальные 

средства. Топи чес кая антибактериальная те-
рапия, как правило, назначается на срок 
5-7 дней. Для ее проведения можно с успехом 
использовать капли офлоксацин 0,3% 
(Флоксал) – по 1 капле 4 раза в день в конъ-
юнктивальный мешок пораженного глаза. 
Офлоксацин характеризуется широким 
спектром антибактериальной активности, 
охватывающим основные возбудители да-
криоцистита, и длительным бактерицид-
ным действием. Мы рекомендуем родите-
лям проводить эти процедуры перед корм-
лением ребенка, чтобы потом его можно 
было быстрее успокоить, переключив вни-
мание на кормление. Что же касается срока 
такого комплексного консервативного ле-
чения, то в неосложненных случаях дакрио-
цистита новорожденных массаж слезного 
мешка следует выполнять до самостоятель-
ного прорыва эмбриональной пленки или 
до проведения зондирования носослезного 
канала, то есть в среднем в течение 1-2 мес. 
При этом следует отметить, что наиболь-
шая эффективность данного метода лече-
ния отмечается в первый месяц жизни ре-
бенка. 

Следует предупредить родителей о пре-
кращении массажа при появлении отека, 
гиперемии и припухлости во внутреннем 
углу глаза в области слезного мешка.

Основой консервативного лечения да-
криоцистита является антибактериальная 
терапия. В подавляющем большинстве 
случаев для ее проведения используют 
местные лекарственные формы антибио-
тиков, специально предназначенные для 
применения в офтальмологии. Системная 
антибактериальная терапия показана 
только при развитии такого осложнения, 
как флегмона слезного мешка, которое со-
провождается нарушением общего состоя-
ния ребенка (повышение температуры 
тела, характерные изменения в общем ана-
лизе крови). В таких случаях отдают пред-
почтение введению цефалоспориновых 
антибиотиков, в частности цефалоспори-
нов III поколения. Анти бактериальная те-
рапия назначается эмпирически, не дожи-
даясь результатов посева гнойного отделя-
емого и исследований чувствительности 
выделенных возбудителей к антибиоти-
кам. Затем, при необходимости, ее можно 
корректировать. 

� – Хотелось бы подробно остановиться 
на особенностях применения местных 

антибактериальных препаратов при дакрио-
циститах новорожденных. Каким именно 
антибиотикам и лекарственным формам 
(капли, мази) следует отдавать предпочтение?

– При проведении местной антибакте-
риальной терапии дакриоциститов ново-
рожденных следует назначать только те ан-
тибактериальные препараты, которые раз-
решены для применения у новорожденных 
и детей первого года жизни. На сегодняш-
ний день их количество невелико, и они 
представлены преимущественно глазными 

Такое инфекционно-воспалительное заболевание, как дакриоцистит (воспаление слезного мешка), зачастую впервые 
выявляется у младенцев неонатологами, педиатрами и семейными врачами на основании жалоб родителей и 
характерной клинической картиной. Какие же шаги должен предпринять врач первичного звена здравоохранения 
при выявлении дакриоцистита у маленького пациента? Куда направить ребенка, что разъяснить и посоветовать 
обеспокоенным родителям малыша? Об этом, а также о современных возможностях комплексного лечения 
дакриоциститов, имеющихся на сегодняшний день в распоряжении детских офтальмологов, нашему корреспонденту 
рассказала одна из ведущих отечественных экспертов в области патологии слезных путей у детей, заведующая 
отделением микрохирургии и реконструктивно-пластической хирургии глаза Украинского медицинского центра 
детской офтальмологии и микрохирургии глаза Национальной детской специализированной больницы «ОХМАТДЕТ», 
кандидат медицинских наук Анна Александровна Баринова.

ДИАЛОГ С ЭКСПЕРТОМ

Дакриоциститы у детей:
современный алгоритм лечения

А.А. Баринова
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каплями на основе фторхинолонов (офлок-
сацин 0,3%) и аминогликозидов (тобрами-
цин). При этом, согласно современным 
представлениям, рекомендуется назначать 
данные антибиотики именно в форме глаз-
ных капель, а не мазей. Так, по данным 
специалистов ГУ «Институт глазных болез-
ней и тканевой терапии им. В.П. Филатова 
НАМН Украины» (Одесса), профилактиче-
ское применение у новорожденных анти-
биотиков в форме мазей приводит к увели-
чению частоты развития дакриоцистита и 
не может быть показано с целью лечения 
данной патологии. Дело в том, что исполь-
зование мазей (тетрациклиновой, эритро-
мициновой) способствует еще большей за-
купорке носослезного канала из-за густой 
мазевой основы, которая нарушает отток 
слезной жидкости. При неосложненной 
форме дакриоцистита антибактериальные 
препараты в форме глазных капель наз-
начаются в режиме монотерапии, но ее 
длительность должна быть ограничена. 
К сожалению, мы встречаемся в своей 
практике со случаями бесконтрольного и 

нерационального применения топических 
антибактериальных средств. Бывает, что до 
проведения первичного зондирования но-
сослезного канала ребенок уже последова-
тельно получал несколько различных видов 
глазных капель. Такие назначения ошибоч-
ны: первоначально достаточно провести 
курс антибактериального лечения глазны-
ми каплями офлоксацин 0,3% в сочетании 
с массажами слезного мешка. Если на фоне 
такого лечения не произошло самостоя-
тельного прорыва эмбриональной пленки, 
перекрывающей носослезный канал, то 
в дальнейшем до проведения зондирования 
применение топических антибактериаль-
ных средств прекращают и ограничиваются 
лишь выполнением массажа слезного меш-
ка с последующим закапыванием дезинфи-
цирующих средств. Антибактериальные 
средства в форме глазных капель повторно 
назначаются курсом уже после проведения 
зондирования носослезного канала. 

� – А если зондирования оказались 
неэффективными, и ребенку все же 

понадобилась операция по дренированию 
носослезного канала, то какова тактика 
антибактериальной терапии в послеопераци-
онном периоде?

– В послеоперационном периоде ребен-
ку также назначаются местные антибакте-
риальные препараты в форме глазных ка-
пель, но уже в комбинации с противовос-
палительными средствами (топическими 
стероидами). Си стемная антибиотикотера-
пия после операции не показана. Спустя 
1 неделю закапывания глазных капель на 
основе комбинации антибактериальных 
препаратов со стероидами переходят на за-
капывание антисептиков. 

� – Встречаются ли у детей рецидивы 
дакриоцистита? Существуют какие-

либо меры вторичной профилактики дакрио-
цистита?

– Да, к сожалению, случаи рецидиви-
рования дакриоцистита встречаются. 
На сегодня помимо туалета глазной по-
лости и санации носовой полости не су-
ществует каких-либо действенных мер 

предупреждения повторного стеноза 
и образования сращений в носослезном 
канале. Согласно статистическим дан-
ным, рецидивы заболевания возникают 
у 12-22% страдающих дакриоциститом 
детей, хотя у большинства детей с врож-
денным дакриоциститом для излечения 
достаточно проведения одного зондиро-
вания носослезного канала. Если первое, 
а затем и второе зондирование оказались 
неэффективными, то мы предлагаем вы-
полнить третье зондирование с использо-
ванием вискоэластического раствора. 
Он вводится для того, чтобы разграни-
чить противостоящие стенки носослезно-
го протока и препятствовать их сращению 
в течение 2 дней, пока идет регенерация 
поврежденного эпителия. Благодаря ис-
пользованию такой инновационной ме-
тодики мы добиваемся повышения эф-
фективности лечения и уменьшения ри-
ска рецидивирования дакриоцистита.
– Спасибо за интересную беседу!

Подготовила Елена Терещенко З
У

З
У

НА ЗАМЕТКУ ВРАЧУ

Для лечения воспалительных заболеваний 
переднего отдела глаза у детей, в том числе 
конъюнктивитов и дакриоциститов, в настоя-
щее время применяется несколько групп анти-
бактериальных средств. С точки зрения эф-
фективности и безопасности использования 
наибольшего внимания заслуживают препара-
ты группы фторхинолонов и аминогликозидов 
(Шелінговська та співавт., 2004; M.J. Koss et al., 
2007; M.S. Kim et al., 2012).

В ряде исследований определена наиболее 
высокая чувствительность бактерий к офлок-
сацину, который относится к монофторхино-
лонам второго поколения, по сравнению 
с фторхинолонами первого поколения и ами-
ногликозидами (гентамицином), которая не 
снижается при длительном использовании 
(K.M. Hosny, 2009; H. Sueke еt al., 2010).

Офлоксацин в отличие от других антибио-
тиков, применяемых в лечении конъюнктиви-
тов, обладает высокой способностью к вну-
триклеточному проникновению с возможно-
стью депонирования в структурах глаза и про-
лонгацией антибактериального эффекта; так, 
его концентрации в конъюнктиве, роговице и 
склере в 8-10 раз выше, чем в слезе (L.B. Cantor 
et al., 2008; A. Bozkir et al., 2012). Благодаря 
этому свойству (накоплению с последующим 
постепенным выделением в слезу) и за счет 
липофильных свойств офлоксацина создаются 
условия для длительного поддержания бакте-
рицидной концентрации препарата в конъюнк-
тивной полости – до 6-12 ч (Giardidi et al., 
2011; Caskun et al., 2011), что позволяет счи-
тать офлоксацин антибиотиком наиболее вы-
сокого пролонгированного действия.

Кроме того, преимуществом офлоксацина 
по сравнению с другими антибиотиками 
местного глазного действия является его 
низкое проникновение в системный крово-
ток. Не отмечено системных побочных эф-
фектов, что позволяет использовать препа-
рат в педиатрии, даже у новорожденных 
(Н.Н. Сергиенко и соавт., 2004; A. Usha et 
al., 2006; A.M. Thompson, 2007).

По данным литературы, применение глаз-
ных капель офлоксацина в качестве моноте-
рапии у детей с бактериальными инфекция-
ми глаза оказалось эффективным в 97,6% 
случаев (высокая или существенная эффек-
тивность). Сроки лечения слизисто-гнойных 
конъюнктивитов удалось сократить на 
3,4±0,4 дня, а продолжительность местных 
воспалительных явлений в среднем на 

4,3±0,4 дня; отрицательный результат по-
сева с конъюнктивы определен через 4 дня. 
Рецидивов воспалительного процесса и хро-
низации заболевания не было выявлено.

Учитывая широкий спектр антибактери-
ального действия офлоксацина, высокую 
эффективность при лечении воспалитель-
ных заболеваний глаза у детей, включая но-
ворожденных, а также отсутствие раздра-
жающего местного и побочного системного 
действия, целесообразно его применение 
с целью профилактики конъюнктивитов 
у новорожденных непосредственно после 
рождения в условиях родильного дома. 
Способ применения: инстилляции 1-2 капли 
офлоксацина в конъюнктивальную полость 
4 раза в день в течение 4 дней после рож-
дения.

Офлоксацин – обоснованный выбор в лечении воспалительных заболеваний конъюнктивы
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Как известно, существует два ключевых 
типа инфекционных диарей – секретор-
ные, которые в основном вызываются ви-
русами, и инвазивные, возбудителями ко-
торых выступают бактерии и простейшие. 
При секреторных (водянистых) диареях 
инфекционные агенты вызывают слущива-
ние микроворсинок энтероцитов тонкой 
кишки, что приводит к нарушению при-
стеночного пищеварения, усилению гипер-
секреции воды и электролитов. Процессы 
реабсорбции жидкости существенно замед-
ляются, и у пациента появляется обильный 
водянистый стул. Механизм развития ин-
вазивной (кровянистой) диареи более сло-
жен и связан с инвазией патогена в кишеч-
ный эпителий с последующим закономер-
ным развитием воспалительного процесса 
в стенке кишечника. Следует помнить, что 
в 50-70% случаев диареи вызываются ви-
русными возбудителями (то есть являются 
секреторными), поэтому рутинное наз-
начение всем пациентам антибиотиков 
не рекомендуется. 

Лечение ОКИ бактериальной этиологии 
включает в себя 4 компонента: антибакте-
риальная терапия, регидратационная тера-
пия, вспомогательная терапия (пробиоти-
ки, энтеросорбенты) и диетотерапия. 

Согласно рекомендациям ВОЗ и Евро-
пей ской ассоциации детских гастро-
энтерологов и инфекционистов (2008) по-
казаниями к проведению антибактери-
альной терапии при диареях у детей явля-
ются: 

• тяжелые формы инвазивных диарей;
• возраст ребенка до 3 мес – в связи 

с воз можной генерализацией процесса; 
• наличие у ребенка иммунодефицит-

ных состояний (ВИЧ-инфицированные 
дети, дети с гемолитическими анемиями, 
гемоглобинопатиями, аспленией, после 
длительной кортикостероидной или имму-
носупрессивной терапии);

• наличие у ребенка хронических забо-
леваний кишечника; 

• подозрение на шигеллез, кампилобак-
териоз, холеру или амебиаз.

При секреторных диареях антибактери-
альная терапия назначается при вышеука-
занных состояниях, а также детям с холе-
рой, энтеротоксигенными эшерихиозами, 
острым лямблиозом независимо от возрас-
та и тяжести заболевания. Показанием 
к назначению антибиотиков является так-
же наличие вторичных бактериальных ос-
ложнений во всех возрастных группах.

При лечении ОКИ существует 3 принци-
пиальных варианта решения вопроса о не-
обходимости антибиотикотерапии. 

1. Антибактериальный препарат не нужен. 
Подобная тактика применима к паци-

ентам:
– с легкой и средней тяжестью заболева-

ния, в том числе и при сальмонеллезе; 
– с бактериальным носительством лю-

бой этиологии (транзиторном, постинфек-
ционном);

– с дисфункцией желудочно-кишечного 
тракта, которая связана с последствиями 
ОКИ (дисбиоз кишечника, лактазная недо-
статочность, синдром целиакии, вторичная 
ферментопатия и т.д).

2. Достаточно перорального приема анти-
бактериального препарата.

3. Необходимо парентеральное введение 
антибактериальных препаратов, поскольку 
возможности их перорального применения 
ограничены вследствие наличия выражен-
ного интоксикационного синдрома, выра-
женного гастроинтестинального синдрома, 
нарушения сознания, а также отказа паци-
ента от перорального приема антибиотиков.

В тех случаях, когда отсутствует возмож-
ность назначения перорального антибакте-
риального препарата, пациентам проводит-
ся ступенчатая антибактериальная терапия, 
которая предусматривает переход на перо-
ральный прием антибиотика сразу же после 
стабилизации состояния. Подобная тактика 
лечения имеет ряд существенных клиничес-
ких преимуществ, к которым относятся: 
уменьшение количества выполняемых инъ-
екций, снижение риска развития постинъ-
екционных осложнений, возможность про-
ведения лечения в амбулаторных условиях, 
комфортность для пациента, снижение 
психоэмоциональной нагрузки, уменьше-
ние стоимости лечения и снижение риска 
развития нозокомиальных инфекций.

Когда принципиальное решение о необ-
ходимости проведения антибактериальной 
терапии (в той или иной форме) принято, 
следующей задачей является выбор кон-
кретного противомикробного препарата. 
И на этом этапе врач сталкивается с такой 
сложнейшей проблемой как антибиотико-
резистентность возбудителей ОКИ. К со-
жалению, приходится с тревогой констати-
ровать, что в последние годы очень многие 
возбудители ОКИ приобрели резистент-
ность к целому ряду широко применяв-
шихся в клинической практике противо-
микробных препаратов (в частности, к ам-
пициллину, хлорамфениколу, полимиксину 
М, амино глико зидам, тетрациклинам). 
По это му на сегодняшний день при назна-
чении антибактериальной терапии па ци-
ентам с ОКИ приоритет отдается тем 
а нтибиотикам, резистентность к которым 

о сновных возбудителей, по данным микро-
биологических исследований, является ми-
нимальной. Так, все более широкое рас-
пространение в лечении ОКИ получает 
полусинтетический цефалоспорин III по-
коления цефиксим (Цефикс), облада ющий 
высокой активностью в отношении основ-
ных бактериальных патогенов, вызываю-
щих ОКИ у детей. По данным целого ряда 
зарубежных и отечественных исследова-
ний, к цефиксиму чувствительны около 
90% бактериальных возбудителей ОКИ, 
в том числе E.coli, Klebsiella spp., Proteus 
mirabilis, Shigella spp., Salmonella spp. 

Цефиксим является бактерицидным ан-
тибиотиком широкого спектра действия, он 
устойчив к действию большинства β-лакта-
маз и высокоактивен в отношении боль-
шинства грамотрицательных и грамположи-
тельных возбудителей. При этом следует 
учитывать тот факт, что цефиксим не оказы-
вает ингибирующего влияния на резидент-
ную флору кишечника. Наиболее высокие 
концентрации этого препарата создаются 
в желудочно-кишечном тракте и мочевыво-
дящих путях, во много раз превышая тако-
вые в других органах. Актив ность цефикси-
ма по отношению к энтеробактериям пре-
вышает таковую у других пероральных це-
фалоспоринов. Этот препарат имеет 
высокое сродство к пенициллинсвязываю-
щим протеинам 2а и 1b, что объясняет его 
более быстрый литический эффект по срав-
нению с другими цефалоспоринами. Био-
дос тупность цефиксима составляет 40-50%. 
Таким образом, примерно половина приня-
той дозы остается в кишечнике и примерно 
такое же количество препарата попадает 
в кровеносное русло и ткани. Кроме того, 
10% цефиксима выводится с желчью, созда-
вая высокие концентрации антибиотика 
в желчевыводящих путях, что особенно важ-
но при сальмонеллезе. В отличие от таких 
энтеро антисептиков, как нифуроксазид, 
фталазол и полимиксин, цефиксим оказы-
вает антибактериальное действие не только 
в просвете кишечника, но и в кровеносном 
русле и тканях, тем самым предупреждая 
генерализацию инфекции. 

Цефикс выпускается как в форме капсул 
(400 мг), так и в специально предназначен-
ной для применения в педиатрической 
практике лекарственной форме порошка 
для приготовления оральной суспензии 
(100 мг/5 мл). Важным преиму ществом пре-
парата Цефикс является возможность его 
назначения в виде суспензии даже детям 
раннего возраста (с 6 мес). Так, у детей в воз-
расте от 6 мес до 12 лет с массой тела <50 кг 
рекомендуемая суточная доза назначается 

из расчета 8 мг/кг массы тела однократно 
или по 4 мг/кг массы тела 2 раза в сутки. 
Обычная доза цефиксима для детей в воз-
расте старше 12 лет с массой тела >50 кг со-
ставляет 400 мг/сут однократно или 
по 200 мг 2 раза в сутки с интервалом 12 ч. 
Продолжительность курса терапии зависит 
от тяжести заболевания и устанавливается 
индивидуально. Побочные эффекты при ис-
пользовании препарата Цефикс возникают 
редко. 

Эффективность и безопасность препара-
та Цефикс в лечении инвазивных диарей 
у детей были доказаны в ходе многочислен-
ных клинических исследований. Так, в ис-
следовании, проведенном под руковод-
ством главного внештатного специалиста 
МЗ Украины по дет ским инфекционным 
заболеваниям, заведующего кафедрой дет-
ских инфекционных болезней НМУ им. 
А.А. Богомольца, доктора медицинских 
наук, профессора С.А. Кра марева (2007) 
было доказано, что эффективность перо-
рального приема Цефикса в лечении бакте-
риальных диарей у детей сопоставима с па-
рентеральным введением цефтриаксона. 
Дети, участвовавшие в исследовании, были 
разделены на 2 группы – основную и кон-
трольную. Пациентам первой группы 
(n=30) в качестве этиотропного препарата 
был назначен Цефикс перорально. Второй 
группе пациентов (n=30) цефтриаксон вво-
дился внутривенно или внутримышечно. 
Результаты показали, что темпы нормализа-
ции частоты дефекаций и консистенции 
стула сопоставимы в обеих группах. Оценка 
интегральной эффективности препарата 
Цефикс в схеме стартовой терапии острых 
кишечных инфекций у детей позволила 
констатировать его высокую клиническую 
эф фективность, которая не уступает тако-
вой при парентеральном введении цефтри-
аксона. При контрольном обследовании 
после лечения пациентов с инвазивными 
формами кишечных инфекций, у которых 
при первичном бактериологическом обсле-
довании были выявлены патогенные ми-
кроорганизмы, полная санация была кон-
статирована у 100% пациентов. Таким об-
разом, Цефикс может быть назначен 
в острый период кишечных инфекций как 
альтернативный вариант парентерального 
антибиотика того же класса (цефотаксим, 
цефтриаксон).

Также на базе кафедры детских инфекци-
онных болезней НМУ им. А.А. Богомольца 
(С.А. Крамарев, 2008) проводилось изуче-
ние эффективности ступенчатой антибакте-
риальной терапии у пациентов с ОКИ. В ис-
следовании принимали участие 60 пациен-
тов в возрасте от 6 мес до 7 лет с тяжелыми 
формами ОКИ бактериальной этиологии. 
Пациенты основной группы в составе ком-
плексной терапии получали цефтриаксон 
(парентерально) в дозировке 50 мг/кг в сут-
ки с последующим переходом на перораль-
ный прием препарата Цефикс в стандарт-
ной дозировке. В контрольной группе паци-
ентам в течение всего курса лечения 
(5-7 дней) парентерально вводился цефтри-
аксон. Статистически достоверной разницы 
динамики симптомов ОКИ у детей при па-
рентеральном применении препарата цеф-
триаксон и при проведении ступенчатой те-
рапии препаратами цефтриаксон и Цефикс 
выявлено не было. 

Таким образом, использование высоко-
эффективного перорального цефалоспори-
на III поколения Цефикса в лечении ОКИ 
у детей позволяет добиться полной эради-
кации возбудителя и избежать развития 
осложнений. Высокая микробиологичес-
кая и клиническая эффективность, хоро-
шая переносимость и высокий профиль 
безопасности этого препарата, подтвер-
жденные в ходе многочисленных отече-
ственных и зарубежных клинических ис-
следований, дают все основания рекомен-
довать Цефикс для широкого применения 
в педиатрической практике в качестве пе-
роральной монотерапии или в составе сту-
пенчатой терапии в лечении ОКИ бактери-
альной этиологии.

Подготовила Анастасия Лазаренко

Антибактериальная терапия при острых 
кишечных инфекциях у детей:

быть или не быть?
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Острые кишечные инфекции (ОКИ) по праву считаются одной из наиболее серьезных проблем современной педиатрии. 
По данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) в мире ежегодно регистрируется от 68,4 до 275 млн 
диарейных заболеваний (С.А. Крамарев, 2013). Постоянное внимание ученых и клиницистов к проблеме ОКИ 
в педиатрической практике обусловлено не только значительной распространенностью этих заболеваний, 
но и, в первую очередь, высоким риском развития тяжелых осложнений, которые могут приводить к летальным 
исходам. Эта группа заболеваний является третьей по частоте причиной смертности в мире среди детей младше 5-ти лет 
после перинатальных заболеваний и заболеваний органов дыхания. При этом наиболее высокие показатели 
смертности от ОКИ наблюдаются у детей первого года жизни. При постановке диагноза ОКИ особую актуальность 
на современном этапе приобретают вопросы своевременной ранней диагностики, характера клинического течения 
болезни, дифференциальной диагностики, профилактики развития осложнений, приводящих к неблагоприятным 
исходам, а также проведения адекватной этиопатогенетической терапии. Существенными особенностями ОКИ 
являются полиэтиологичность и широкий диапазон клинических форм – от субклинических до токсических. 
При госпитализации больного с ОКИ педиатру необходимо уточнить первые признаки заболевания, жалобы на момент 
осмотра, температуру тела, характер стула, данные объективного осмотра. На этом этапе главной задачей является 
решение вопроса о предположительной этиологии болезни (вирусной или бактериальной), поскольку этиотропное 
лечение в данных ситуациях принципиально различно. Не менее важной задачей также является оценка состояния 
больного с определением степени тяжести патологического процесса и, соответственно, в случае госпитализации – 
необходимости проведения неотложных и интенсивных терапевтических мероприятий.
На состоявшейся в Одессе 16-17 апреля 2015 г. научно-практической конференции с международным участием 
«Новейшие технологии в педиатрической науке, практике и образовании», посвященной памяти академика 
АМН Украины Б.Я. Резника, доцент кафедры педиатрии № 1 Одесского национального медицинского университета 
Дина Андреевна Варбанец подробно рассказала, какой должна быть современная тактика лечения ОКИ у детей.
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Открыл работу конференции 
заведующий кафедрой педиатрии 
№ 2 Национального медицинского 
университета имени А.А. Бого-
моль ца (г. Киев), член-коррес-
пондент НАМН Украины, доктор 
медицинских наук, профессор 
Алек сан др Петрович Волосовец. 
В своем выступлении он остано-
вился на актуальных вопросах 
первичной медико-санитарной 

помощи детям и подготовки врачей в Украине.
– Сегодня медицинское сообщество во всем мире обе-

спокоено несколькими глобальными тенденциями: по-
старением населения, урбанизацией, эпидемией неин-
фекционных заболеваний, повышением распространен-
ности нездорового образа жизни, а также ростом анти-
биотикорезистентности. Эти проблемы, безусловно, 
затрагивают и отечественное здравоохранение, которое 
наравне с другими государственными секторами требует 
быстрого и эффективного реформирования. Сегодня 
принята программа Кабинета Министров Украины 
«Украина-2020», ряд положений которой предусматрива-
ют стимулирование развития первичной медико-сани-
тарной помощи. Пунктом 307 программы «Украина-2020» 
предусмотрены обеспечение врачей необходимым уров-
нем профессиональных знаний и опыта, а также созда-
ние прозрачных механизмов финансовой мотивации. 
Для укрепления и развития первичного звена медико-
санитарной помощи осуществляется непрерывная под-
готовка кадров. В этом году в центрах первичной меди-
ко-санитарной помощи приступили к работе 1274 моло-
дых специалиста, из них 340 – в сельских амбулаториях. 
Ведется непрерывное обучение с целью повышения ква-
лификации уже работающих медицинских работников.

На IV Съезде семейных врачей (11-12 июня, г. Полтава) 
были подняты вопросы стандартизации и нормативно-
правового обеспечения семейной медицины, развития 
системы здравоохранения в аспектах организации и 
финансирования первичной медико-санитарной помо-
щи. Безусловно, еще много нерешенных проблем. Так, 
кадровая обеспеченность лечебных учреждений остает-
ся недостаточной. Вакантных должностей врачей раз-
ных специальностей более 20 тыс., медицинских се-
стер – свыше 21 тыс. Отмечается нехватка кадров 
во многих областях медицины: в семейной медицине, 
педиатрии, фтизиатрии и др. Что касается обеспечен-
ности врачами-педиатрами, то дефицит специалистов 
составил 905 штатных единиц. Полностью укомплекто-
ваны врачами-педиатрами только Львовская и Ивано-
Франковская области. Мне приятно отметить, что педи-
атрия становится популярной специальностью среди 
абитуриентов: с 2010 по 2014 год количество кадров пе-
диатрического профиля, подготовленных медицински-
ми университетами и академиями, возросло на 45%. 

Сегодня украинскому медицинскому сообществу сле-
дует стремиться к обеспечению эффективной и ква-
лифицированной первичной медицинской помощи, 
своевременному направлению на вторичный уровень 

оказания помощи. В наших силах обеспечить адекват-
ное и эффективное сотрудничество между педиатром и 
семейным врачом. Приоритетными задачами являются: 
подготовка семейных врачей с целью доукомплектова-
ния первичного звена оказания медицинской помощи, 
внедрение современных стандартов и разработок в кли-
ническую практику, борьба с антибиотикорезистентно-
стью путем рационального применения антибактери-
альных средств, обеспечение иммунопрофилактики дет-
ского населения.   

Заведующий кафедрой педиат-
рии № 4 НМУ имени А.А. Бого-
мольца, академик НАМН Укра и-
ны, доктор медицинских наук, 
профессор Виталий Григорьевич 
Майданник в своем докладе кос-
нулся современных стандартов 
антибиотикотерапии внеболь-
ничной пневмонии (ВП) у детей.

– Ежегодно ВП заболевают 
151 млн детей во всем мире, и 

именно эта патология продолжает ежегодно уносить дет-
ские жизни. Причиной ВП могут выступать более 
200 микроорганизмов, однако в 44-85% случаев опреде-
лить возбудителя так и не удается. В структуре возбудите-
лей ВП по-прежнему преобладает Streptococcus pneumoniaе 
(49-70% случаев), второе место занимает Haemophilus 
influenzae (17-20%), реже встречаются Mycoplasma 
pneumoniae (8-10%), Moraxella catarrhalis (6-15%) и другие 
патогены (менее 10%). Характер возбудителя ВП напря-
мую зависит от возраста ребенка. Так, в возрасте от 0 
до 3 нед лидирующие позиции занимают стрептококки 
группы В, Escherichia coli, S. pneumoniae, H. influenzae. 
У детей от 3 нед до 4 лет в развитии ВП преобладают ви-
русы гриппа, парагриппа, аденовирусы, респираторно-
синцитиальный вирус. Среди бактерий – возбудителей 
ВП в этой возрастной группе лидируют S. pneumoniae, 
H. influenzae; встречаются M. pneumoniae, Chlamydia 
trachomatis. У детей старше 5 лет к развитию ВП чаще 
всего приводят S. pneumoniaе, M. pneumoniae, H. influenzae, 
Chlamydophila pneumoniae, вирусы гриппа, парагриппа, 
аденовирусы, Legionella pneumoniae. 

Согласно действующим рекомендациям по лечению 
ВП в амбулаторных условиях ведение пациентов с ви-
рус-ассоциированной пневмонией не требует назначе-
ния антибактериальных средств, при необходимости 
возможно использование противогриппозных препара-
тов. Стартовым антибиотиком для лечения бактериаль-
ной ВП является амоксициллин, но только у иммунизи-
рованных пациентов. Это крайне важный аспект для 
украинских педиатров, так как уровень вакцинации де-
тей в Украине чрезвычайно низок. Для лечения ВП у не-
иммунизированных детей в качестве стартового препа-
рата следует выбирать цефалоспорин III поколения или 
амоксициллин/клавуланат. При подозрении на атипич-
ный характер возбудителя детям школьного возраста и 
подросткам назначают макролиды (кларитромицин, 
азитромицин).

Антибиотики пациентам с ВП, которые лечатся амбу-
латорно, следует назначать в пероральных лекарствен-
ных формах. Парентеральное введение оправданно у де-
тей, которые не могут принимать таблетки или суспен-
зии (например, из-за рвоты). На госпитальном этапе 
показано применение ступенчатой терапии. 

С позиций вышеуказанных рекомендаций, а также учи-
тывая низкий уровень иммунизации детей в Украине, 
оправданным представляется начинать антибиоти ко-
терапию ВП с цефалоспоринов III поколения. На мой 
взгляд, оптимальным представителем данной группы яв-
ляется цефподоксим проксетил, который в высоких кон-
центрациях накапливается в легочной ткани (70-80% 
от концентрации в плазме крови), слизистой оболочке 
бронхов, плевральной и воспалительной жидкостях 
(70-100%). Спектр противомикробной активности цефпо-
доксима о хватывает все ключевые респираторные патоге-
ны: S. pneuminae, S. pyogenes, S. aureus, H. influenzae, Klebsiella. 
В клинической работе нашей кафедры цефподоксим прок-
сетил зарекомендовал себя как высокоэффективный и 
безопасный препарат для стартовой антибиотикотерапии 
затяжного бронхита и нетяжелой ВП.  

Заведующий кафедрой педи-
атрии № 1, неонатологии и био-
этики Одесского националь-
ного медицинского универси тета, 
член-корреспондент НАМН Укра-
ины, доктор медицинских наук, 
профессор Николай Лео нидо вич 
Аряев поднял актуальную, но ма-
лоизученную тему обусловлен-
ных жестоким обращением пси-
хоневрологических и психоэмо-

циональных нарушений у детей. 
– По определению Всемирной организации здравоох-

ранения, жестокое обращение с детьми включает все 
виды физического и/или эмоционального жестокого 
обращения, сексуального насилия, пренебрежения, не-
внимания и эксплуатации в коммерческих либо иных 
целях, что приводит к нанесению реального или потен-
циального вреда здоровью, выживаемости, развитию 
или достоинству ребенка. 

Формами жестокого обращения с детьми, согласно 
МКБ-10, являются: оставление без внимания (пренебре-
жение, заброшенность, запущенность – Т74.0), физичес-
кая жестокость (Т74.1), сексуальная жестокость (Т74.2), 
психологическая жестокость (Т74.3). Встречаются и более 
редкие формы, такие как синдром «тряски младенцев», 
синдром Мюнгхаузена. Синдром «тряски младенцев» ха-
рактеризуется повреждением структур центральной нерв-
ной системы ребенка, когда родитель интенсивно трясет, 
шлепает, бросает ребенка по причине крайнего раздраже-
ния его плачем. У таких детей возможны субдуральные и 
субарахноидальные кровоизлияния, кровоизлияния в сет-
чатку глаза, отдаленные психоневрологические послед-
ствия. Синдром Мюнхгаузена ассоциирован с психоэмо-
циональным расстройством у родителей (чаще у матерей), 
при котором у ребенка придумывают или вызывают 
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XVII Си дель ни ков ские чте ния: 
в фо ку се вни ма ния – ак ту аль ные воп ро сы пе ди ат рии

23{25 сентября в г. Днепропетровске состоялась XVII Всеукраинская 
научно{практическая конференция «Актуальные вопросы педиатрии», 
посвященная памяти выдающегося ученого{педиатра, 
члена{корреспондента НАН, АМН Украины, РАМН, профессора 
Виктора Михайловича Сидельникова и хорошо известная всем отечественным 
педиатрам как «Сидельниковские чтения». 
В этом году участие в мероприятии приняли более 500 педиатров 
и семейных врачей. В целом за 3 дня работы конференции вниманию 
участников было представлено более 90 докладов, посвященных важнейшим 
вопросам клинической педиатрии, организации медицинской помощи 
детскому населению и медицинского образования. Так, были подробно 
освещены вопросы организации первичной медицинской помощи детям, 
иммунопрофилактики, антибиотикорезистентности, диагностики, лечения и 
профилактики распространенных болезней детского возраста. Рассмотрены 
современные аспекты отдельных направлений клинической педиатрии, таких 
как детская кардиоревматология, гастроэнтерология, пульмонология, 
аллергология, инфектология и др. 
В работе тематических симпозиумов приняли участие ведущие отечественные 
эксперты в области не только педиатрии, но и клинической фармакологии, 
инфекционных болезней, оториноларингологии.



35

ПЕДІАТРІЯ • КОНФЕРЕНЦІЯwww.health�ua.com

б олезни с целью обращения за медицинской помощью. 
Школьный буллинг (от англ. bully – хулиган, драчун, за-
дира) является проявлением жестокого отношения к ре-
бенку со стороны другого ребенка (чаще группы детей). 
Этот феномен часто освещается в СМИ, однако все еще 
привлекает недостаточное внимание педиатров с позиции 
отдаленных психоневрологических и психосоматических 
последствий. 

На базе нашей кафедры было проведено исследова-
ние, предметом которого явилось изучение клиничес-
ких параметров здоровья, психоневрологического и 
психоэмоционального статуса, а также когнитивных 
показателей у детей, подвергшихся жестокому обраще-
нию. Помимо этих целей, была поставлена задача оце-
нить уровень знаний, собственный опыт жестокого 
обращения с детьми респондентов г. Одессы. Опре-
деляли также информированность учащихся о явлении 
школьного буллинга в общеобразовательных учрежде-
ниях г. Одессы. 

В анкетировании приняли участие 1024 взрослых ре-
спондента и 615 учащихся 5-11 классов (283 мальчика и 
332 девочки). Клиническое обследование и психологи-
ческое тестирование прошли 120 детей – жертв психоло-
гической жестокости (68 девочек и 52 мальчика в возрас-
те 6-17 лет), которые составили основную группу. В кон-
трольную группу вошли 100 детей без зафиксированных 
признаков жестокого обращения. Объем исследований 
в основной и контрольной группах не отличался. 

По результатам анкетирования, высокий и средний 
уровень осведомленности о проблеме жестокого обра-
щения с детьми продемонстрировали менее 60% ре-
спондентов. При этом у женщин осведомленность была 
выше, чем у мужчин. Сравнительная оценка личного 
опыта жестокого обращения также показала различия. 
Более 50% мужчин признавались в физическом наси-
лии, менее 20% – в эмоциональном, в то время как сре-
ди женщин наблюдалась обратная ситуация. Уровень 
информированности о проблеме школьного буллинга 
был неудовлетворительным почти у 90% учащихся 
5-9 классов, и только треть учеников 10-11 классов про-
демонстрировали удовлетворительную осведомленность 
об этой проблеме.  

При сравнительном анализе клинических характерис-
тик детей основной и контрольной групп было выявле-
но, что дети – жертвы психологической жестокости бо-
лее чем в 2 раза чаще страдают атопическим дерматитом 
и бронхиальной астмой, эссенциальной гипертензией, 
синдромом раздраженного кишечника, хроническим 
тонзиллитом. Психо веге татив ный и астенический син-
дромы также чаще регистрировались среди детей основ-
ной группы. В этой группе отмечалась более высокая 
частота употребления алкоголя, токсических и психо-
тропных веществ, никотиновой зависимости. Кроме 
того, в основной группе чаще (в 2 раза) в сравнении 
с контрольной отмечались низкие показатели скорости 
и точности когнитивных процессов, устойчивости и 
концентрации внимания, уровня памяти и восприятия. 
Это исследование подтверждает необходимость своевре-
менного выявления жестокого обращения с детьми для 
предупреждения отдаленных медико-социальных по-
следствий.

Продолжая тему медико-соци-
альных проблем здоровья под-
растающего поколения, заве ду ю-
щая кафедрой подростковой меди-
цины Харьковской медицинской 
академии последипломного обра-
зования, доктор медицинских 
наук, профессор Людмила Конс-
тан  тиновна Пархо менко охаракте-
ризовала текущее состояние здо-
ровья украинских подростков 

в контексте национальной безопасности страны.
– Социальную значимость здоровья детей и подрост-

ков трудно переоценить, так как этот контингент опре-
деляет репродуктивный, интеллектуальный, социально-
экономический и культурный потенциал государства. 
В связи с этим подростковая медицина составляет от-
дельную нишу в педиатрии и терапии. Еще в 2012 г. 
по инициативе нашей кафедры было направлено пред-
ложение по внесению дополнений относительно долж-
ности подросткового терапевта в Приказ МЗ Украины 
№ 646 от 05.10.2011 г. «Про затвердження нормативно-
правових актів Міністерства охорони здоров’я України 
щодо реалізації Закону України «Про порядок проведен-
ня реформування системи охорони здоров’я у Він-
ницькій, Дніпропетровській, Донецькій областях та 
місті Києві». Учитывая тот факт, что подростковый тера-
певт является врачом и первичного, и вторичного звена, 
его место должно быть определено как на уровне пер-
вичной медико-санитарной помощи, так и в центрах 
медицинского консультирования, многопрофильных 

больницах с консультативно-диагностическими подраз-
делениями, а также в многопрофильных детских боль-
ницах в составе амбулаторного сектора. 

Сегодня отмечается рост общей заболеваемости в по-
пуляции подростков. До 1999 г. показатели заболеваемо-
сти среди юношей превышали таковые среди девушек. 
С 1999 г. это соотношение изменилось: по сравнению 
с юношами особенно высока среди девушек заболевае-
мость болезнями мочеполовой системы, системы крови. 
За последние 30 лет у девушек в 2 раза возросла частота 
нарушений менструальной функции, в 5,7 раза – частота 
первичной аменореи. У одной и той же девушки с нару-
шением менструальной функции может одновременно 
выявляться 2-3 сопутствующих заболевания. Сегодня 75-
86% девушек имеют соматическую патологию, 10-15% – 
гинекологические болезни, снижающие фертильность. 

Состояние психоэмоционального здоровья подрост-
ков также вызывает опасения. Около 20% подростков 
периодически испытывают состояние депрессии. 
Вероятно, с этим фактором связано снижение возраста 
первого опыта употребления инъекционных наркотиков 
до 13-15 лет (ранее – 17-18 лет) с переходом к регулярно-
му употреблению наркотических средств в 17 лет. 
В структуре смертности детей 15-17 лет от несчастных 
случаев, травм и отравлений первое место занимают до-
рожно-транспортные происшествия (35,5%), однако 
критично высокой является доля самоубийств (14,5%) и 
убийств (14%). 

Ранний сексуальный опыт имеют уже 40% юношей и 
18% девушек в возрасте 15 лет. Среди студентов I-II кур-
сов (17-18 лет) сексуальный опыт имеют 96% юношей и 
77% девушек. Эта тенденция отчасти способствует на-
растанию темпов распространения ВИЧ-инфекции сре-
ди молодых людей. Так, заболеваемость ВИЧ-инфекцией 
сегодня составляет 35,3 случая на 100 тыс. детского на-
селения. Количество новых случаев ВИЧ-инфекции 
среди подростков 15-18 лет выросло почти втрое, и в на-
стоящее время указанный контингент составляет 32,3% 
от общего количества ВИЧ-положительных лиц. 
По сравнению с 2001 г. среди подростков 15-17 лет в 
2,3 раза возросла заболеваемость урогенитальным мико-
плазмозом. Лидером среди урогенитальных инфекций 
остается трихомониаз: в 2014 г. заболеваемость состави-
ла 11,35 случая на 10 тыс. детского населения. 

Проблема усугубляется еще и тем, что многие молодые 
люди недостаточно критично относятся к своему здоро-
вью, часто отказываются от обследования и лечения, ри-
скованно ведут себя за рулем автотранспортных средств, 
в школе, в сексуальных отношениях. Вместе с тем не все 
врачи сегодня владеют необходимыми знаниями о физио-
логии и патологии подросткового возраста. В связи с этим 
возникает потребность в специализированных медицин-
ских службах, которые были бы дружественны к подрост-
кам и чутко реагировали на их нужды. 

При поддержке ВОЗ и Детского фонда ООН 
(ЮНИСЕФ) сегодня в Украине открыты 145 Клиник, 
дружественных к молодежи (КДМ). В КДМ работает 
мультидисциплинарная команда в составе педиатра 
(подросткового терапевта), гинеколога, уролога, дерма-
товенеролога, психи атра, нарколога, психолога, соци-
ального работника. Для КДМ необходимо проводить 
плановую подготовку специалистов по подростковой 
медицине как отдельной отрасли внутренней медицины.

Такому интересному вопросу пе-
диатрии, как синдром микроа-
спирации (СМА), был посвящен 
доклад заведующей кафедрой про-
педевтики детских болезней 
Днепропетровской медицинской 
академии МЗ Украины, доктора 
медицинских наук Светланы 
Ивановны Ильченко.

– По статистике, примерно 
треть всех случаев хронического 

кашля у детей связана с СМА. В педиатрической прак-
тике чаще всего наблюдается систематическая (привыч-
ная) микроаспирация пищи, приводящая к развитию 
затяжного или рецидивирующего бронхита, нередко 
осложняющегося пневмонией. При аспирации твердых 
предметов принято говорить об инородном теле брон-
хов. Данный синдром хорошо известен педиатрам, и 
в отношении него сохраняется высокая насторожен-
ность, что обеспечивает своевременную диагностику и 
адекватное лечение. Что же касается ингаляционного 
аспирационного синдрома, связанного с аспирацией 
жидкости, то в этом случае инфор мированность педиа-
тров недостаточна и приводит к гиподиагностике аспи-
рационных бронхитов и пневмоний у детей.

Нарушение акта глотания (дисфагия) занимает одно 
из ведущих мест среди причин СМА. Наиболее часто 
расстройства глотания наблюдаются у недоношенных 
детей вследствие незрелости соответствующих рефлек-
сов, у детей с родовой травмой, системными заболева-
ниями нервно-мышечного аппарата, дефектами мягкого 
и твердого неба, другими структурными аномалиями 
рта, глотки и гортани. Нарушение функции пищевода 
(гастроэзофагеальный рефлюкс, сужение или сдавлива-
ние пищевода, эзофаготрахеальные или эзофагобронхи-
альные фистулы) также может служить причиной 
м икроаспирации. Синдром постназального затекания 
в п оследние годы широко освещается в литературе как 
причина хронического кашля вследствие аспирации со-
держимого околоносовых пазух или неправильного про-
мывания полости носа.

В структуре причин СМА у детей 0-1 года на первое 
место выходит нарушение техники кормления, реже от-
мечаются гастроэзофагеальный рефлюкс, координаци-
онная и паретическая дисфагия. У детей в возрасте 
1-3 лет ведущими причинами СМА выступают гастро-
эзофагеальный рефлюкс и синдром постназального за-
текания. Третье место в этой возрастной группе прочно 
удерживает нарушение техники кормления, что связано 
с приготовлением блюд без учета возрастных особенно-
стей ребенка. 

Диагностика СМА представляет ряд сложностей из-за 
того, что у многих детей аспирация наблюдается не при 
каждом кормлении. Выявление симптомов дисфагии и 
аспирации требует длительного наблюдения и целена-
правленного осмотра во время кормления. Иногда 
у бедиться в наличии аспирации возможно лишь после 
сравнения аускультативной картины в легких до и пос-
ле кормления. 

Клиническая картина СМА отличается стойкостью 
аускультативных явлений и их разлитым характером на 
фоне отсутствия лихорадки, хорошего самочувствия 
ребенка и хорошей прибавки в весе. При присоедине-
нии бактериальной инфекции развивается пневмония, 
которая у детей первых месяцев жизни поражает пре-
имущественно верхние отделы легких, а в более стар-
шем возрасте носит двусторонний характер с пораже-
нием нижних долей легких. Эти особенности следует 
учитывать при рентгенологическом исследовании. 
При этом в период ремиссии рентгенологически вы-
являются только усиление и деформация бронхососу-
дистого рисунка.

В основе терапии СМА лежит устранение причины 
аспирации. При ряде пороков развития возможна хи-
рургическая коррекция; адекватная терапия требует-
ся детям с неврологической патологией, гастроэзофа-
геальным рефлюксом. При невозможности коррек-
ции все усилия должны быть направлены на сниже-
ние объемов аспирации. Антибиотикотерапия 
показана только в период обострения при наличии 
признаков сопутствующей бактериальной инфекции. 
Вне обострения, несмотря на обилие физикальных 
симптомов бронхита, антибиотикотерапия не показа-
на. При наличии бронхообструктивного синдрома 
возможно назначение бронхолитиков и ингаляцион-
ных глюкокортикоидов. При выраженной гиперсе-
креции слизи оправданно назначение антигистамин-
ных препаратов I поколения с целью обеспечения 
подсушивающего эффекта. Большое значение в тера-
пии СМА отводится обучению матери правильной 
технике кормления ребенка, методике постурального 
дренажа с вибрационным массажем, который прово-
дят ежедневно.

От редакции. В рамках XVII Всеукраинской научно-
практической конференции «Актуальные вопросы пе-
диатрии» прозвучало еще очень много докладов, кото-
рые, несомненно, будут интересны практикующим вра-
чам. Мы продолжим знакомить наших читателей с наи-
более яркими выступлениями в формате отдельных 
обзоров в этом и следующем тематическом номере на-
шей газеты.

Подготовила Мария Маковецкая
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– В настоящее время антибиотико-
резистентность несет серьезную угрозу 
глобальной безопасности. Необходимо 
внедрение стратегий сдерживания ро-
ста антибиотикорезистентности и раз-
работка новых антибиотиков. В 2015 г., 
впервые почти за 30 лет, был преодо-
лен так называемый «инновационный 
провал»: в ходе изучения бактерий 
на травяных полях штата Мэн в ре-
зультате совместных трудов ученых 
из США, Германии и Великобритании 
из бактерии Eleftheria terrae был выде-
лен новый антибиотик тейксобактин. 
К 2019 г. планируется внедрение этой 
новой молекулы в клиническую прак-
тику. Однако даже эта обнадеживаю-
щая новость не меняет современной 
стратегии рационального выбора ан-
тимикробных препаратов. На сегод-
няшний день задача специалистов 
здравоохранения во всем мире – мак-
симально сберечь те антимикробные 
препараты, которые еще эффективны, 
и препятствовать дальнейшему быст-
рому распространению антибиотико-
резистентности. В последние годы 
(2010-2013) отмечается некоторое 
уменьшение количества метициллин-
резистентных золотистых стафилокок-
ков в Европе, но все-таки их уровень 
остается достаточно высоким – 18%, 
а в 7 из 30 стран, представивших отчет-
ность, этот показатель выше 25% (по 
данным European Centre for Disease 
Prevention and Control). Особую трево-
гу вызывают вопросы чувствительно-
сти пневмококка, в частности, к ма-
кролидам. 

По опубликованным в апреле 2015 г. 
данным ВОЗ, в 43% стран Европейского 
региона до сегодняшнего дня возможен 
безрецептурный отпуск антибактери-
альных средств в аптеках, что суще-
ственно препятствует сдерживанию 
темпов распространения антибиотико-
резистентности. Более того, по данным 
S. Yox, L. Scudder (2014), 95% специали-
стов здравоохранения заявили, что они 
иногда назначают антибиотики, когда 
не уверены, что они необходимы. Этому 
факту есть определенное объяснение. В 
амбулаторной практике провести бы-
струю дифференциальную диагностику 
между вирусной и бактериальной ин-
фекцией крайне сложно. К примеру, 
в диагностике острого тонзиллофарин-
гита наличие быстрого стрептококково-
го теста, который имеет 93% чувстви-
тельность и 88% специфичность 
(Will Boggs, 2014), на амбулаторном эта-
пе значительно облегчило бы данную 
диагностическую задачу. Сегодня в ос-
нову диагностики острого тонзиллофа-
рингита, в частности, положена клини-
ческая оценка симптомов по шкале 

McIsaac. Однако даже оценка 0 баллов 
не гарантирует отсутствие у пациента 
стрептококковой инфекции, а самая 
высокая оценка (более 4 баллов) не уве-
личивает риск ее наличия выше 53% 
(Д.П. Поляков, 2013). Стартовая анти-
биотикотерапия острого тонзиллофа-
рингита в значительной степени явля-
ется эмпирической. Считаем целесоо-
бразным пользоваться в практике реко-
мендациями The Sanford Guide 
to Antimicrobial Therapy (2014). Препа-
ратами выбора для старта терапии оста-
ются пероральные природные пеницил-
лины, применяемые курсом в 10 дней 
с целью бактериологической эрадика-
ции возбудителя и предупреждения ос-
ложнений. Возможно однократное вну-
тримышечное введение бензатинпени-
циллина или применение цефподокси-
ма проксетила перорально в течение 
5 дней. В одном из Кокрановских обзо-
ров (M.L. van Driel et al., 2013) не было 
продемонстрировано различий между 
пенициллинами и цефалоспоринами 
по влиянию на динамику клинических 
симптомов этого заболевания. При ал-
лергии на пенициллины рекомендуют 
назначать макролиды или клинда-
мицин. 

При лечении острого среднего отита 
необходимо учитывать, что этиологиче-
ская структура данной патологии в по-
следние годы изменилась во многих 
странах благодаря широкому внедре-
нию программы иммунопрофилактики 
против S. pneumoniae. Если ранее прак-
тически каждый второй случай этого 
заболевания был ассоциирован с пнев-
мококковой инфекцией, то по данным 
2014 г. в Северной Америке отиты, вы-
званные S. pneumoniaе, составляют уже 
не более 12%. При этом каждый 5-й слу-
чай из них вызван амоксициллин-рези-
стентным штаммом S. pneumoniae. 
В структуре основных возбудителей 
острого среднего отита увеличился 
удельный вес H. influenzae: сегодня 56% 
всех случаев острого бактериального 
среднего отита вызваны H. influenzaе, 
из них каждый второй случай – амок-
сициллин-резистентным штаммом 
(J.R. Casey, M.E. Pichichero, 2015). 
Рекуррентные случаи острого среднего 
отита составляют значимую проблему 
педиатрии и детской оториноларинго-
логии и вызваны, как правило, нетипи-
руемыми штаммами H. influenzae. 
Исследование R. Kaur et al. (2014) по-
казало, что микробиологический ана-
лиз назофарингеальных мазков у детей, 
больных острым средним отитом, имеет 
низкую диагностическую ценность для 
определения этиологии заболевания 
и чувствительности его возбудителя 
к антибактериальным препаратам. 

В связи с этим, в амбулаторной практи-
ке выбор антибиотика для лечения 
острого среднего отита остается эмпи-
рическим. Согласно рекомендациям 
The Sanford Guide to Antimicrobial 
Therapy (2014), если не было антибио-
тикотерапии в предыдущем месяце, 
следует применять амоксициллин. Если 
ребенок получал антибиотики в течение 
предыдущего месяца, то рассматривают 
амоксициллин, амоксициллин/клаву-
ла нат, цефуроксим аксетил, цефподок-
сим проксетил. Учи ты вая изменения 
в этиологической струк туре острого 
среднего отита, следует обратить вни-
мание клиницистов на значение перо-
ральных цефалоспоринов II и III поко-
ления. При невозможности перораль-
ного пути их введения используют цеф-
триаксон. Детям до 2 лет показан более 
длительный курс антибиотикотерапии 
(10 дней), поскольку очень важна эра-
дикация возбудителя из полости сред-
него уха. У детей старше 2 лет, а также 
у детей с легкими формами отита могут 
быть применены менее длительные кур-
сы антибиотиков. Представляет боль-
шой интерес Кокра новский обзор 
(R.P. Venekamp et al., 2015), в котором 
подчеркнута роль антибиотикотерапии 
в лечении острого среднего отита у де-
тей в возрасте младше 2 лет, а также при 
билатеральных отитах и оторее. 

Антибиотикотерапия острого бакте-
риального риносинусита имеет высокий 
уровень доказательств (Ia, A) согласно 
European position paper on rhinosinusitis 
and nasal polyps (EPOS) 2012 года. В эти-
ологической структуре этой нозологии 
внедрение программы иммунопрофи-
лактики против S. pneumoniae привело 
к тому, что количество риносинуситов, 
вызванных S. pneumoniae, снизилось с 44 
до 27%, но возросла доля H. influenzae 
с 37% до 44% (I. Brook, A.E. Gober, 2007). 
В целом, ведущими этиологическими 
факторами заболевания являются 
S. pneumoniae, H. influenzae и M. catarrhalis 
(H.H. Ramadan et al., 2015). The Sanford 
Guide to Antimicrobial Therapy (2014) 
подчеркивает роль амоксициллина или 
амоксициллин/клавуланата у лиц без 
аллергии на пенициллин, при аллергии 
на пенициллин (если это не анафилак-
сия) – цефподоксима проксетила, в слу-
чае анафилаксии – клиндамицина. Роль 
грамотрицательных возбудителей вы-
нуждает врачей чаще применять цефа-
лоспорины, в том числе в схемах ступен-
чатой антибиотикотерапии. Реко-
мендации Американского общества ин-
фекционных заболеваний (ISDA) 
и Американской академии педиатрии 
(AAP) разнятся в отношении длитель-
ности курса антибиотикотерапии при 
остром бактериальном риносинусите: 

по данным ISDA он должен составлять 
5-7 дней, по данным AAP – 10-14 дней.  

Говоря о лечении внебольничной 
пневмонии, следует подчеркнуть, что в 
последние годы у детей значительно 
возросла частота вирусных пневмоний. 
Исследование EPIC в США (S. Jain et al., 
2015) продемонстрировало, что соотно-
шение вирусных пневмоний к бактери-
альным составляет 73% против 15%. 
Именно использование вакцинации 
против S. pneumoniae и H. influenzae (тип 
В) значительно уменьшило заболевае-
мость бактериальной пневмонией. При 
лечении внебольничной пневмонии 
аминопенициллины следует назначать 
пол ностью иммунизированным детям. 
В остальных случаях целесообразно на-
чинать лечение с цефалоспоринов: при 
нетяжелых инфекциях – назначать цеф-
подоксим проксетил перорально, при 
тяжелых – цефтриаксон или цефотак-
сим. При необходимости используют 
карбапенемы, ванкомицин и др. 
The Sanford Guide to Antimicrobial 
Therapy (2014) рекомендует цефотаксим 
150 мг/кг внутривенно в 3 введения. 
Шире следует использовать схемы сту-
пенчатой терапии: step-down therapy – 
перевод с внутривенного цефалоспори-
на ІІІ генерации (цефтриаксон или це-
фотаксим) на пероральный цефалоспо-
рин ІІІ генерации (цефподоксим 
проксетил). Результаты исследований, 
например, ЦЕФ-ПРОСТО, показали 
высокую эффективность и хорошую пе-
реносимость цефподоксима проксетила 
(Цефодокса) в терапии внебольничной 
пневмонии у детей.

Следует особо отметить, что цефало-
спориновые антибиотики цефуроксим 
аксетил (Цефутил) и цефподоксим 
проксетил (Цефодокс) являются проле-
карствами. При этом назначаемый 
в виде неактивного вещества антибио-
тик в организме ребенка превращается 
в активное соединение. Например, цеф-
подоксим проксетил в тонкой кишке 
деэтерифицируется, превращаясь в ак-
тивный метаболит цефподоксим, при 
этом минимизируется риск развития 
антибиотик-ассоциированной диареи. 
Также следует подчеркнуть, что рацио-
нальная антибиотикотерапия является 
важнейшей стратегией сдерживания ро-
ста резистентности мик роорганизмов 
к антимикробным препаратам. 

Подготовила Мария Маковецкая

Эмпирическая антибиотикотерапия инфекций дыхательной 
системы у детей: опыт, основанный на доказательствах

С.П. Кривопустов

Антибактериальная терапия сегодня может по праву считаться той медицинской технологией, которая повысила 
как качество, так и продолжительность жизни населения планеты в целом. Однако наряду с несомненными 
и впечатляющими успехами антибиотикотерапии с каждым годом все большее значение приобретает проблема 
антибиотикорезистентности. Вопросам рационального назначения антибактериальных препаратов у детей 
с бактериальными респираторными инфекциями был посвящен доклад профессора кафедры педиатрии № 2 
Национального медицинского университета им. А.А. Богомольца, доктора медицинских наук Сергея Петровича 
Кривопустова, прозвучавший в рамках XVII Всеукраинской научно-практической конференции 
«Актуальные вопросы педиатрии», известной всем отечественным педиатрам как Сидельниковские чтения 
(23-24 сентября 2015 г., Днепропетровск). Предлагаем читателям ознакомиться с кратким обзором этого выступления.

По материалам XVII Всеукраинской научно-практической конференции «Актуальные вопросы педиатрии» 
(23-25 сентября 2015 г., Днепропетровск)
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Пиоцианозы – группа тяжелых инфек-
ционных заболеваний, вызванных услов-
но-патогенными микроорганизмами рода 
Pseudomonas (синегнойная палочка), про-
дуцирующих особые белки – пиоцины 
(оказывают бактерицидный эффект на 
микроорганизмы аналогичного или гене-
тически близкого вида), а также пигмент 
пиоцианин (окрашивает среду, отделяемое 
ран в сине-зеленый цвет), из-за чего дан-
ная группа инфекций и получила свое на-
звание. Синегнойная палочка (Pseudomonas 
aeruginosa) в силу своей распространенно-
сти является одним из главных возбудите-
лей тяжелых нозокомиальных инфекций, 
поражающих большинство органов и си-
стем: нижние дыхательные пути (пневмо-
ния, бронхопневмония, абсцесс легких), 
желудочно-кишечный тракт (гастроэнте-
роколит и острый энтероколит), нервную 
систе му (менингоэнцефалит, менингит), 
кожу и мяг кие ткани (абсцессы), мочевы-
водящие пути (цистит, пиелонефрит, уре-
трит). Так, по данным исследования 
M. Urrea и соавт. (2003), проведенного 
в педиатрическом отделении интенсивной 
терапии в одном из госпиталей г. Барселоны 
(Испания), именно штамм Pseudomonas 
aeruginosa обусловил развитие 24% всех но-
зокомиальных инфекций, занимая второе 
место по частоте выявления после коагула-
зонегативных стафилококков. При этом 
результаты множества других эпидемиоло-
гических исследований свидетельствуют 
о возрастании этиологичес кого значения 
мультирезистентных штаммов Pseudomonas 
aeruginosa как у взрослых пациентов, так и 
у детей (E.J. Giamarellos-Bourboulis et al., 
1998; A. Pong et al., 2004; Р.С. Козлов, 2000).

Развитие инфекционных заболеваний, 
вызванных штаммом Pseudomonas aeruginosa, 
чреваты серьезными последствиями, пред-
ставляющими большую опасность не толь-
ко для здоровья, но и для жизни пациента, 
особенно для чрезвычайно уязвимого орга-
низма ребенка. Существует ряд специфиче-
ских факторов, способствующих возникно-
вению и распространению нозокомиальных 
инфекций в педиатрических стационарах, 
в том числе более тесный и частый контакт 
детей с медработниками в детских отделе-
ниях, обусловленный спецификой прово-
димых процедур (кормление, пеленание и 
т.д.). Кроме того, особенности анатомиче-
ского строения и иммунного статуса детей, 
врожденные аномалии, способствующие 
нарушению естественных анатомических 
барьеров, наличие дополнительных источ-
ников инфицирования (например, родовые 
пути матери), различные медицинские про-
цедуры и манипуляции также способствуют 
передаче инфекционных агентов, и как 
следствие – повышают риск развития тяже-
лой нозокомиальной инфекции. При этом 

особую группу риска составляют недоно-
шенные новорожденные, уровень иммун-
ной защиты у которых крайне низок.

Течение таких нозокомиальных инфек-
ций, как пиоцианозы, у детей младшего 
возраста, новорожденных и недоношен-
ных новорожденных детей носит наиболее 
тяжелый характер, а их последствия поис-
тине ужасают (сепсис, кома и даже леталь-
ный исход). Так, по данным результатов 
исследования частоты летальных исходов 
в отделениях интенсивной терапии, про-
веденного Bowen-Jones и соавт. (1993), 
смертность в группе детей с нозокомиаль-
ными инфекциями составляла 41%. Еще 
более тревожные данные были опублико-
ваны в исследовании R.N. Turrini (2002), 
согласно которым нозокомиальные ин-
фекции являлись непосредственной при-
чиной летального исхода в 30,4% случаев и 
способствовали смерти 50,8% детей; при 
этом чаще всего нозокомиальная инфек-
ция вызывала смерть у пациентов, госпита-
лизированных по поводу заболеваний, не 
угрожающих жизни.

К сожалению, и без того тревожная кли-
ническая характеристика пиоцианозов еще 
более усугубляется высокой резистентнос-
тью их возбудителя к широкому спектру 
современных антибактериальных пре-
паратов. Даже во внешней среде штамм 
Pseudomonas aeruginosa устойчив к боль-
шинству антибактериальных и дезинфици-
рующих средств, таких как нашатырный 
спирт, фурацилин, танин. Уровень чув-
ствительности микроорганизмов, в част-
ности Pseudomonas aeruginosa, к антибакте-
риальным средствам зависит от множества 
факторов (частота применения того или 
иного препарата, качественные показатели 
инфекционного контроля и т.д.), вслед-
ствие чего постоянно колеблется. В под-
тверждение этому следует обратить внима-
ние на результаты японского исследования 
резистентности штаммов Pseudomonas 
aeruginosa. Так, T. Fujimura и соавт. на про-
тяжении 12 лет изучали показатели чув-
ствительности 694 штаммов синегнойной 
палочки, выделенных из образцов мокро-
ты, мочи, крови, кожи и мягких тканей, а 
также из слезной жидкости при инфекциях 
глаз. Согласно итоговым данным за весь 
период исследования чувствительность 
Pseudomonas aeruginosa не изменилась толь-
ко к аминогликозидным антибиотикам. 
При этом устойчивость большинства 
штаммов синегнойной палочки к цефало-
споринам, карбапенемам или фторхиноло-
нам возросла в среднем на 13,8%.

Именно поэтому, говоря о чувствитель-
ности штаммов синегнойной палочки 
к современным антибактериальным сред-
ствам, следует выделить группу наиболее 
эффективных средств – аминогликозидов 

(тобрамицин, гентамицин, нетилмицин, 
амикацин). Аминогликозиды относятся 
к одному из важнейших классов антимик-
робных препаратов и, несмотря на наличие 
объективных недостатков, связанных с от-
носительно высокой частотой специфиче-
ских нежелательных реакций, остаются 
актуальными и востребованными в тера-
пии ряда инфекций. Однако стоит учиты-
вать тот факт, что нежелательные лекар-
ственные реакции свойственны всей груп-
пе аминогликозидов и имеют сходные точ-
ки приложения для всех представителей 
класса. Данная классовая особенность 
была более детально рассмотрена в иссле-
довании Н. Lode (1998) (табл. 1).

Кроме того, в ходе исследования Н. Lode 
была также изучена чувствительность си-
негнойной палочки к аминогликозидным 
антибиотикам (табл. 2).

На основании результатов данного ис-
следования можно сделать вывод, что по-
казатели минимальной подавляющей 
концент рации (МПК50 и МПК90) тобрами-
цина в отношении синегнойной палочки 
являются наименьшими по сравнению 
с другими представителями группы амино-
гликозидов и находятся в диапазоне 0,125-
2,0 и 4,0-8,0 мг/л соответственно. Не менее 
важно, что для повышения эффективности 
антибиотикотерапии тобрамицином и сни-
жения частоты и тяжести нежелательных 
реакций требуется обоснованное назначе-
ние препарата в наиболее оптимизирован-
ном режиме (5-7 мг/кг в сутки однократно 
в виде внут ривенной инфузии). Длитель-
ность инфузии не должна превышать 
7-10 дней, однако в случае необходимости 
она может быть увеличена, при этом в обя-
зательном порядке требуется проведение 

постоянного мониторинга сывороточных 
концентраций и функции почек. Следует 
отметить, что тобрамицин обладает доста-
точно хорошим профилем безопасности и 
более выраженной активностью в отноше-
нии Pseudomonas aeruginosa как одного из 
наиболее распрост раненных и опасных 
возбудителей тяжелой нозокомиальной 
инфекции. Поэтому выбор тобрамицина в 
качестве антибактериального средства пер-
вой линии для лечения тяжелой внутри гос-
питальной синегнойной инфекции являет-
ся вполне обоснованным решением в со-
временной клинической практике. 

Кроме того, существуют данные об эф-
фективности тобрамицина в отношении 
внеклеточного матрикса целых конгломе-
ратов микроорганизмов – биопленок. 
Напом ним, что микробы, находящиеся 
в составе адаптивных микробных сооб-
ществ – биопленок, становятся гораздо 
менее доступными для воздействия факто-
ров внешней среды, в том числе для анти-
биотиков. Экстра целюлярный полимер, 
в который заключены микробы, выполняет 
барьерную функцию, а продукты их мета-
болизма ингибируют или вовсе нейтрали-
зуют активность антибиотиков и факторов 
иммунной защиты путем ферментативной 
инактивации. Патогены, сформи ровавшие 
микробные биопленки, демонстрируют 
антибиотикорезистентность, в разы более 
выраженную, чем такие же патогены, но 
существующие в виде планктонных форм. 
В исследовании M. Tre-Hardy и соавт. (2008) 
было доказано, что именно тобрамицин на-
ряду с такими препаратами, как полимик-
син В и полимиксин Е (колистин), прояв-
ляет наибольшую активность при воздей-
ствии на планктонную и сессильную (в со-
ставе биопленок) форму клинических 
изолятов Pseudomonas aeruginosa. Согласно 
результатам данного исследования мини-
мальная подавляющая концентрация изу-
чаемых препаратов составила 2,0-8,0 мг/л – 
для тобрамицина, 32-125 мг/л - для поли-
миксина В и 12,5-32 мг/л – для полимикси-
на Е (колистин). 

В другом современном исследовании, 
проведенном F. Babic и соавт. (2010), были 
раскрыты возможности более тонких и 
сложных молекулярных механизмов влия-
ния тобрамицина на штамм Pseudomonas 
aeruginosa. Как утверждают авторы, эф-
фективность применения тобрамицина, 

Новые перспективы в борьбе с тяжелыми 
нозокомиальными инфекциями у детей

В условиях неуклонно растущей устойчивости патогенных микроорганизмов к антибактериальным препаратам 
глубокую обеспокоенность медиков вызывает течение тяжелых нозокомиальных (внутрибольничных) инфекций 
и риск их неблагоприятного исхода, особенно у новорожденных и детей младшего возраста. Суть проблемы 
неадекватной антибиотикотерапии тяжелых нозокомиальных инфекций можно рассмотреть на примере группы 
наиболее распространенных и опасных заболеваний инфекционной этиологии – пиоцианозов.

Таблица 2. Сравнительная чувствительность клинических изолятов Pseudomonas aeruginosa 
к аминогликозидным антибиотикам

Показатель Тобрамицин Гентамицин Нетилмицин Амикацин

МПК50, мкг/мл 0,125-2,0 0,5-4,0 1,0-16 0,5-8,0

МПК90, мкг/мл 4,0-8,0 1,0-32 12,5-32 2,0-64

Примечание: МПК – минимальная подавляющая концентрация.
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Рис. 1. Доказанный синергидный эффект тобрамицина 
в сочетании с другими антисинегнойными антибиотиками

Рис. 2. Клиническая и микробиологическая 
эффективность тобрамицина в комбинации 

с цефтазидимом при синегнойной пневмонии 
в экспериментальном исследовании

Рис. 3. Эффективность эмпирической деэскалационной терапии 
тобрамицином в комбинации с имипенемом/циластатином 

при грамотрицательной вентилятор-ассоциированной пневмонии 
в условиях одного отделения в течение одного года

Таблица 1. Сравнительные данные по специфической токсичности аминогликозидов, 
Н. Lode (1998)

Показатель Тобрамицин Гентамицин Нетилмицин Амикацин

Нефротоксичность +++ ++++ +++ +++

Вестибулотоксичность ++ +++ ++ +

Кохлеарная токсичность ++ + ++ +++

Примечания: риск развития нежелательных лекарственных реакций: + – наименьший; ++ – низкий; +++ – умеренный; 
++++ – высокий.
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помимо собственно антибактериального 
действия, достигается также за счет инги-
бирования межклеточной сигнальной си-
стемы сообщества микроорганизмов 
(«quorum sensing»). 

Одним из положительных свойств 
т обрамицина считается доказанный си-
нергичный эффект действия в комбина-
ции с другими антисинегнойными препа-
ратами, расширяющий область его при-
менения и оправдывающий выбор именно 
аминогликозидных препаратов для про-
ведения антибактериальной терапии. 
Например, в исследовании I. Cabezudo и 
соавт. (1989) было доказано, что синер-
гизм сочетания бета-лактамов с тобрами-
цином в определенной степени обосновы-
вается феноменом достоверного много-
кратного снижения минимальной пода-
вляющей концентрации бета-лактамов 
в отношении си негнойной палочки в при-
сутствии тобрамицина (рис. 1).

D.S. Burgess и соавт. (2004) установили 
эффективность применения бета-лакта-
мов в комбинации с тобрамицином в анти-
биотикотерапии инфекций, вызванных 
«проб лемными» возбудителями, такими 
как Klebsiella pneumoniae и Pseudomonas 
aeruginosa.

Похожее исследование, цель которого 
заключалась в изучения эффективности 
комбинированной терапии цефтазидима 
с тобрамицином, было проведено D. Croisier 
и соавт. (2008). В данном эксперименталь-
ном исследовании на препаратах селезенки 
кроликов, больных синегнойной пневмо-
нией, ученые изучали активность действия 
тобрамицина и цефазидима – как раздель-
но, так и в комбинации. Согласно результа-
там оценки купирования сепсиса и отрица-
тельного бактериологического ответа было 
отмечено, что в контрольной группе не 
произошло никаких изменений, тогда как 
в группе тобрамицина эффективность тера-
пии составила 60%, в группе, получавшей 
длительную инфузию цефтазидима, – 75%, 
а в группе, получавшей длительную инфу-
зию цефтазидима в сочетании с тобрами-
цином, – 82% (р<0,05). Более детальная 
оценка клинической и микробиологичес-
кой эффективности представлена на ри-
сунке 2. 

В исследовании M.L. Hibbard и соавт. 
(2010) было отмечено еще одно преиму-
щество комбинированной терапии 
с применением тобрамицина в качестве 
эмпиричес кой деэскалационной тера-
пии (рис. 3). Следует отметить, что 
именно деэскалационная терапия, под-
разумевающая переход с антибактери-
альных средств широкого спектра (или 
их комбинации) на антибактериальные 
препараты с узким спектром действия 
после получения культуральных данных 
о возбудителе и его чувствительнос ти 
к антибиотикам, на сегодняшний день 
является одним из принципов рацио-
нальной антибиотикотерапии и эффек-
тивным компонентом программ по сдер-
живанию резистентности микроорга-
низмов (T.H. Dellit, 2008). В данном ис-
следовании, которое проводилось 
на протяжении одного года, приняли 
участие 149 пациентов из одного отделе-
ния с диагнозом грамотрицательной 
вентилятор-ассоциированной пневмо-
нии. Согласно результатам исследова-
ния, представленным на рисунке 3, эм-
пирическая деэскалационная терапия 
тобрамицином в комбинации с имипене-
мом/циластатином обладает доказанной 
эффективностью в отношении нозоко-
миальных вентилятор-ассоциированных 
пневмоний, вызванных грамотрицатель-
ной микрофлорой.

В исследовании B. Ozbek и соавт. (2009) 
приводятся данные, доказывающие по-
стантибиотический эффект тобрамицина 
в комбинации с цефепимом при лечении 
инфекций, вызванных Pseudomonas 
аeruginosa. Согласно данным исследования 
дли тельность постантибиотического эф-
фекта в результате применения тобрамици-
на составляет 1,5-3,1 часа.

Поиск новых подходов к усовершен-
ствованию антибиотикотерапии в усло-
виях глобального роста устойчивости 

«проблемных» возбудителей тяжелых но-
зокомиальных инфекций при одновремен-
ном снижении темпов разработки более 
эффективных инновационных антибакте-
риальных препаратов является непростой 
задачей. Стартовая эмпирическая терапия, 
подра зумевающая назначение двух и более 
антибактериальных препаратов широкого 
спектра воздействия, в ущерб целенаправ-
ленному воздействию на «проблемные» 
возбудители, зачастую не приносит ожида-
емых результатов. Таким образом, все 
острее встает вопрос о необходимости вы-
бора наиболее эффективного средства для 
борьбы с полирезистентными возбудите-
лями тяжелых внутригоспитальных ин-
фекций, особенно в педиатрической прак-
тике. Рациональ ность применения тобра-
мицина, а также его эффективность в от-
ношении самых распространенных 
«проблемных» возбудителей доказана ря-
дом международных исследований. 

Совсем недавно в Украине был зареги-
стрирован новейший препарат тобрами-
цина Браксон®, который отвечает всем 
современным требованиям, предъявляе-
мым к качеству, клинической и микробио-
логической эффективности лекарствен-
ных средств. Браксон® является высоко-
эффективным лекарственным препаратом 
для борьбы с тяжелыми нозокомиальны-
ми инфекциями и, несомненно, будет 
по достоинству оценен украинскими спе-
циалистами здравоохранения. Важным 
достоинством препарата Браксон® для пе-
диатров является возможность его назна-
чения даже самым маленьким пациентам, 
начиная с первых дней жизни. Браксон® 
– как представитель класса наиболее эф-
фективных в отношении синегнойной па-
лочки антибиотиков аминогликозидов – 
используется, в первую очередь, для про-
ведения адекватной антибиотикотера-
пии внутригоспитальных инфекций. 

При соблюдении правил рационального 
подхода в назначении препарата Браксон® 
(5-7 мг/кг массы тела в сутки однократно 
в виде внутривенной инфузии с длитель-
ностью терапии 7-10 дней) можно добить-
ся не только высокой эффективности ан-
тибактериальной терапии, но и снизить 
частоту и тяжесть развития нежелатель-
ных лекарственных реакций. Обладая вы-
сочайшей активностью в отношении 
Pseudomonas aeruginosa, хорошим профи-
лем безопасности, а также постантибио-
тическим эффектом, препарат Браксон® 
даст возможность раскрыть весь потенци-
ал комбинированной антибактериальной 
терапии при тяжелых нозокомиальных 
инфекциях у детей, а значит – сохранить 
здоровье и спасти жизнь многим малень-
ким пациентам. 

Подготовил Антон Вовчек З
У
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По суті, дихальна недостатність може 

розвинутися у разі ушкодження 

будь-якого відділу дихальної системи 

чи ланцюга системи забезпечення зов-

нішнього дихання.

За механізмом розвитку виділяють 

такі типи ГДН:

I. Легенева:

• обструктивно-констриктивна (верх-

ній тип, нижній тип) – ушкодження 

на рівні повітроносних шляхів;

• паренхіматозна – ушкодження 

безпосередньо легеневої тканини;

• рестриктивна – зменшення ди-

хальної поверхні як наслідок дії на ле-

гені різних факторів.

II. Вентиляційна (дефіцит надход-

ження повітряної суміші в альвеоли):

• центральна – порушення цен-

тральної регуляції дихання;

• торакоабдомінальна – порушення 

біомеханіки дихання;

• нейром’язова – функціональна не-

достатність дихальних м’язів.

Різні види дихальної недостатності 

часто суміщаються, проте на ранніх 

етапах розвитку патологічного процесу 

можна виділити провідний механізм, 

який має важливе значення для вибору 

первинних лікувальних заходів. З огля-

ду на це основними причинами розвитку 
дихальної недостатності у дітей можуть 
бути такі.

Верхній обструктивно-констриктив-

ний тип. Надгортанна обструкція: 

• у ділянці носа – атрезія хоан, гі-

персекреція слизової оболонки, сто-

роннє тіло, поліп, ювенільна назофа-

рингіальна ангіофіброма;

• у ділянці рота і щелепи, скелетні 

аномалії та супутні синдроми – мікро-

гнатія, гіпоплазія нижньої щелепи (син-

дроми П’єра Робена, Голдена, Тричера-

Коллінза, Карпентера, Маршалла-

Сміта, Мебіуса, Фрімена, Галлермана, 

де Ланге), мікростомія, краніостеноз 

(Тричера-Коллінза);

• у ділянці язика і оточуючих тка-

нин – макроглосія (інфантильний гі-

гантизм, уроджений гіпотиреоїдизм, 

синдром Дауна, хвороби депонування 

глікогену (тезаурисмози), дифузна м’я-

зова гіпертрофія язика, глосоптоз (син-

дром П’єра Робена), сублінгвальний та 

субмаксилярний целюліт – ангіна 

Людвіга);

• у ділянці глотки й оточуючих тка-

нин – пухлини та кісти (гемангіома, 

щитоподібно-піднебінна кіста з прото-

кою (ранула), тератома Ратке, кіста 

надгортанника);

• у ділянці мигдаликів і оточуючих 

тканин – паратонзилярний абсцес, ви-

ражена гіпертрофія мигдаликів, лімфо-

їдна гіперплазія,  вторинний моно-

нуклеоз, стороннє тіло, запальна гіпер-

трофія лімфоїдного кільця.

Обструкція на рівні гортані:

• вроджена (атрезія гортані, параліч 

голосових складок, ларинготрахео-

стравохідна нориця, судинне кіль-

це, ларингомаляція, пухлина гортані, 

ангіоневротичний набряк, бульозний 

некротичний епідермоліз, стридор, 

ларингоспазм);

• гостро набута патологія (травма, 

термохімічне ураження, стороннє тіло);

• інфекції (епіглотит, круп, заглот-

ковий абсцес, папіломатоз).

Обструкція нижче рівня гортані:

• вроджена патологія трахеї (стеноз, 

атрезія, розплавлення), трахеостраво-

хідна нориця, дивертикул і кіста 

трахеї, зовнішнє стискання (судинне, 

тератома);

• гострі ураження трахеї (травма 

трахеї, стороннє тіло, інфекції – ла-

ринготрахеобронхіт);

• ятрогенне ураження (навкологлот-

ковий і трахеальний стеноз), вторин-

ний параліч діафрагми.

Нижній обструктивно-констриктив-

ний тип – напад бронхіальної астми, 

астматичний статус, обструктивний 

бронхіт.

Паренхіматозна (дифузійна) дихальна 

недостатність – тяжкі й токсичні фор-

ми пневмоній, аспіраційний синдром, 

жирова емболія легеневої артерії, «шо-

кові легені», загострення муковісцидо-

зу, синдром дихальних розладів у ново-

народжених, вдихання хімічно агре-

сивних речовин.

Рестриктивна дихальна недостат-

ність – пневмонія, ателектаз легень, гід-

роторакс, пневмоторакс, діафрагмальна 

кила, напружена кіста, фіброзую   чий 

альвеоліт, колагенози.

Центральний тип дихальної недо с-

татності – інтоксикація депресанта-

ми, передозування транквілізаторами, 

а нтигістамінними, наркотичними пре-

паратами, барбітуратами, при нейроін-

фекціях (енцефаліти, менінгоенцефалі-

ти), судомний синдром, черепно-моз-

кова травма, набряк і дислокація струк-

тур головного мозку.

Торакоабдомінальний тип дихальної 

недостатності – травми грудної кліт-

ки, черева або після торакальних і 

абдомінальних операцій, виражений 

метеоризм, динамічна кишкова непро-

хідність, перитоніт.

Нейром’язовий тип дихальної недо-

статності – міастенія, дерматоміозит, 

м’язова дистрофія, поліомієліт, син-

дром Ландрі-Гійєна-Барре, передозу-

вання міорелаксантами.

Патогенез розвитку ГДН зумовлений 

порушенням одного чи декількох леге-

невих процесів – вентиляції, легенево-

го кровотоку й альвеолярно-капілярної 

дифузії газів. 

Порушення вентиляції можуть вини-

кати:

– при розладах регуляції дихання, 

слабкості дихальних м’язів чи патології 

стінки грудної клітки (нелегеневі пору-

шення) або як легеневі порушення вен-

тиляції – обструкція дихальних шляхів 

(обтурація стороннім тілом, ларинго- 

та бронхоспазм, запальне звуження ди-

хальних шляхів, затримка в них харко-

тиння, порушення мукоциліарного 

кліренсу та кашльового рефлексу, по-

рушення колатеральної вентиляції та 

дренування харкотиння з альвеол, ран-

нє експіраторне закриття альвеол);

– у разі рестриктивних розладів 

вентиляції – при інтерстиціальному 

набрякові легень, підвищеному кро-

вонаповненні, надлишковому тонусі 

гладких міжальвеолярних м’язів, 

втраті еластичності волокнами інтер-

стицію – емфіземі, ушкодженні сур-

фактантної системи легень – респі-

раторний дистрес-синдром (РДС). 

Порушення легеневого кровотоку вини-

кають при емболізації судин легень, за-

пальних змінах паренхіми, легеневій гі-

пертензії, шоці будь-якої етіології, зне-

водненні. 

Порушення альвеолярно-капілярної ди-

фузії газів спостерігаються при потов-

щенні мембрани, зміні парціального 

тиску газів по обидва боки мем брани, 

зменшенні ефективної площі поверхні 

контактуючих капілярів та альвеол при 

шунтуванні кровотоку в легенях і збіль-

шенні альвеолярного мертвого простору.

За патогенезом дихальну недостат-

ність поділяють на гіпоксичну (нестача 

кисню) і гіперкапнічну (надлишок вуг-

лекислоти). 

У клінічній практиці часто вико-

ристовують спрощену класифікацію, 

поділяючи ГДН на вентиляційну (дефі-

цит надходження повітряної суміші 

в альвеоли), паренхіматозну (розпо-

дільно-дифузійну – порушення дифузії 

газів через альвеоло-капілярну мембра-

ну) та змішану. Паренхіматозна ГДН 

виникає у разі невідповідності між вен-

тиляцією респіронів та кровообігом 

Ю.В. Марушко, д. мед. н., професор, завідувач кафедри педіатрії післядипломної освіти; Г.Г. Шеф, к. мед. н., 
Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця

Гостра дихальна недостатність у дітей

Ю.В. Марушко

Таблиця 1. Клініко-лабораторна характеристика дихальної недостатності (ДН) у дітей

Ступінь
ДН

Клінічна характеристика Показник (мм рт. ст.)

Вентиляційна ДН
(PaCO2)

Розподільно-
дифузійна ДН 

(PaO2)

pH

І Задишка непостійна, без участі або з незначною участю допоміжних 
м’язів в акті дихання при фізичному навантаженні, у спокої, під час сну, 
як правило, відсутня. Частота дихання (ЧД) – N у спокої, наростає при 
активності до 30% від норми. Ціаноз періоральний, непостійний, наростає 
при неспокої, зникає при диханні 40-50% киснем, блідість обличчя. 
Артеріальний тиск (АТ) у межах вікової норми, рідше помірно 
підвищений. ЧД/ЧСС = 1:3,5-2,5, тахікардія. Поведінка дитини не 
змінюється або спостерігається помірно виражений неспокій. Фізична 
активність збережена

46-55 80-65 7,39-7,36

Ко
м

пе
нс

ов
ан

а

ІІ Задишка у спокої, під час сну, постійна, з вираженою участю допоміжних 
м’язів в акті дихання, втягненням податливих місць грудної клітки (може 
мати інспіраторний, експіраторний та змішаний характер), ЧД близько 
30-50% від норми. Задишка наростає при фізичному навантаженні, може 
обмежувати рухові можливості дитини. ЧД/ЧСС = 1:2-1,5, тахікардія. 
Акроціаноз постійний, не зникає при диханні 40-50% киснем, 
генералізована блідість шкіри, пітливість, блідість нігтьових лож. Помірна 
артеріальна гіпертонія. Поведінка: періодична в’ялість, сонливість, 
адинамія змінюється короткочасними періодами збудження. Зниження 
м’язового тонусу. Фізична активність обмежена

56-70 64-51 <7,35

Су
бк

ом
пе

нс
ов

ан
а

ІІІ Виражені порушення механіки дихання, вентиляції та оксигенації. 
Задишка виражена (ЧД>50% від нормальних величин), періодично 
брадипное, дихання десинхронне, парадоксальне. Зменшення або 
відсутність дихальних шумів на вдиху. Співвідношення ЧД/ЧСС різне. 
Ціаноз генералізований, наростає і не зникає при диханні 100% киснем, 
відзначається генералізована блідість та «мармуровий» малюнок шкіри, 
липкий піт. АТ знижений. Тахікардія, аритмії. Фізична активність різко 
обмежена, дитина може приймати вимушене положення. Поведінка: 
в’ялість, сонливість, свідомість і реакція на біль пригнічені. Виражена 
гіпотонія м’язів. Сопор, кома, судоми

>70 <50 <7,2

Д
ек
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пе

нс
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ан
а

Гостра дихальна недостатність (ГДН) – стан організму, що виникає протягом декількох хвилин чи годин, за якого 
посилена функція апарату зовнішньої вентиляції недостатньо забезпечує адекватний потребі організму газообмін або 
він досягається внаслідок максимального напруження компенсаторних механізмів. Нормальний газовий склад крові 
(парціальний тиск кисню (PaO2) – 92-100 мм рт. ст., парціальний тиск вуглекислого газу (PaCO2) – 35-45 мм рт. ст.) 
забезпечується (компенсована ГДН) або не забезпечується (декомпенсована ГДН) таким напруженням захисних 
механізмів організму, які суттєво впливають на стан хворого.
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у легеневих капілярах і проявляється 

розвитком артеріальної гіпоксії. Венти-

ляційна ГДН зумовлена недостатньою 

вентиляцією респіронів, що утруднює 

оксигенацію крові, виведення вугле-

кислоти та проявляється виникненням 

артеріальної гіпоксемії та гіперкапнії. 

Загалом накопичення вуглекислоти, 

іоні в водню (ацидоз) та гіпоксемія сти-

мулюють вентиляцію.

Гіпоксія – кисневе голодування, що 

виникає внаслідок зниження надхо-

дження необхідної кількості кисню до 

тканин або порушення його утилізації 

в тканинах. Виділяють такі форми гі-

поксії: гіпоксичну (зменшення вмісту 

кисню у вдихуваному повітрі – ефек-

тивна киснева терапія); циркуляторну 

(зумовлена шунтуванням крові, обкра-

данням тканин, насамперед альвеол – 

без відновлення мікроциркуляції, 

оксигенотерапія малоефективна), ге-

мічну (виникає унаслідок зменшення 

кількості еритроцитів у крові, знижен-

ня рівня гемоглобіну або за наявності 

патологічних форм гемоглобіну, що 

призводить до зменшення кисневої 

ємності крові й потребує корекції на-

самперед гематологічних змін), тка-

нинну (розлад ферментних систем, які 

забезпечують окисно-відновні проце-

си в клітинах – цитохроми, флавоно-

їди тощо). 

Діагностичні критерії 
Діагностика ГДН базується на визна-

ченні симптомів основного захворю-

вання, порушень функції апарату зов-

нішнього дихання, ознак гіпоксемії та 

гіперкапнії, тканинної гіпоксії, змін 

кислотно-лужного стану (КЛС).

Порушення функції апарату зовнішньо-

го дихання на етапі компенсації характе-

ризується задишкою, диспное – відчут-

тям нестачі повітря. Дихання стає спер-

шу поглибленим, далі частим. Унаслідок 

порушення прохідності верхніх дихаль-

них шляхів задишка має інспіраторний 

характер (утруднений вдих), а нижніх 

дихальних шляхів – експіраторний 

(утруднений видих). Посилення дихан-

ня проявляється залученням до дихаль-

ного процесу допоміжних м’язів (ший-

них і глибоких між реберних) із западан-

ням на вдиху податливих місць грудної 

клітки (над- і підключичні ділянки, 

яремна ямка, груднина, міжребер’я). 

Про виникнення декомпенсації свід-

чать брадиаритмія дихання, розвиток 

його патологічних типів, ознаки ура-

ження дихального центру.

Клінічні прояви гіпоксемії і гіперкапнії 

можуть бути ранніми та пізніми. Ранні 

прояви свідчать про компенсацію на-

самперед із боку серцево-судинної сис-

теми – тахікардія, артеріальна гіпертен-

зія, блідість шкіри (централізація крово-

обігу, що необхідна для підтримки кис-

невого режиму, особливо центральної 

нервової системи – ЦНС). Пізні прояви 

свідчать про ознаки декомпенсації 

з боку серцево-судинної та дихальної 

систем, ЦНС – ціаноз, липкий піт, рухо-

вий і психічний неспокій дитини або її 

заторможеність. При оцінці ціанозу слід 

ураховувати його поширеність і реакцію 

на кисневу терапію. Якщо реакція на 

вдихуване повітря із вмістом кисню 45%  

зберігається, це свідчить про вентиля-

ційну ГДН і відсутність шунто-дифузій-

них розладів. Позитивна реакція на 

100% вміст кисню у вдихуваному повітрі 

характерна для порушень дифузії через 

альвеоло-капілярну мембрану; при вну-

трішньолегеневому артеріовенозному 

шунтуванні такого ефекту не спостеріга-

ється.

Тканинна гіпоксія і метаболічний 

ацидоз на стадії декомпенсації характе-

ризуються насамперед загрозою ушкод-

ження ЦНС (кома, судоми з прогре-

сую чими негативними змінами серце-

во-судинної системи у вигляді артері-

альної гіпотензії, брадикардії та інших 

порушень ритму), а також декомпенсо-

ваними порушеннями дихання аж 

до його зупинки.

Узагальнені дані клініко-лаборатор-

них змін залежно від ступеня дихальної 

недостатності у дітей подано у таблиці 1.

Останнім часом основними методами 

моніторингового контролю дихання, 

крім газів крові, КЛС є пульсоксиметрія 

(метод транскутанного вимірювання рів-

ня кисню – насичення (сатурація) гемо-

глобіну киснем у % – SpO2) і капнографія 

(метод визначення вмісту CO2 у видиху-

ваному повітрі). Відзначаються  кореля-

тивні відношення між показниками PaO2  

і SpO2: 80-60 мм рт. ст. PaO2  відповідає 

95-90% SpO2; 59-40 мм рт. ст. PaO2  відпо-

відає 89-75% SpO2; <40 мм рт. ст. PaO2  

відповідає <75% SpO2.

Загальні принципи надання невідкладної 
допомоги хворим із ГДН

• Якщо можливо, з’ясувати конкретну 

причину ГДН і ліквідувати її (при меха-

нічній обструкції – видалити стороннє 

тіло, у разі виникнення підозри на ме-

коніальну аспірацію – виконати сана-

цію верхніх дихальних шляхів новона-

родженого, при пневмотораксі і плеври-

ті – забезпечити дренування плевраль-

ної порожнини, при тромбоемболії 

легеневої артерії – провести тромболі-

тичну терапію тощо). Необхідно лікува-

ти хворобу, що спричинила ГДН.

• Відновлення і підтримка вільної про-

хідності дихальних шляхів – потрійний 

прийом, введення повітроводів, інтуба-

ція трахеї, конікотомія, трахеостомія.

• Нормалізація дренування харкотин-

ня, відновлення продуктивного кашлю – 

зволоження, зігрівання вдихуваного 

повітря; постуральний і вібраційний 

масаж грудної клітки; за необхідності 

стимуляція кашлю, бронхопульмональ-

ний лаваж харкотиння, аспірація хар-

котиння, фібробронхоскопія, інфузій-

на гідратація.

• Оксигенотерапія необхідна при не-

можливості легень забезпечити нор-

мальні параметри оксигенації крові 

(PaO2>90 мм рт. ст.) під час дихання 

повітрям (FiO2=0,21) і може застосову-

ватись при спонтанній, штучній чи до-

поміжній вентиляції легень. Необхідно 

враховувати можливості підігрівання 

(37-39 °С), оптимального зволоження 

(від 30 до 40 мг води в 1 літрі) кисне-

во-повітряної суміші з доцільною її 

концентрацією.

Відсоток кисню у вдихуваному повіт-

рі залежить від методу (способу подачі) 

оксигенотерапії: ендотрахеальна інту-

бація дає змогу подавати через трубку 

кисень у концентрації 100% (FiO2=1,0), 

у палатці при швидкості подачі кисню 

6-8 л за 1 хв – до 30% (FiO2=0,3), через 

носоглотковий катетер – до 40% 

(FiO2=0,4), через щільно прикладену 

маску – до 80% (FiO2=0,8), через ла-

рингеальну маску при тампонаді рото-

вої порожнини – близько 100% 

(FiO2=1,0).

Кожен із методів подачі кисню до 

пацієнта має певні переваги та недоліки 

(табл. 2).

Оптимальною концентрацією кисню 

у вдихуваній суміші є мінімальна кон-

центрація, яка забезпечує нижній допу-

стимий поріг PaO2  (близько 75 мм рт. ст.) 

і SpO2  (близько 95%). При вираженій гі-

поксемії допускається інгаляція 100% 

киснем як короткочасна життєрятуваль-

на процедура реанімаційних заходів, 

хоча за більш тривалого застосування 

киснево-повітряної суміші оптималь-

ною є концентрація 30-40%. Необхідно 

враховувати можливість негативного 

впливу кисню на організм дитини, осо-

бливо у високих концентраціях у разі 

тривалого чи неправильного виконання 

кисневої терапії (токсична дія на ЦНС; 

негативний вплив на тканину легень; 

порушення мукоциліарного кліренсу та 

механізмів очищення трахеї і бронхів; 

руйнування сурфактанту – розвиток 

ателектазу; зниження екскурсії легень; 

висушування, опіки слизової трахеї і 

бронхів; відшарування сітківки, крово-

виливи у сітківку, ретролентальна дис-

плазія, особливо у недоношених; водна 

інтоксикація).

Режим інгаляційної оксигенотерапії 

може бути короткочасним, безперерв-

ним (постійним) чи переривистим за-

лежно від гостроти, тяжкості й голов-

них фізіологічних механізмів ГДН. 

Штучна вентиляція легень (ШВЛ) по-

казана у випадках, якщо спонтанне ди-

хання або застосовані раніше респіра-

торні методи не забезпечують адекват-

ну кисневу підтримку чи видалення 

вуглекислого газу з організму. 

Показання до ШВЛ: 

1. Відсутність самостійного дихання.

2. Гострі порушення ритму дихання, 

патологічні ритми дихання, дихання 

агонального типу.

3. Клінічні ознаки наростання гі-

поксемії і/або гіперкапнії, якщо їх не 

ліквідовано після проведеної адекват-

ної терапії (відновлення прохідності 

дихальних шляхів, інгаляції кисню, лік-

відації гіповолемії та порушень метабо-

лізму, знеболювання за необхідності 

тощо). 

4. Функціональні критерії (табл. 3).

5. Диференційовані показання до 

ШВЛ:

• черепно-мозкова травма з ознака-

ми порушення дихання, свідомості;

• передозування ліків, зокрема седа-

тивних препаратів;

• травми грудної клітки;

Таблиця 2. Методи подачі кисню

Метод Переваги Недоліки

Носові канюлі Необхідна низька швидкість кисневого потоку.
При правильному застосуванні зберігається постійна 
концентрація кисню.
Можливість тривалого застосування.
Необмежена можливість спостереження і годування дитини

Необхідні спеціальні канюлі (для новонароджених).
Необхідний пристрій для контролю швидкості потоку, що дає змогу 
контролювати потік низької швидкості.
Холодний кисень спрямовується до легень дитини

Носовий катетер Необхідна низька швидкість кисневого потоку.
При правильному застосуванні зберігається постійна 
концентрація кисню

Необхідний пристрій для контролю швидкості потоку, що дає змогу 
контролювати потік низької швидкості.
Холодний кисень спрямовується до легень дитини

«Кисневий намет» Підігрів кисню і його зволоження.
Може давати кисень високої концентрації

Необхідна висока швидкість кисневого потоку для забезпечення 
потрібної концентрації.
Обмежена можливість спостереження і годування дитини

Маска Можна швидко дати кисень.
Зручно для короткочасної подачі кисню

Може накопичуватись вуглекислий газ за низької швидкості 
кисневого потоку або якщо мала маска.
Дитину тяжко годувати, коли маска на обличчі.
Тяжко утримувати маску на місці

Інкубатор Підігрів кисню Необхідна висока швидкість кисневого потоку для забезпечення 
потрібної концентрації.
Складно підтримувати концентрацію кисню при відкритих віконцях 
під час догляду і процедур

Таблиця 3. Функціональні критерії тяжкої ГДН, за яких необхідний перехід на ШВЛ

№ 
з/п

Показники Норма Критерії переходу на ШВЛ

1 Дихальний об’єм (мл/кг -1) 7-11 <5

2 ЖЄЛ (мл/кг-1) 65-75 <15

3 Об’єм форсованого видиху (мл/кг-1) 50-60 <10

4 Розтяжимість легень - грудної клітки 
(мл×кПа-1)

1,5-2,5 <0,3

5 Загальний дихальний опір (кПа×л-1×с) 0,1-0,4 >1,4

6 Альвеолярний шунт
(% хвилинного об’єму кровообігу)

5 >20

7 Сила вдиху із замкнутої маски (кПа) 7,5-10 <2,5

8 рН 7,35-7,45 <7,2

9 PaO2  (мм рт. ст.) 92-100 при диханні 
атмосферним повітрям

<60 при інгаляції 80% кисню 
у вдихуваній суміші

10 PaCO2 (мм рт. ст.) 35-45 >60 або приріст 
>10 мм рт. ст. за год Продовження на стор. 42.
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• неефективне лікування астматич-

ного статусу (динаміка показників), 

РДС (PaO2  <50 мм рт. ст.); 

• наявність гіповентиляційного 

синдрому центрального походження 

або спричиненого порушенням 

нейром’язо вої передачі, а також необ-

хідність м’язової релаксації (епістатус, 

правець, судоми).

6. Показання до ШВЛ у новонарод-

жених:

• відсутність самостійного дихання;

• затяжні, часті напади апное;

• тяжка прогресуюча дихальна недо-

статність, ціаноз шкіри при подачі кис-

ню >50% у вдихуваній суміші, тахіпное 

(>80 за хв) або брадипное (<30 за хв);

• судоми, які не вдається усунути;

• результати досліджень КЛС і газів 

крові – PaO2<50 мм рт. ст.; PaCO2 >60 

або приріст >10 мм рт. ст. за год; рН<7,2;

• навіть за наявності нормативних 

показників газів крові, але коли орга-

нізм дитини витрачає великі зусилля на 

ліквідацію аеродинамічного опору, при 

вираженому стридорі, хворобі П’єра-

Робена, пухлині з порушенням прохід-

ності дихальних шляхів.

7. Показання до переходу на ШВЛ 

у разі розвитку пандемічного грипу, спри-

чиненого вірусом А/H1N1 Каліфорнія 

у хворих із тяжкою пневмонією (наказ 

Міністерства охорони здоров’я України 

№ 813 від 07.11.2009):

– дорослі – порушення свідомості, 

рефрактерна гіпертензія або гіпотензія і 

тахікардія (>120 уд/хв), гостре пору-

шення серцевого ритму, задишка більш 

як 36 дихань за хвилину; лабораторні 

показники – РO2 нижче 60 мм рт. ст. 

при інгаляції кисню, РCO2 (якщо у хво-

рого немає хронічної легеневої недо-

статності) >60 мм рт. ст.; 

– діти – усі види дихальної недо-

статності, яка не компенсується при-

значенням 100% кисню (сатурація 

крові менше 90%); лабораторні показ-

ники – РO2 нижче 60 мм рт. ст. при ін-

галяції кисню, РCO2 (якщо у хворого 

немає хронічної легеневої недостатно-

сті) >50 мм рт. ст.

Для ліквідації ГДН можуть застосо-

вуватися різні методи і режими ШВЛ – 

від найпростішого дихання «рот у рот» 

до різноманітних режимів сучасної ав-

томатичної вентиляції легень. Експі-

раторні методи «рот у рот», «рот у рот 

і ніс» застосовують недовго, згодом 

вдаються до інших методів або ж під-

вищують ефективність перших, вико-

ристовуючи допоміжні інструменти і 

прилади – лицеву маску, ларингеальну 

маску, обтуратор Гордона-Дон Майкла, 

надгортанний повітровід, інтубаційну 

трубку та респіратор простий ручного 

типу – мішок Амбу, гофрований міх, 

ручне переривання потоку газу 

в Т-подіб ній трубці (метод Ейра), а та-

кож автоматичні респіратори порта-

тивного або стаціонарного типу, які 

дають можливість проводити адекват-

ну вентиляційну підтримку. Режими 

ШВЛ підбирають індивідуально з ура-

хуванням віку, характеру патології за 

ди халь ними та хвилинними об’ємами, 

частотою дихання, піковою величи-

ною і кривою тиску вдиху й видиху, 

три валістю і співвідношенням фаз 

вдиху, видиху і пауз тощо (ці дані міс-

тяться у спеціальних посібниках із 

ШВЛ). 

Так, у разі розвитку пандемічного гри-

пу, спричиненого вірусом А/H1N1 

Каліфорнія у хворих із тяжкою пневмо-

нією, методика виконання ШВЛ така 

(наказ МОЗ України № 832 від 

13.11.2009): проводити в режимі СMV, 

хвилинний об’єм – якщо є можливість 

перевірки газового складу крові – легка 

гіпервентиляція (РCO2 33-35 мм рт. ст.), 

якщо немає можливості моніторингу 

РCO2 – виходити з потреби хворого (по-

чуття дихального комфорту, відсутність 

боротьби з дихальним респіратором), 

орієнтовно для хворого вагою 70 кг хви-

линний об’єм дихання – 10-12 л/хв; ди-

хальний об’єм для дорослих – 5-7 мл/кг, 

для дітей – 4-5 мл/кг; позитивний тиск 

на видиху – 8-10 см вод. ст., для дітей – 

4-6 см вод. ст.; якщо є можливість контро-

лю – підтримувати тиск плато до 30 см 

вод. ст. (для дорослих). Протягом годи-

ни після переведення хворого на ШВЛ 

концентрація кисню – до 100%, після 

години – до 50% (за винятком тяжкої 

гіпоксії та гіпоксемії, які не коригуються 

іншими методами); у разі рефрактерної 

гіпоксемії, незважаючи на FіO2=0,5, – 

зміна положення хворого на живіт 

на 1-2 год; застосувати рекрутуючий ма-

невр (роздуття легень упродовж 45 с 

за допомогою високого позитивного 

тиску  в кінці видиху або високого інспі-

раторного тиску) та інвертований режим 

ШВЛ (співвідношення вдиху і видиху 

1:1). Протипоказанням до переведення 

хворого у положення на живіт є розви-

ток артеріальної гіпотензії. За наявності 

відповідного апарату ШВЛ – перед інту-

бацією та переведенням на самостійне 

дихання можливе застосування неінва-

зивного методу ШВЛ. Хворим із тяжкою 

легеневою недостатністю (крім дітей), 

у яких ШВЛ виконують понад 3 доби – 

трахеостомія. Систематичний рентгено-

логічний контроль, фібробронхоскопія 

(систематична), посів харкотиння для 

визначення чутливості збудника до ан-

тибіотиків, у випадках тяжкої бактері-

альної пневмонії – внутрішньотрахеаль-

не систематичне введення антибіотиків, 

до яких чутливий збудник. Режим седа-

ції (пропофол, оксибутират натрію, сі-

базон) за умови неадекватної поведінки 

хворого, боротьби з апаратом ШВЛ, від-

сутності адаптації дихання хворого до 

апарату ШВЛ, у випадках, якщо за до-

помогою седативних препаратів не вда-

ється адаптувати дихання хворого 

до апарату, – застосовувати м’язові ре-

лаксанти (ардуан), а також призначати 

фентаніл, при переведенні на самостій-

не дихання – застосовувати режими до-

поміжного дихання, режим СРАР і ви-

сокочастотної вентиляції.

Екстракорпоральні методи оксигена-

ції крові використовують у випадках, 

якщо ШВЛ виявилась неефективною.

За матеріалами навчального посібника 
«Невідкладна педіатрія» (Ю.В. Марушко, 

Г.Г. Шеф, Київ, 2014).

Ю.В. Марушко, д. мед. н., професор, завідувач кафедри педіатрії післядипломної освіти; 
Г.Г. Шеф, к. мед. н., Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця

Гостра дихальна недостатність 
у дітей
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Диагностирование у ребенка респира-
торной инфекции бактериальной этиоло-
гии закономерно ставит перед врачом-пе-
диатром вопрос о необходимости назначе-
ния антибиотикотерапии, которая может 
быть сопряжена с высоким риском разви-
тия различных нежелательных лекарствен-
ных реакций, в первую очередь – аллерги-
ческих и псевдоаллергических, опосредо-
ванных неиммунными механизмами вы-
свобождения гистамина из тучных клеток. 
Практикующим педиатрам хорошо из-
вестно, что особую и весьма многочислен-
ную группу риска развития нежелательных 
аллергических реакций на антибиотики 
составляют часто болеющие дети с отяго-
щенным аллергологическим анамнезом, 
уже имеющие проявления атопии либо 
аллергические заболевания, такие как хро-
ническая крапивница (ХК), аллергиче-
ский ринит (АР) и бронхиальная астма 
(БА). Аллергия как преморбидный фон 
у этой группы пациентов нередко опреде-
ляет особенности течения респираторной 
инфекции и, кроме того, повышает риск 
возникновения аллергических реакций 
на применяемые медикаменты. В то же 
время известно, что ОРВИ способна инду-
цировать синтез IgE и образование специ-
фических IgE-антител. Поэтому при кон-
такте с вирусами у пациентов, склонных 
к аллергическим реакциям, могут усилить-
ся аллергические симптомы, а у лиц 
с предрасположенностью к БА – появить-
ся ее приступ. (О.В. Зайцева, 2011).  

Для профилактики обострений уже 
имеющихся аллергических заболеваний 
и  развития лекарственно-индуцирован-
ных аллергических реакций, а также 
с учетом постоянно присутствующего 
у больных с аллергической патологией 
минимального аллергического воспале-
ния в схему комплексной терапии ОРЗ 
у таких детей рекомендуют включать ан-
тигистаминные препараты последнего 
поколения (О.В. Зайцева, 2011). Целе-
сооб разность их применения при различ-
ных аллергических заболеваниях обу-
словлена их способностью блокировать 
Н1-рецепторы гистамина и таким образом 
нивелировать вызываемые этим медиато-
ром эффекты. Аллер гическое воспаление 
стихает, и создаются условия для выздо-
ровления пациента и ремиссии аллерги-
ческого заболевания. 

Одними из наиболее распространенных 
проявлений лекарственных аллергических 
реакций у детей также являются острая зу-
дящая кожная сыпь и обострения уже име-
ющихся хронических аллергодерматозов, 
в первую очередь – ХК. Распространен-
ность крапивницы среди детей составляет 
от 2 до 6,7% (А.Н. Пампура, 2007). В зави-
симости от механизма развития различают 
аллергическую и неаллергическую крапив-
ницу. При этом в основе развития лекар-
ственно-индуцированной крапивницы мо-
жет лежать как аллергическая реакция 
1 типа (IgE-зависимый механизм), так и 
различные неиммунные пути повышения 
концентрации гистамина. Последние мо-
гут включаться при назначении таких ши-
роко применяемых в лечении ОРЗ препа-
ратов, как цефалоспорины, витамины 

группы В, амброксол, ацетилцистеин, кла-
вулановая кислота, грамицидин, нестеро-
идные противовоспалительные препараты, 
местные анестетики и др. (А.А. Васильева, 
Р.Ф. Хакимова, 2011). 

В настоящее время именно антигиста-
минные препараты рассматриваются 
в качестве базисной патогенетической те-
рапии как острых, так и хронических кра-
пивниц у детей. Считается, что при кра-
пивницах предпочтительнее применять 
именно современные антигистаминные 
средства, не обладающие седативным эф-
фектом, в частности – левоцетиризин 
(M.M. Kozel, R.A. Sabroe, 2004), являю-
щийся действующим веществом безре-
цептурного препарата L-Цет®. Он выпу-
скается в лекарственной форме сиропа 
с приятным вкусом, специально предна-
значенной для применения у детей. 
Левоцетиризин относится к группе кон-
курентных антагонистов гистамина и, бу-
дучи антигистаминным препаратом по-
следнего поколения (условно названного 
третьим), обладает некоторыми значимы-
ми дополнительными противоаллергичес-
кими эффектами (О.С. Васильева, 2012):

• уменьшает экспрессию молекул адге-
зии (ICAM-1);

• подавляет индуцированное эозино-
филами выделение ИЛ-8, ГМ-КСФ и 
sICAM-1 из эпителиальных клеток;

• снижает выраженность аллерген-ин-
дуцированного бронхоспазма; 

• уменьшает явления бронхиальной ги-
перреактивности.

По своей стереохимической структуре 
левоцетиризин представляет собой ста-
бильный левовращающий изомер цетири-
зина. Его сродство к Н1-рецепторам в 2 раза 
выше, что обеспечивает достижение мощ-
ного и селективного антигистаминного эф-
фекта. Левоцетиризин предупреждает раз-
витие и облегчает течение аллергических 
реакций, оказывает выраженное антиэкс-
судативное и противозудное действие, 
а также обладает противовоспалительным 
эффектом благодаря способности блокиро-
вать позднюю фазу аллергической реакции. 
При пероральном приеме однократной 
дозы L-Цет® сироп у 50% больных эффект 
развивается уже через 12 мин, а у 95% – че-
рез 0,5-1 ч. L-Цет® сироп применяется у де-
тей начиная с 6-месячного возраста. 

К настоящему времени проведено зна-
чительное количество клинических испы-
таний, в которых было показано, что лево-
цетиризин превосходит другие антигиста-
минные препараты по длительности и вы-
раженности ингибирования аллергических 
реакций. Подтверждено его положитель-
ное влияние на течение АР, крапивницы, 
дерматозов, конъюнктивита (А.В. Гуров, 
2008; Б.Г. Коган, 2009; Н.А. Купельская, 
Ю.В. Лучшева, 2008; Т.А. Попов и соавт., 
2008; L. Klimek et al., 2009; F. Scordamaglia 
et al., 2009), а также улучшение качества 
жизни взрослых и детей с АР и ХК 
(D. Singh-Franco et al., 2009). Еще одним 
неоспоримым доводом в пользу выбора 
педиатрами левоцетиризина является его 
доказанная безопасность для детей: так, 
в ходе масштабного рандомизированного 
двойного слепого исследования EPAAC 

(Early Prevention of Asthma in Atopic 
Children ) с участием 510 детей раннего воз-
раста (12-24 мес) с атопией было подтверж-
дено, что даже при очень длительном при-
менении (в течение 18 мес) он характеризу-
ется высоким профилем безопасности, 
а частота нежелательных явлений была со-
поставима с таковой на фоне приема пла-
цебо (F.E. Simons, 2007). Аналогичные дан-
ные в отношении безопасности лево-
цетиризина были получены и в исследова-
нии с участием детей первого года жизни 
(6-11 мес) (F. Hampel et al., 2010). О высо-
кой предсказуемости профиля безопасно-
сти левоцетиризина свидетельствуют и 
данные систем фармаконадзора развитых 
стран мира. Так, за период мониторинга 
пострегистрационного применения лево-
цетиризина в Велико британии с момента 
его регистрации в этой стране в 2001 г. 
не было выявлено никаких ранее не иден-
тифицированных нежелательных реакций 
и не зафиксировано ни одного случая се-
рьезных нежелательных лекарственных ре-
акций (D. Layton et al., 2011). 

Таким образом, современный антиги-
стаминный препарат левоцетиризина 
(L-Цет® сироп) обладает высокой эффек-
тивностью и безопасностью при наиболее 
распространенных аллергических заболе-
ваниях у детей и, несомненно, заслужива-
ет внимания практикующих педиатров. 
При развитии на фоне аллергической па-
тологии ОРЗ педиатр может либо заблаго-
временно включать в схему комплексного 
лечения современные антигистаминные 
препараты, либо посоветовать родителям 
иметь такой препарат в педиатрической 
лекарственной форме в домашней аптеч-
ке. Лекарственным средством выбора 
в таких случаях может быть антигиста-
минный препарат последнего поколе-
ния – L-Цет® сироп, поскольку он:

• действует очень быстро и эффек-
тивно;

• выпускается в лекарственной форме, 
специально предназначенной для детей 
(сироп);

• удобен в применении и прост в дози-
ровании;

• не оказывает седативного эффекта;
• отпускается из аптек без рецепта и 

может успешно использоваться родителя-
ми самостоятельно в качестве средства 
первой помощи при развитии аллергиче-
ской реакции;

• имеет доказанный высокий профиль 
безопасности и рекомендуется детям в воз-
расте с 6 мес;

• доступен по цене.

Подготовила Елена Терещенко

Роль современных антигистаминных препаратов в комплексной 
терапии ОРЗ у детей с аллергической патологией

Проблема острых респираторных заболеваний (ОРЗ) традиционно находится в центре внимания педиатров, 
поскольку болезни органов дыхания стабильно занимают первое место в структуре общей заболеваемости 
детей и подростков – их доля составляет от 1/3 до половины (С.Ю. Каганов, Н.Н. Розинова, 2000; 
Ю.Л. Мизерницкий и соавт., 2003; С.М. Гавалов, 1993). Термин «ОРЗ» объединяет разнородную группу 
заболеваний, включающую как бактериальные инфекции верхних дыхательных путей, так и острые 
респираторные вирусные инфекции (ОРВИ), течение которых зачастую сопровождается быстрым развитием 
вторичных бактериальных осложнений. Их возбудителем при гриппе более чем в половине случаев является 
пневмококк, при парагриппе – с одинаковой частотой пневмококк и гемолитический стрептококк, 
при аденовирусной инфекции – нередко патогенный стафилококк и т.д. (В.В. Фомин и соавт., 2004). 
Среди патогенной бактериальной флоры, вызывающей острые заболевания органов дыхания в детском 
возрасте, чаще всего встречается Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, 
Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae и другие грамотрицательные возбудители.  
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В ря де слу ча ев фи зи о ло ги чес кий за щит ный ме ха низм каш ля при во дит к тя же лым ос лож не ни-
ям и тре бу ет вра чеб но го вме ша тель ства. 

Но ес ли разд ра жа ю щий и на вяз чи вый неп ро дук тив ный (су хой) ка шель сле ду ет ку пи ро вать 
пос ре д ством наз на че ния про ти во каш ле вых средств, то цель и за да ча кли ни цис та в слу чае про-
дук тив но го (влаж но го) каш ля про ти во по лож ная – не по дав лять, а по вы сить его эф фек тив ность, 
прев ра тив из опас но го про тив ни ка в со юз ни ка.

Важ но пом нить: ког да ка шель спо со б ству ет вы ве де нию мок ро ты, по дав лять его не же ла тель но 
и да же опас но.

Ал го ритм ди аг нос ти ки каш ля
1. Сбор анам не за (ост рый про дук тив ный ка шель ха рак те рен для ост ро го брон хи та, тра хе-

и та, пнев мо нии, ОР ВИ, хро ни чес кий – для хро ни чес ко го брон хи та, брон хо эк та ти чес кой 
бо лез ни, аст мы, му ко вис ци до за и др.).

2. Фи зи каль ный ос мотр.
3. До пол ни тель ные ме то ды ис сле до ва ния (рент ге ног ра фия, компь ю тер ная то мог ра фия, 

спи рог ра фия, ис сле до ва ние мок ро ты, фиб роб рон хос ко пия).
4. При не об хо ди мос ти – кон суль та ция пуль мо но ло га, ал лер го ло га, ин фек ци о нис та, гаст-

ро эн те ро ло га или кар ди о ло га.
5. Вы яв ле ние ос нов ной при чи ны каш ля и про ве де ние со от ве т ству ю ще го ле че ния (ис поль-

зо ва ние ан ти би о ти ков по ка за но при бак те ри аль ных про цес сах, про ти во ви рус ных средств – 
в слу чае ви рус ных ин фек ций и т.д.).

6. Ре а ли за ция не ме ди ка мен тоз ных ме роп ри я тий (ув лаж не ние воз ду ха в квар ти ре, ораль-
ная ре гид ра та ция, мас саж, ды ха тель ная гим нас ти ка, па ро вые ин га ля ции и др.). 

7. Наз на че ние симп то ма ти чес кой те ра пии.

Продуктивный кашель: предпосылки возникновения 
и точки приложения терапии

Ко ли че ст во мок ро ты на фо не па то ло гии рес пи ра тор ной сис те мы мо жет варь и ро вать от 
10 до 500 мл и бо лее в сут ки в за ви си мос ти от ха рак те ра и вы ра жен нос ти па то ло ги чес ко го 
про цес са в лег ких и на ли чия/от су т ствия ус ло вий для ее вы ве де ния. В нез на чи тель ном ко-
ли че ст ве (50v100 мл) она наб лю да ет ся при боль ши н стве вос па ли тель ных за бо ле ва ний (ост-
рый тра хе ит, брон хит, пнев мо ния, хро ни чес кий брон хит в ста дии ре мис сии и др.), зна чи-
тель но уве ли чи ва ясь (>150v200 мл) при па то ло гии, соп ро вож да ю щей ся об ра зо ва ни ем по-
лос ти (абс цесс лег ко го, брон хо эк та зы) или рас па дом тка ни (но во об ра зо ва ния и т. п.). 

Как ука зы ва ют О.В. Зай це ва и со авт. (2012), вос па ле ние ор га нов ды ха ния, как пра ви ло, 
соп ро вож да ет ся ком пен са тор ным уве ли че ни ем сли зе об ра зо ва ния. Из ме ня ет ся и сос тав 
тра хе об рон хи аль но го сек ре та: умень ша ет ся удель ный вес во ды и по вы ша ет ся кон це нт ра-
ция му ци нов (нейт раль ных и кис лых гли коп ро те и нов), что при во дит к уве ли че нию вяз-
кос ти мок ро ты. От ме че но, что чем вы ше вяз кость сли зи, тем ни же ско рость ее прок си-
маль но го прод ви же ния по рес пи ра тор но му трак ту. Уве ли че ние вяз кос ти брон хи аль но го 
сек ре та спо со б ству ет по вы шен ной ад ге зии па то ге нов на сли зис тых обо лоч ках рес пи ра тор-
но го так та, что соз да ет бла гоп ри ят ные ус ло вия для их разм но же ния. Из ме не ние сос та ва 
сли зи соп ро вож да ет ся и сни же ни ем бак те ри цид ных свойств брон хи аль но го сек ре та за счет 
умень ше ния в нем кон це нт ра ции сек ре тор но го им му ног ло бу ли на А. В свою оче редь, ин-
фек ци он ные аген ты и их ток си ны ока зы ва ют неб ла гоп ри ят ное воз дей ствие на сли зис тые 
обо лоч ки ды ха тель ных пу тей. Сле до ва тель но, из ме не ние ре о ло ги чес ких свойств мок ро ты 
и сни же ние му ко ци ли ар но го транс пор та, на ру ше ние дре наж ной функ ции брон хи аль но го 
де ре ва мо гут при вес ти не толь ко к вен ти ля ци он ным на ру ше ни ям, но и к сни же нию мест-
ной им му но ло ги чес кой за щи ты ды ха тель ных пу тей с вы со ким рис ком раз ви тия за тяж но го 
и/ или ос лож нен но го те че ния вос па ли тель но го про цес са, а так же спо со б ство вать его хро-
ни за ции.

При про дук тив ном каш ле на фо не ОР ВИ и ин фек ци он ных за бо ле ва ний ды ха тель ных пу-
тей:

• кон сис тен ция мок ро ты ста но вит ся бо лее гус той;
• наб лю да ет ся ги пе рп ро дук ция вяз ко го сек ре та;
• на ру ша ет ся му ко ци ли ар ный транс порт.

Дос ти же ние каж дой из них спо со б ству ет по вы ше нию эф фек тив нос ти каш ля.
По дав лять влаж ный ка шель не ре ко мен ду ет ся, действия вра ча долж ны быть сос ре до то че-

ны на улуч ше нии эва ку а ции мок ро ты.

Груп пы пре па ра тов для ле че ния про дук тив но го каш ля
По ра зи тель но, но при оби лии раз лич ных ис точ ни ков ин фор ма ции, бесп ре пя т ствен но го 

дос ту па к все мир ной се ти Ин тер нет и спе ци а ли зи ро ван ной ли те ра ту ре по рой ошиб ки при 
вы бо ре то го или ино го сред ства для те ра пии про дук тив но го каш ля со вер ша ют не толь ко 
па ци ен ты, но и вра чи. Вы де ля ют 2 ос нов ные груп пы – экс пек то ран ты и му ко ли ти ки.

•  Сред ства, сти му ли ру ю щие от хар ки ва ние:
–  рас ти тель но го про ис хож де ния (тер моп сис, ал тей, со лод ка, по до рож ник, матьvиvма че ха, 

чаб рец, ду ши ца, ипе ка ку а на и др.);
–  пре па ра ты ре зо рб тив но го действия (нат рия гид ро кар бо нат, йо ди ды и др.).
Ког да при ме ня ют ся? При скуд ном ко ли че ст ве мок ро ты.
• Му ко ли ти ки:
–  фер ме нт ные (трип син, хи мот рип син, ри бо нук ле а за, де зок си ри бо нук ле а за, тер ри ли тин, 

тер ри де ка за);
–  не фер ме нт ные (аце тил цис те ин, кар бо цис те ин, бром гек син, амб рок сол и др.).
Ког да при ме ня ют ся? При дос та точ ном ко ли че ст ве вяз кой мок ро ты.
• Ком би ни ро ван ные пре па ра ты (бром гек син/саль бу та мол/гвай фе не зин/мен тол, бу та ми-

рат/гвай фе не зин и др.).

Ког да при ме ня ют ся? В слу чае об на ру же ния брон хос паз ма, при не об хо ди мос ти обес пе чить 
до пол ни тель ное ан ти сеп ти чес кое действие и т.д. 

Со че та ем пра виль но

Це ле со об раз но со че тать му ко ли ти ки с от хар ки ва ю щи ми сред ства ми (уда ет ся дос тичь нор-
ма ли за ции ре о ло ги чес ких свойств мок ро ты, од нов ре мен но об лег чив ее вы де ле ние, по вы сить 
про дук тив ность каш ля), зап ре ще но – с про ти во каш ле вы ми пре па ра та ми. При при е ме от хар-
ки ва ю щих средств и му ко ли ти ков же ла тель но пот реб лять боль шее, чем обыч но, ко ли че ст во 
жид кос ти (мор сов, ком по тов, нек реп ко го чая).

В си лу рис ка воз ник но ве ния ас со ци иро ван но го с при е мом от хар ки ва ю щих средств фе-
но ме на «за бо ла чи ва ния» (зас тоя мок ро ты в лег ких, ре ин фи ци ро ва ния), рво ты и ас пи ра ции 
(пре и му ще ст вен но у де тей) в кли ни чес кой прак ти ке ча ще наз на ча ют ся му ко ли ти ки. 

Осо бо го вни ма ния в груп пе му ко ли ти ков зас лу жи ва ет кар бо цис те ин, со че та ю щий му ко-
ли ти чес кие и му ко ре гу ля тор ные свой ства. 

Кар бо цис те ин: зна ко мим ся поб ли же 
ФИО: кар бо цис те ин (Лан гес, «Спер ко Ук ра и на»). На фар ма цев ти чес ком рын ке Ук ра и ны 

предс тав лен в ви де кон тей не ра 60 мл (с до зи ру ю щим шпри цем) и кон тей не ра 200 мл (с мер-
ным ста кан чи ком). Выпуск препарата в форме орального раствора является его преимуще-
ством, особенно важным при лечении детей раннего возраста.

Кон тей не ры 60 мл пред наз на че ны для ле че ния де тей c 2 лет, кон тей не ры 200 мл – для 
взрос лых. 

Воз раст: кар бо цис те ин ус пеш но при ме ня ет ся в кли ни чес кой прак ти ке, по мень шей ме ре, 
око ло 40 лет. В ав то ри тет ной ба зе дан ных PubMed дос туп ны ре зуль та ты ра бот, пос вя щен ных 
кли ни чес ко му при ме не нию кар бо цис те и на и вы пол нен ных ис сле до ва те ля ми из Ита лии, 
Япо нии, Гер ма нии и дру гих стран  ми ра еще в 1970vх гг.

Обоснование выбора симптоматической терапии 
продуктивного кашля

Что та кое ка шель?
А. За щит ная фи зи о ло ги чес кая ре ак ция.
В. Па то ло ги чес кий симп том.
С. Не от лож ное сос то я ние.
D. Од на из на и бо лее час тых при чин об ра ще ния к вра чу.
Что бы Вы ни от ве ти ли, Вы… бу де те пра вы. 

Ме ха низм действия му ко ли ти ков и от хар ки ва ю щих средств
Груп па пре па ра тов Ме ха низм действия

Му ко ли ти ки:
Раз ру ша ют мо ле ку лы гли коп ро те и нов (му ко по ли са ха ри дов) мок ро ты, вы зы вая их 
де по ли ме ри за цию. Воз дей ству ют на гель�фа зу брон хи аль но го сек ре та, 
от лич но раз жи жа ют его, не уве ли чи вая объ ем

   •  про те о ли ти чес кие 
фер мен ты

Раз ру ша ют пеп тид ные свя зи в мо ле ку ле бел ка, рас щеп ля ют вы со ко мо ле ку ляр ные 
про дук ты их рас па да (по ли пеп ти ды) и нук ле и но вые кис ло ты (ДНК, РНК) 

   •  не фер ме нт ные 
пре па ра ты

Раз ры ва ют ди суль фид ные свя зи меж ду бел ко вы ми мо ле ку ла ми мок ро ты

От хар ки ва ю щие сред ства
Уси ли ва ют сек ре цию сли зи за счет реф лек тор но го разд ра же ния брон хи аль ных же лез. 
По вы ша ют ак тив ность мер ца тель но го эпи те лия. Сни жа ют вяз кость и уве ли чи ва ют 
объ ем мок ро ты

Цели терапии влажного кашля

Разжижение 
мокроты

Снижение 
адзегивности мокроты

Улучшение 
выведения секрета

Характеристика часто назначаемых муколитиков

Характе�
ристика

Амброксол, бромгексин Ацетилцистеин Карбоцистеин

Молекула

Бромгексин – 
N�(2�амино�3,5�дибром-
бензил)�N�метилциклогексамин. 
Производное алкалоида вазицина. 
Амброксол – активный метаболит 
бромгексина

N�ацетил�L�цистеин, 
производное цистеина 
со свободной тиоловой 
группой

S�карбоксиметилцистеин, производное 
цистеина с блокированной 
тиоловой группой

Механизм 
действия

Стимуляция выработки альвео лярного 
и бронхиального сурфак танта, 
нейтральных мукополи сахаридов 
(более выражена у амброксола), 
деполимеризация кислых 
мукополисахаридов. Секретоли-
тический, секрето моторный 
и противокашлевой эффекты

Воздействие на дисульфидные 
мостики сиаломуцинов 
поверхностного слоя 
бронхиальной слизи. 
Оказывает быстрое действие. 
Только муколитический 
эффект

Стимуляция активности сиаловой 
трансферазы.
Стимуляция регенерации слизистой 
оболочки дыхательных путей и 
продукции слизи с нормальными 
физиологическими свойствами.  
Муколитический и мукорегуляторный 
эффект

Пневмоциты II типа – стимуляция 
продукции сурфактанта; 
бокаловидные клетки – изменение 
характера продуцируемой слизи; 
бронхиальная слизь – 
ее разжижение.
Для воздействия на слизь требуется 
проникновение через слизистую 
оболочку при пероральном приеме

Бронхиальная слизь – 
изменение вязкости. 
Локальная активность 
при использовании 
в виде аэрозоля.
При пероральном приеме 
требуется проникновение 
через слизистую оболочку для 
начала действия 

Бронхиальная слизь – изменение 
вязкости и эластичности; бокаловидные 
клетки – уменьшение вязкости 
продуцируемой слизи; слизистая 
оболочка дыхательных путей – 
уменьшение количества бокаловидных 
клеток.
Для начала действия не требуется 
проникновения в бронхиальный секрет 
через слизистую оболочку 

Муко-
лити�
ческий 
эффект 

Уменьшает адгезию бронхиального 
секрета. Влияние на вязкость 
и эластичность менее заметно

Уменьшает вязкость и 
эластичность бронхиальной 
слизи, даже если они очень 
низкие. Слизь становится 
слишком жидкой, высокий 
риск т. н. «заболачивания» 
бронхов

Оказывает нормализующее влияние 
на вязкость и эластичность слизи 
вне зависимости от того, повышены 
или снижены эти показатели, 
что, в свою очередь, оптимизирует 
мукоцилиарный транспорт

Муко-
регули-
рующий 
эффект

Активизирует деятельность 
реснитчатого эпителия путем 
увеличения содержания 
сурфактанта и уменьшения 
вязкости слизи

Мукорегуляторное влияние 
отсутствует. Снижает 
секрецию IgA, обладает 
антиоксидантным действием

Активизирует деятельность 
реснитчатого эпителия, уменьшает 
количество гиперплазированных 
бокаловидных клеток, активизирует 
секрецию IgA, увеличивает количество 
SH�содержащих компонентов слизи

Сов мес ти-
мость 
с ан ти бак-
те ри аль ны-
ми пре па-
ра та ми

Способствует повышению 
концентрации антибиотиков 
(в частности, макролидов 
и β�лактамов) в альвеолах 
и слизистой оболочке бронхов

При одновременном 
назначении в виде ингаляций 
возможна взаимная 
инактивация, в случае 
перорального использования 
ацетилцистеина 
целесообразно соблюдать как 
минимум 2�часовой интервал 
между приемом антибиотика 

Создает благоприятные условия 
для проникновения антибиотиков 
в бронхиальный секрет, 
потенцирует их эффективность

Точка 
при ло-
жения
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Про ис хож де ние: Лан гес вы пус ка ет ся сов ме ст ным ук ра и нс коvис па нс ким предп ри я ти ем – 
«Спер ко Ук ра и на» (г. Вин ни ца) и «Ла бо ра то ри ос Ал ка ла Фар ма» (г. Мад рид), что поз во ля ет 
со че тать вы со кое ка че ст во, со от ве т ству ю щее ев ро пейс ким стан дар там, с дос туп ной для ук-
ра и нс ко го пот ре би те ля сто и мостью.

Сфе ра де я тель нос ти: от хар ки ва ю щий пре па рат, му ко ли тик. При ме ня ет ся с целью ку пи ро ва-
ния на ру ше ний брон хи аль ной сек ре ции и для улуч ше ния вы ве де ния мок ро ты при ост рой 
брон хо ле гоч ной па то ло гии (нап ри мер, брон хи те, тра хе об рон хи те, си ну си те) и ее обост ре ни ях.

Спе ци а ли за ция: ак ти ва ция си а ло вой транс фе ра зы (фер мен та бо ка ло вид ных кле ток сли-
зис той обо лоч ки брон хов) и раз ры в ди суль фид ных мос ти ков мо ле кул гли коп ро те и но вой 
сли зи. Так же об ла да ет спо соб ностью вос ста нав ли вать ба ланс кис лых и нейт раль ных си а ло-
му ци нов брон хи аль но го сек ре та (умень ша ет ко ли че ст во нейт раль ных гли ко пеп ти дов, уве-
ли чи ва ет – гид рок си си а лог ли ко пеп ти дов). Это поз во ля ет сох ра нять оп ти маль ный ба ланс 
меж ду вяз костью и ад ге зив ностью мок ро ты.

До пол ни тель ные на вы ки:
• сни жа ет вяз кость сли зи;
• спо со б ству ет ре ге не ра ции сли зис той обо лоч ки, нор ма ли зу ет ее струк ту ру;
• улуч ша ет му ко ци ли ар ный кли ренс;
• уг не та ет мест ные эф фек ты ме ди а то ров вос па ле ния;
• соз да ет луч шие ус ло вия для про ник но ве ния ан ти би о ти ков в брон хи аль ный сек рет;
• име ет боль шое срод ство к ле гоч ной тка ни и сли зис той обо лоч ке ды ха тель ных пу тей.
Ра бо та в ко ман де: по тен ци ру ет те ра пев ти чес кую ак тив ность глю ко кор ти ко и дов и ан ти-

бак те ри аль ных пре па ра тов, уси ли ва ет брон хо ли ти чес кий эф фект те о фил ли на.
Осо бые при ме ты: при ят ный ма ли но вый вкус.
Про ти во по ка зан к со че та нию с про ти во каш ле вы ми пре па ра та ми и/или ан ти хо ли нер ги-

чес ки ми сред ства ми, уг не та ю щи ми брон хи аль ную сек ре цию; не при ме ня ет ся в I три ме ст-
ре бе ре мен нос ти и при на ли чии яз вен ных по ра же ний же лу доч ноvки шеч но го трак та.

Лич ные дос ти же ния: 
• комп ле кс ная те ра пия за бо ле ва ний верх них ды ха тель ных пу тей и при да точ ных па зух но-

са с вклю че ни ем Лан ге са у де тей ран не го воз рас та соп ро вож да лась эф фек тив ностью в 95% 
слу ча ев; в сред нем про дол жи тель ность за бо ле ва ния сок ра ща лась на 3v4 дня (О.Г. Шад рин и 
со авт., 2011);

• до ка за на спо соб ность кар бо цис те и на ока зы вать ан ти ок си да нт ное действие и улуч шать 
ка че ст во жиз ни у па ци ен тов с ХОЗЛ при вклю че нии его в комп ле кс ную те ра пию 
(Е.Г. Шу га нов и со авт., 2014).

Перс пек ти вы: на ос но ва нии ре зуль та тов экс пе ри мен та уче ны ми (M. Chalumeau et al., 2013) 
выс ка зы ва ют ся пред по ло же ния о спо соб нос ти кар бо цис те и на конт ро ли ро вать вос па ле ние и 
про цес сы ста ре ния, ха рак тер ные для ку риль щи ков. В 2012 г. груп па ки тайс ких ис сле до ва те-
лей (Q. Zhai et al.) ус та но ви ла, что кар бо цис те ин сни жал ве ро ят ность пов реж де ний пе че ни 
на фо не хи ми о те ра пии ок са лип ла ти ном, что, как ожи да ет ся, рас ши рит го ри зон ты его ме ди-
ци нс ко го при ме не ния.  

По вы сить эф фек тив ность про дук тив но го каш ля в ко рот кие сро ки поз во ля ет те ра пия кар бо-
цис те и ном (Лан гес от ком па нии «Спер ко Ук ра и на»). 

Дан ный пре па рат мож но рас смат ри вать как оп ти маль ное ре ше ние в борь бе с каш лем бла го да-
ря удач но му со че та нию му ко ли ти чес ко го и му ко ре гу ля тор но го свойств (воз дей ству ет, об раз но 
го во ря, по всем нап рав ле ни ям на слизь и слизистую оболочку бронхов), хо ро шей пе ре но си мос ти 
у де тей и взрос лых и ши ро ко му спект ру до пол ни тель ных эф фек тов. В част нос ти, кар бо цис те ин 
спо со б ству ет вос ста нов ле нию сли зис той обо лоч ки ды ха тель ных пу тей, вли я ет на про дук цию IgA 
и по вы ша ет ре зуль та тив ность ан ти би о ти ко те ра пии.  

Под го то ви ла Оль га Ра ду чич З
У
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Существует множество причин раз-
вития БОС у детей, но наиболее часто 
встречается функциональный БОС, ко-
торый возникает на фоне острой респи-
раторной инфекции (ОРИ), а также ха-
рактерен для острого обструктивного 
бронхита (ООБ), рецидивирующего об-
структивного бронхита (РОБ) и обо-
стрения бронхиальной астмы (БА). 
По данным ряда авторов, БОС встречает-
ся у 25-31% детей, госпитализированных 
по поводу ОРВИ (В.К. Таточенко, 2006; 
А.В. Зубаренко, 2007). Зачастую БОС 
является ведущим в клинической карти-
не заболевания и определяет степень его 
тяжести. Наиболее этиологически зна-
чимыми вирусами, участвующими в раз-
витии БОС при ОРИ, являются респи-
раторно-синцитиальный вирус, ринови-
рус, аденовирус, вирус парагриппа 3 
типа, несколько реже – вирусы гриппа и 
энтеровирус, коронавирус. Имеются 
убедительные доказательства роли ми-
коплазменной и хламидийной инфек-
ции в развитии БОС (Ю.Л. Ми-
зерницкий, 2002; Г.А. Самсыгина, 2006; 
В.К. Котлуков, 2006). Известно, что по-
вторные эпизоды бронхиальной об-
струкции у детей способствуют форми-
рованию бронхиальной гиперреактив-
ности и могут создавать предпосылки 
для развития рецидивирующих и хрони-
ческих форм бронхитов или БА 
(Н.А. Геппе, А.Б. Малахов, 2012).

Согласно современным представле-
ниям в механизме развития функцио-
нального БОС основную роль играют 
такие патологические процессы, как 
воспаление, гиперреактивность брон-
хов и бронхоконстрикция. При этом 
ведущим механизмом развития БОС 
при ОРИ считается именно воспали-
тельный процесс, обусловленный пато-
генным воздействием респираторных 
вирусов на мерцательный эпителий 
слизистой оболочки дыхательных пу-
тей. В результате повреждающего дей-
ствия инфекционных агентов запуска-
ется каскад иммунологических реак-
ций, способствующих выходу в перифе-
рический кровоток медиаторов 
воспаления. Гистамин, лейкотриены, 
простагландины способствуют усиле-
нию проницаемости сосудов, появле-
нию отека слизистой оболочки брон-
хов, гиперсекреции вязкой слизи, раз-
витию гиперреактивности бронхов 
и бронхоспазма (С.В. Зайцева, 2013). 

Исходя из вышеизложенного, оче-
видно, что оказание неотложной помо-
щи детям с БОС на догоспитальном 
этапе является одной из актуальных за-
дач современной педиатрии. За частую 
у врачей нет времени на дифференци-
альную диагностику БОС, и неотлож-
ная терапия  должна быть начата непо-
средственно после выявления его сим-
птомов (С.В. Зайцева, О.А. Муртазаева, 
2012). Терапия БОС при ОРИ всегда 
является комплексной и включает на-
значение бронхолитиков, противовос-
палительных средств, муколитиков, 
препаратов, улучшающих дренажную 

функцию бронхов, активную перораль-
ную регидратацию, постуральный дре-
наж и др. Повысить эффективность ле-
чения детей с БОС и снизить частоту 
госпитализаций в настоящее время ре-
ально за счет использования новых тех-
нологий лечения, в первую очередь – 
небулайзерной терапии. На сегодня 
именно небулайзерная терапия рассма-
тривается как наиболее современный и 
эффективный метод ингаляционной 
терапии у детей с заболеваниями орга-
нов дыхания. Безусловно, главным пре-
имуществом небулайзерной терапии 
является возможность доставки лекар-
ственных средств в виде частиц мелко-
дисперсного аэрозоля непосредственно 
в нижние дыхательные пути (в мелкие 
бронхи, бронхиолы и альвеолы), что по-
зволяет достигать локально более высо-
кой концентрации лекарственных ве-
ществ и значительно снижать риск раз-
вития системных побочных эффектов. 
Применение небулайзеров особенно 
эффективно у детей раннего возраста, 
поскольку в отличие от техники исполь-
зования дозированных аэрозольных ин-
галяторов техника небулайзерной тера-
пии не зависит от способности ребенка 
совершить адекватный дыхательный 
маневр. Благодаря своей простоте и на-
дежности небулайзерная терапия может 
использоваться не только в условиях 
педиатрического стационара, но и в до-
машних условиях обученными родите-
лями. Кроме того, преимуществами не-
булайзерной терапии являются возмож-
ность доставки большей дозы препарата 
и получение эффекта за более короткий 
промежуток времени (Н.Г. Колосова, 
Н.А. Геппе, 2011).

С помощью небулайзеров можно 
вводить широкий спектр лекарствен-
ных средств (могут быть использованы 
все стандартные растворы для ингаля-
ций), а также их комбинаций (возмож-
ность одновременного применения 
двух и более лекарственных препара-
тов), что очень важно при проведении 
неотложной терапии БОС у детей. 
Небулайзерная терапия с использовани-
ем комбинаций лекарственных средств 
в форме растворов для ингаляций позво-
ляет быстро и эффективно купиро-
вать БОС. В частности, в настоящее 
время все большее распространение 
в клинической практике получает ком-
бинированное применение для купи-
рования БОС у детей небулизирован-
ных форм сальбутамола и флютиказо-
на (Небутамол® + Небуфлюзон®). 

Следует отметить, что среди бронхо-
литиков при БОС у детей наиболее ши-
роко используются короткодействую-
щие 2-адреномиметики, например, 
препараты на основе селективного 2-
аго ниста сальбутамола (Небутамол®). 
Небутамол® обладает выраженным 
бронхолитическим действием, а также 
положительно влияет на мукоцилиар-
ный клиренс, стимулируя секрецию 
слизи и активность реснитчатого эпите-
лия. Поскольку действие препарата 

Небутамол® начинается уже через 
4-5 мин после ингаляции и продолжает-
ся 4-6 ч, его с полным основанием мож-
но рассматривать в качестве препарата 
первого выбора при оказании экстрен-
ной медицинской помощи детям с БОС. 
Небутамол®  можно применять у детей 
начиная уже с 18 мес. Стандартная разо-
вая доза сальбутамола, ингалируемого 
с помощью небулайзера составляет 
2,5 мг, но она может быть увеличена до 
5 мг. Ингаляцию препарата Небутамол® 

можно повторять до 4 раз в сутки. 
При этом в первый час лечения при тя-
желом приступе удушья можно прово-
дить до трех ингаляций сальбутамола 
(Небутамол®) через небулайзер в той же 
дозе через каждые 20 мин (Л.Я. Барская 
и соавт., 2014).

При тяжелом течении БОС у детей 
с респираторной инфекцией требуется 
дополнительное назначение ингаля-
ционных глюкокортикостероидов 
(ИГКС). В терапии острого БОС у де-
тей также рекомендуется использовать 
ИГКС именно через небулайзер. 
При этом ИГКС целесообразно назна-
чать через 15-20 мин после ингаляции 
бронхолитика (Л.Я. Барская и соавт., 
2014). ИГКС восстанавливают чувстви-
тельность бронхов к бронходилатато-
рам, уменьшают отек слизистой обо-
лочки бронхов, образование мокроты, 
снижают гиперреактивность дыхатель-
ных путей, усиливают мукоцилиарный 
транспорт. ИГКС хорошо переносятся 
при длительном лечении и не обладают 
минералокортикоидной активностью. 
Ярким представителем ИГКС, реко-
мендованным в вышеупомянутых мето-
дических рекомендациях для комбини-
рованного применения с бронхоли-
тиками (Небутамол®), является 
Небуфлюзон® (флютиказона пропио-
нат). Он специально выпускается в ле-
карственной форме суспензии для ин-
галяций в одноразовых контейнерах по 
2 мл и предназначен для введения с по-
мощью струйных небулайзеров – на-
пример, небулайзеров линии Юлайзер™ 
производства отечественной компании 
«Юрия-Фарм». Эти небулайзеры все 
шире используются в Украине и уже 
успели хорошо себя зарекомендовать 
как при домашнем использовании 
в рамках амбулаторного лечения (со-
временный, простой в применении не-
булайзер Ulaizer® Home), так и в усло-
виях оказания экстренной медицин-
ской помощи в специализированных 
отделениях детских стационаров (уль-
тракомпактный, удобный для переноса 
небулайзер Ulaizer® First Aid). Следует 
отметить, что к каждому небулайзеру 
линии Юлайзер™ выпускаются отдель-
ные комплектующие, которые можно 
приобрести в виде наборов для индиви-
дуального использования «Кит 
Юлайзер» (небулайзерная камера, за-
губник, воздушная трубка и 2 воздуш-
ных фильтра) и «Юлайзер» (небулай-
зерная камера, загубник). Каждый па-
циент должен иметь индивидуальную 

небулайзерную камеру и маску/загуб-
ник, потому что использование чужих 
небулайзерных камер, загубников и ма-
сок связано с риском заражения пато-
генными микроорганизмами. Пациен-
там, получающим долгосрочную небу-
лайзерную терапию, следует менять 
небулайзерную камеру и загубник/мас-
ку каждые 3 мес.

Препарат Небуфлюзон® разрешен 
к применению у детей уже с 4-летнего 
возраста. Он вводится в дозе 1 мг 2 раза 
в сутки. Высокая эффективность при-
менения препарата Небуфлюзон® через 
небулайзеры Юлайзер-про® в ком-
плексной терапии ООБ и РОБ у детей 
в возрасте 4-12 лет была убедительно 
подтверждена в ходе клинического ис-
следования, проведенного учеными-
педиатрами Харьковского националь-
ного медицинского университета 
(Л.Я. Барская и соавт., 2014). Было по-
казано, что на фоне проводимого лече-
ния с использованием небулайзерной 
терапии препаратом Небуфлюзон® уже 
начиная со 2-4 суток у большей части 
детей (78,4%) отмечались улучшение 
общего состояния, положительное из-
менение реологических свойств мокро-
ты, изменение характера кашля в сто-
рону продуктивного, а также уменьше-
ние признаков БОС. К 4,1±1,0 дню 
у 81,7% детей с ООБ и у 76,6% больных 
РОБ исчезали физикальные изменения 
в легких. Ни у одного из участников ис-
следования на протяжении лечения не 
отмечалось побочных явлений, указан-
ных в инструкции, что свидетельство-
вало о высоком профиле безопасности 
небулайзерной терапии препаратом 
Небуфлюзон®.

Таким образом, применение небу-
лайзерной терапии с целью неотлож-
ной терапии БОС на догоспитальном 
этапе, а также в комплексном лечении 
заболеваний органов дыхания, сопро-
вождающихся развитием бронхооб-
струкции, позволяет быстро оказать 
детям высокоэффективную и квалифи-
цированную медицинскую помощь, ко-
торая соответствует современным меж-
дународным стандартам и ожиданиям 
родителей маленьких пациентов. 
Своевременно начатая уже на амбула-
торном этапе небулайзерная терапия 
с использованием комбинаций ингаля-
ционных лекарственных средств (на-
пример, Небутамол® + Небуфлюзон®) 
дает возможность не только повысить 
эффективность лечения респиратор-
ных заболеваний, сопровождающихся 
БОС, но и уменьшить частоту госпита-
лизации детей в педиатрические стаци-
онары, снизить потребность в паренте-
ральном введении лекарственных пре-
паратов. Надежная доставка препара-
тов в форме небул непосредственно 
в нижние дыхательные пути, обеспечи-
ваемая с помощью небулайзеров линии 
Юлайзер™, дает возможность и врачам, 
и родителям быть уверенными в бы-
стром достижении ожидаемого от лече-
ния эффекта. Так почему бы всем нам 
не начать использовать современные 
медицинские технологии, к которым, 
несомненно, относится небулайзерная 
терапия, в своей клинической практике 
уже сегодня?

Подготовила Елена Терещенко

Неотложная помощь детям с бронхообструкцией: 
возможности небулайзерной терапии

Бронхообструктивный синдром (БОС) – это собирательный термин, под которым подразумевается определенный 
комплекс клинических симптомов, связанных с нарушением бронхиальной проходимости, таких как 
приступообразный кашель, экспираторная одышка, приступы удушья. В основе развития бронхиальной обструкции 
лежат различные патогенетические механизмы, которые условно можно разделить на функциональные, 
или обратимые (бронхоспазм, воспалительная инфильтрация, отек, мукоцилиарная недостаточность,
гиперсекреция вязкой слизи), и необратимые (врожденные стенозы бронхов, их облитерация и др.) 
(А.С. Сенаторова, Д.А. Хоружевский, 2007).
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Встречаемость привередливости в питании 
нелегко установить, что обусловлено отсутстви-
ем единого определения. В исследовании, про-
веденном в Нидерландах и включившем 4018 
участников, распространенность привередливо-
сти в питании составила 26,5% в возрасте 18 мес, 
27,6% в возрасте 3 лет и 13,2% в возрасте 6 лет 
(S. Cardona Cano et al., 2015). Эти данные свиде-
тельствуют о том, что привередливость является 
временным поведением и частью нормального 
развития детей дошкольного возраста.

Этиология
На вкусовые и пищевые предпочтения оказы-

вают влияние факторы внешней среды. Вкусовые 
вещества от ароматических соединений, содер-
жащихся в рационе матери, переходят в амнио-
тическую жидкость и грудное молоко; эти веще-
ства оказывают сильное влияние на вкусовые 
предпочтения и принятие тех или иных продук-
тов в более поздний период жизни (J.A. Mennella 
et al., 2001; C.A. Forestell, J.A. Mennella, 2007; 
G.K. Beauchamp, J.A. Mennella, 2011). В экспери-
ментальном исследовании было продемонстри-
ровано, что детям матерей, употреблявших мор-
ковный сок в течение III триместра беременно-
сти, больше нравились зерновые хлопья со вку-
сом моркови по сравнению детьми, матери 
которых не употребляли морковный сок и не ели 
морковь (J.A. Mennella et al., 2001). Грудное моло-
ко содержит набор вкусовых веществ, отражаю-
щий рацион кормящей матери (J.A. Mennella, 
G.K. Beauchamp, 1991, 1998). Разнообразный ра-
цион обеспечивает более высокую экспозицию 
вкусовых веществ и более богатый вкусовой опыт 
для ребенка; это объясняет тот факт, что дети, 
находящиеся на грудном вскармливании, явля-
ются менее переборчивыми (A.T. Galloway et al., 
2003) и в большей степени склонны пробовать 
новые продукты (S.A. Sullivan, L.L. Birch, 1994). 
Эти данные подтверждаются результатами не-
давно проведенного исследования, в котором 127 
детей, находившихся на эксклюзивном грудном 
вскармливании в течение 6 мес, имели на 78% 
более низкую вероятность предпочтения пищи, 
приготовленной определенным способом, на 
81% реже отвергали пищевые продукты и на 75% 
реже отказывались от новых продуктов (неофо-
бия) (J.E. Shim et al., 2011).

Определенную роль в привередливости в пи-
тании играет наследственность. Новорожденные 
дети предпочитают сладкий вкус и отвергают 
горький, вероятно, благодаря защитному меха-
низму, поскольку большинство горьких веществ 
являются токсичными (J.I. Glendinning, 1994). 
Эти врожденные вкусовые предпочтения могут 
стать барьером для принятия определенных пи-
щевых продуктов. В исследовании, включив-
шем 5390 пар близнецов в возрасте от 8 до 11 лет, 
было установлено, что неофобия является в вы-
сокой степени наследуемой чертой, то есть от-
каз ребенка пробовать новые продукты может 
быть обусловлен генетикой, а не действиями 
родителей (L.J. Cooke et al., 2007).

Принятие новых пищевых продуктов
Стимулировать принятие новых продуктов 

ребенком можно различными способами. 
Будущим мамам (в особенности не планирую-
щим кормить грудью) во время беременности 
рекомендуется употреблять разнообразную 
пищу, чтобы уже на этом этапе познакомить ре-
бенка с широким спектром вкусовых веществ 
(G.K. Beauchamp, J.A. Mennella, 2009). До того 
как появится желание проглотить тот или иной 
пищевой продукт, дети могут проявлять нор-
мальное исследовательское поведение – трогать 
его, нюхать, играть с ним, засовывать в рот и за-
тем выплевывать (S.L. Johnson et al., 2007). 
Повторная экспозиция и моделирование пове-
дения ненасильственным способом повышает 
вероятность принятия продукта (S.A. Sullivan, 
L.L. Birch, 1994; H.M. Hendy, B. Raudenbush, 
2000; H.M. Hendy, 2002). И наоборот, принужде-
ние ребенка к употреблению нового продукта 

может вызвать его стойкое непринятие 
(L.L. Birch et al., 1982). По результатам исследо-
вания с участием 3022 детей младенческого воз-
раста, многие родители не осознают того, что 
для принятия нового продукта ребенок должен 
его попробовать 8-15 раз (B.R. Carruth et al., 
2004). Повышения принятия и употребления 
таких редко любимых, но богатых нутриентами 
продуктов, как овощи и фрукты (L. Cooke, 
J. Wardle, 2005), можно добиться, если предла-
гать ребенку эти продукты в очень небольших 
количествах (P.J. Horne et al., 2011; A. Lakkakula et 
al., 2011). Кроме того, маленький ребенок с боль-
шей готовностью принимает новые продукты, 
если их употребляют другие члены его семьи 
(L.L. Birch, 1980; E. Addessi et al., 2005). Такое 
моделирование положительно подчеркивает на-
слаждение от употребления этих продуктов. 
Повысить принятие пищи также можно, если 
хвалить ребенка, когда он пробует новые про-
дукты, и давать ему символические вознагражде-
ния (например, стикеры), но ни в коем случае не 
следует использовать угрозы. Некоторые авторы 
считают, что вознаграждения за то или иное дей-
ствие снижает внутреннюю мотивацию 
(E.L. Deci et al., 1999). Однако это относится 
только к интересным действиям. Большинство 
детей, которых можно назвать переборчивыми в 
питании, не проявляют значительного интереса 
к овощам и фруктам. Следовательно, вознаграж-
дения не могут снизить внутреннюю мотива-
цию, поскольку она отсутствует или несуще-
ственна (E.L. Deci et al., 1999). 

Дифференциальная диагностика
Необходимо учитывать другие причины, спо-

собные вызывать избыточную разборчивость 
в питании. Непереносимость лактозы и пищевая 
аллергия могут вызывать задержку роста и на-
бора массы тела, зуд во рту, боль в животе, рвоту, 
диарею и отказ от специфических продуктов 
(S.H. Sicherer, 1999). Гастроэзофагеальная реф-
люксная болезнь может проявляться частыми 
жалобами на изжогу, рвоту и непринятие про-
дуктов, употребление которых связано с этими 
симптомами. У детей с оральной гиперчувстви-
тельностью могут развиваться отрицательные 
реакции на кормление, обусловленные патоло-
гически сильными и неприятными ощущения-
ми при употреблении различных пищевых про-
дуктов.

Заключение
Привередливость в питании – относительно 

распространенная поведенческая проблема, ко-
торую большинство детей перерастают. Ее при-
чинами являются факторы внешней среды и на-
следственность. Кроме того, избыточная раз-
борчивость в питании может служить защитным 
механизмом, направленным на предотвраще-
ние употребления потенциально токсичных 
субстанций. Повышенная экспозиция к различ-
ным вкусовым веществам во время беременно-
сти и при грудном вскармливании может сни-
жать вероятность такого поведения. Родителям, 
желающим сделать своего ребенка менее пере-
борчивым в питании, необходимо ненасиль-
ственным способом повторно предлагать про-
бовать новые продукты, и делать это следует в 
веселой, игровой форме с символическими воз-
награждениями. Ключевыми факторами успеха 
являются терпение, настойчивость и время. 
При обращении родителей с жалобой на приве-
редливость в питании у ребенка врач должен 
исключить потенциально корригируемые при-
чины и разъяснить природу этого состояния. 
Образовательная составляющая особенно важ-
на для родителей, планирующих расширение 
семьи. 

Список литературы находится в редакции.
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Привередливость в питании у детей
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Точного определения такого понятия, как привередливость в питании, 
на сегодня нет. Этим термином обычно характеризуют детей, употребляющих 
ограниченное количество продуктов, отказывающихся от употребления 
определенных продуктов (особенно овощей) и не желающих пробовать новые 
пищевые продукты (A.J. Mascola et al., 2010). Привередливость, или избыточная 
разборчивость, в питании (picky eating в англоязычной литературе. – 
Прим. ред.) является широко распространенной поведенческой проблемой. 
Недавние исследования показали, что это состояние не ассоциируется 
с расстройствами приема пищи (C. Jacobi et al., 2008) и не оказывает 
существенного влияния на рост ребенка (A.J. Mascola et al., 2010).

Рас про стра нен ность ато пи че с ко го 
дер ма ти та у де тей пер во го го да жиз ни: 
но вое меж ду на род ное ис сле до ва ние

Ато пи че с кий дер ма тит (АД) – ге не ти че с ки обус лов лен ное хро ни че с кое вос па ли тель ное за бо ле-
ва ние ко жи, ха рак те ри зу ю ще е ся мак си маль ной рас про стра нен но с тью в ран нем дет стве. Од на ко 
боль шин ство меж ду на род ных ис сле до ва ний со сре до то че ны на из уче нии рас про стра нен но с ти дан-
но го за бо ле ва ния у де тей бо лее стар ше го воз рас та. В свя зи с этим E. Draaisma и со ав то ры в меж ду-
на род ном ис сле до ва нии по из уче нию сви с тя ще го ды ха ния у мла ден цев (International Study of 
Wheezing in Infants, EISL), ко то рое бы ло про ве де но в двух стра нах Ев ро пы и двух стра нах Цен т раль-
ной Аме ри ки, вы пол ни ли ана лиз по ка за те лей рас про стра нен но с ти АД на ос но ве со от но ше ния 
пред по ла га е мых фак то ров ри с ка и за щит ных фак то ров у де тей млад ше го воз рас та. Со глас но 
ди зай ну ис сле до ва ния оцен ку рас про стра нен но с ти АД, фак то ров ри с ка и за щит ных фак то ров 
у мла ден цев пер во го го да жиз ни про во ди ли при по мо щи ан ке ти ро ва ния ро ди те лей. Для каж до го 
фак то ра ри с ка и за щит но го фак то ра рас счи ты ва ли от но ше ния шан сов с 95% до ве ри тель ны ми 
ин тер ва ла ми по сред ством ме та�ана ли за слу чай ных эф фек тов. В це лом, бы ли про ана ли зи ро ва ны 
дан ные 9803 мла ден цев. Рас про стра нен ность АД ва рь и ро ва ла от 10,6% (Ва лен сия, Ис па ния) 
до 28,2% (Сан�Пе д ро�Су ла, Гон ду рас). Сред ние по ка за те ли рас про стра нен но с ти АД бы ли ни же 
в Ев ро пе (14,2%), чем в Цен т раль ной Аме ри ке (18,2%; р<0,01). Как и в по пу ля ции де тей стар ше го 
воз рас та, та кой фак тор, как на ли чие бра ть ев и се с тер, сни жал риск раз ви тия АД (0,82 [0,72�0,94]), 
в то вре мя как на ли чие в се мей ном анам не зе брон хи аль ной ас т мы (1,32 [1,10�1,59]), ри ни та (1,33 
[1,14�1,54]) и ато пи че с ко го дер ма ти та (2,40 [1,89�3,05]) по вы ша ло риск воз ник но ве ния АД в мла-
ден че  ст ве. Та кие фак то ры, как пол ре бен ка, раз мер се мьи, груд ное вскарм ли ва ние и со ци аль-
но�эко но ми че с кий ста тус, не вли я ли на рас про стра нен ность АД у мла ден цев.

Ре зуль та ты дан но го ис сле до ва ния де мон стри ру ют раз ни цу в рас про стра нен но с ти мла ден че с ко го 
АД меж ду стра на ми поч ти в три ра за. Кро ме то го, фак то ры ри с ка и за щит ные фак то ры, уча с т  ву ю-
щие в раз ви тии мла ден че с ко го AД, от ли ча ют ся от тех, что спо соб ству ют раз ви тию АД у де тей стар-
ше го воз рас та, что, воз мож но, ука зы ва ет на раз лич ную па то фи зи о ло гию за бо ле ва ния в раз ных 
воз ра ст ных груп пах. Та ким об ра зом, ав то ры дан но го ис сле до ва ния ука зы ва ют на не об хо ди мость 
про ве де ния до пол ни тель ных меж ду на род ных эпи де ми о ло ги че с ких ис сле до ва ний по из уче нию AД 
у де тей ран не го воз рас та, так как, не со мнен но, мак си маль ная рас про стра нен ность дан но го за бо-
ле ва ния от ме ча ет ся имен но в этом воз рас те.

Draaisma E. et al. // Pediatr. Allergy Immunol. – 2015 Jun. – 
Vol. 26 (4). – P. 359�366.

Вза имо связь меж ду це ре б раль ным па ра ли чом 
у глу бо ко не до но шен ных мла ден цев и ми к ро ско пи че с ки 
под твер жден ным пла цен тар ным ин фарк том

Ра нее уже бы ло по ка за на ас со ци а ция меж ду це ре б раль ным па ра ли чом у мла ден цев и на ли чи ем 
ин фарк тов пла цен ты, ди а гно с ти ку ко то ро го аку ше ры осу щест в ля ли ма к ро ско пи че с ки. Тем не ме нее, 
без ги с то ло ги че с ко го под твер жде ния риск по ста нов ки оши боч но го ди а гно за ос та ет ся до ста точ но 
вы со ким. В свя зи с этим, швед ские уче ные про вел ис сле до ва ние, це лью ко то ро го бы ло из уче ние 
свя зи меж ду ги с то па то ло ги ей пла цен ты и не в ро ло ги че с ким ис хо дом у де тей, по явив ших ся на свет 
глу бо ко не до но шен ны ми, по до сти же нию ими воз рас та 2,5 лет (скор рек ти ро ван ный воз раст). Дан-
ное про с пек тив ное ко горт ное ис сле до ва ние бы ло про ве де но в Ка ро лин ском уни вер си тет ском го с-
пи та ле (Сток гольм, Шве ция); в не го бы ло вклю че но139 мла ден цев, ро див ших ся на сро ке бе ре мен-
но с ти до 27 не дель в 2004�2007 гг. Из уче ние ми к ро пре па ра тов пла цен ты про во дил стар ший 
пе ри на таль ный па то ло го а на том, ко то рый не был ос ве дом лен об ос таль ных ме ди цин ских дан ных 
о ма те ри и но во рож ден ном, в том чис ле об ис хо дах. У де тей бы ла про ве де на оцен ка ней ро мо тор-
ных и сен сор ных функ ций. Оцен ка раз ви тия де тей по до сти же нии ими скор рек ти ро ван но го воз рас-
та 2,5 лет осу щест в ля лась по Шка ле раз ви тия де тей от рож де ния до 42 ме ся цев жиз ни Бэй ли III 
(BSID�III). Дан ные об ис хо дах оце ни ва лись вра ча ми без уче та аку шер ско го анам не за и ре зуль та тов 
ги с то па то ло ги че с ко го ис сле до ва ния.

Пер вич ным кри те ри ем оцен ки яв лял ся не в ро ло ги че с кий ста тус (на ли чие це ре б раль но го па ра ли-
ча) и по ка за те ли раз ви тия ре бен ка по до сти же нию скор рек ти ро ван но го воз рас та 2,5 лет. Оце ни-
ва ли так же на ли чие на ру ше ний зре ния и слу ха, функ ци о наль но го со сто я ния по шка ле BSID�III, 
по дра зу ме ва ю щей оцен ку ко гни тив ных, ре че вых и дви га тель ных функ ций. Со глас но ре зуль та там 
ис сле до ва ния це ре б раль ный па ра лич был ди а гно с ти ро ван у дво их из се ми де тей из груп пы с пла-
цен тар ным ин фарк том, в то вре мя как в груп пе де тей без пла цен тар но го ин фарк та (51 ре бе нок) 
це ре б раль ный па ра лич был ди а гно с ти ро ван толь ко у од но го ре бен ка (р=0,036). Что же ка са ет ся 
раз ви тия де тей, в со от вет ствии с ре зуль та та ми ана ли за по ка за те лей шка лы BSID�III к мо мен ту 
до сти же ния де ть ми скор рек ти ро ван но го воз рас та 2,5 лет не бы ло вы яв ле но ка ких�ли бо ас со ци а ций 
с па то ло ги ей пла цен ты. Ав то ры ис сле до ва ния при шли к вы во ду, что в по пу ля ции глу бо ко не до но-
шен ных де тей воз мож на ас со ци а ция меж ду ин фарк том пла цен ты, ве ри фи ци ро ван ным по сред ством 
ми к ро ско пи че с ко го ис сле до ва ния, и це реб раль ным па ра ли чом. 

Vinnars M.T. // Acta Obstet Gynecol Scand. – 2015 Jun 5.

Пренатальное воздействие антидепрессантов и риск развития 
расстройств аутистического спектра у детей

По след ние дан ные, при ве ден ные в раз лич ных за ру беж ных ис точ ни ках, сви де тель ст ву ют о том, что 
ан те на таль ное при ме не ние пси хо т роп ных пре па ра тов мо жет при во дить к на ру ше нию раз ви тия нерв-
ной си с те мы пло да. Це лью не дав не го об зо ра, про ве ден но го ита ль ян ски ми уче ны ми из Цен т ра пси хи-
че с ко го здо ро вья Де пар та мен та пси хи че с ко го здо ро вья го ро да Са лер но (Ита лия), стал ана лиз 
до ступ ной ли те ра ту ры, в ко то рой бы ли пред став ле ны дан ные о воз мож ной вза имо свя зи меж ду ан те-
на таль ным ис поль зо ва ни ем се лек тив ных ин ги би то ров об рат но го за хва та се ро то ни на (СИОЗС) 
и ри с ком раз ви тия рас стройств ау ти с ти че с ко го спек тра (РАС). Для ана ли за в на уч ных биб лио гра фи-
че с ких ба зах дан ных MEDLINE/PubMed, EMBASE, SCOPUS, а так же в Ко к ра нов ской биб лио те ке 
бы ли от об ра ны ме ди цин ские ста тьи, из дан ные на ан г лий ском язы ке на чи ная с 1988 го да и за кан чи-
вая 5 мар та 2015 го да.

Со глас но по лу чен ным ре зуль та там ана ли за шесть из вось ми рас смо т рен ных пуб ли ка ций под-
твер жда ли связь меж ду ан те на таль ным при ме не ни ем СИОЗС и по вы ше ни ем ри с ка раз ви тия РАС 
у де тей. Тем не ме нее, эпи де ми о ло ги че с кие дан ные о вза имо свя зи меж ду пре на таль ным при ме не ни-
ем СИОЗС и ри с ком раз ви тия РАС из�за воз мож ных по греш но с тей про ве ден но го ана ли за по�преж-
не му долж ны ин тер п ре ти ро вать ся с ос то рож но с тью. К та ким по греш но с тям от но сят ся: от сут ствие 
на пря мую ва ли ди ро ван ной кли ни че с кой оцен ки; не воз мож ность иден ти фи ка ции жен щин, ко то рые 
дей стви тель но при ни ма ли пред пи сан ные ле кар ства во вре мя бе ре мен но с ти; от сут ствие оцен ки сте-
пе ни тя же с ти и те че ния симп то мов в свя зи с бе ре мен но с тью; от сут ствие ин фор ма ции о вред ных 
при выч ках и об ра зе жиз ни во вре мя бе ре мен но с ти. Тем не ме нее, ав то ры за клю чи ли, что не смо т ря 
на вы ше о пи сан ные ог ра ни че ния, име ю щи е ся дан ные по ка зы ва ют, что ан те на таль ное воз дей ствие 
СИОЗС все�та ки мо жет по вы шать риск раз ви тия РАС у по явив ших ся на свет ма лы шей. В свя зи 
с этим, сто ит об ра тить вни ма ние на на сто я тель ную не об хо ди мость про ве де ния даль ней ших круп ных 
и тща тель но спла ни ро ван ных ис сле до ва ний, ко то рые смо гут по ста вить точ ку в во про се окон ча тель-
ной оцен ки на ли чия и мас шта бов это го се рь ез но го ри с ка, тем са мым под твер див или оп ро вер г нув, 
что мы дей стви тель но яв ля ем ся сви де те ля ми «па де ния бо гов», по сколь ку на про тя же нии уже мно гих 
лет СИОЗС яв ля ют ся пре па ра та ми пер во го вы бо ра в ле че нии ан те на таль ной де п рес сии.

Gentile S. // J. Affect Disord. – 2015 Aug 15. – Vol. 182. – 
P. 132�137 (Epub 2015 May 6).

Под го то вил Ан тон Вов чек
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Усе це вказує на необхідність для педіа-
трів, лікарів загальної практики – сімейної 
медицини чітко знати механізми розвитку 
та види кашлю у дітей, механізми дії препа-
ратів, що впливають на кашель. Це, вреш-
ті-решт, дозволяє призначити адекватну 
терапію і отримати позитивний результат 
лікування ГРЗ та інших захворювань. 

Оскільки в частині випадків кашель має 
високу частоту, нав’язливий, виснажливий 
характер і приносить хворій дитині болісні 
відчуття, це може бути причиною значного 
тимчасового порушення якості життя паці-
єнта із ГРЗ. Треба також ураховувати, що 
кашель може бути тривалішим за інші про-
яви захворювання: так, за результатами до-
слідження Hay і співавт. (2003), на 10-й день 
від початку гострої респіраторної вірусної 
інфекції (ГРВІ) кашель персистує у 40% ді-
тей, а у 10% – на 25-й день.

Кашель є наслідком активації кашльово-
го рефлексу. Останній виникає через вплив 
механічних (чужорідні тіла, слиз) чи хіміч-
них подразників на іритативні рецептори 
мієлінізованих нервових волокон зі «швид-
ким» проведенням, а також під впливом 
медіаторів запалення на С-рецептори не-
мієлінізованих нервових волокон із «по-
вільним» проведенням. Рефлексогенні 
кашлеві зони розташовані по всій довжині 
дихальних шляхів від носоглотки до бронхі-
ол. У разі продуктивного кашлю – за наяв-
ності мокротиння – кашльовий рефлекс 
доповнює роботу мукоциліарного кліренсу 
з очищення дихальних шляхів і є важливим 
неспецифічним механізмом захисту слизо-
вої оболонки респіраторного тракту від ін-
фекційних агентів. 

Для практичного лікаря важливо знати, 
що секреція слизу в респіраторному тракті 
відбувається постійно, тому діти, які не ма-
ють жодної респіраторної патології, можуть 
покашлювати від 10 до 15 разів на день, пе-
реважно вранці, що не є ознакою патології 

та не потребує лікувальних заходів. За пев-
них умов інтенсивність кашлю може неа-
декватно підвищуватися та виходити за 
межі своєї захисної функції, перетворюю-
чись на окрему проблему для хворого, яка 
потребує симптоматичної та патогенетич-
ної терапії. 

Відомо, що на початку ГРВІ, що протікає 
у вигляді гострого ларингіту, трахеїту чи 
трахеобронхіту, кашель може бути непро-
дуктивним, нав’язливим і виснажливим 
унаслідок подразнення C-рецепторів не-
мієлінізованих нервових волокон медіато-
рами запалення, які синтезуються у відпо-
відь на альтерацію слизової оболонки рес-
піраторного тракту інфекційним агентом. 
При цьому продукція слизу, який є точкою 
прикладання дії кашльового поштовху, 
може починатися лише за кілька днів від 
початку захворювання. У такому разі ко-
ристь від цього захисного механізму на по-
чатку патологічного процесу є сумнівною, 
оскільки через відстрочений початок про-
дукції слизу відсутня точка прикладання 
кашльового поштовху, і такі поштовхи 
не допомагають, а тільки виснажують. 
Описана ситуація є прикладом, коли не-
продуктивний нав’язливий кашель прино-
сить більше страждань хворому, аніж кори-
сті. Так, кожен із нас, хворіючи на трахеїт, 
відчував полегшення, коли болючий не-
продуктивний кашель переходив у вологий. 
Отже, стимуляція продукції нормального, 
розрідженого секрету та зменшення інтен-
сивності непродуктивного кашлю у випад-
ках, коли він є неадекватно інтенсивним на 
початку захворювання, є раціональним 
з точки зору патогенетичної та симптома-
тичної терапії при ГРЗ.

На сьогодні існує багато препаратів, 
здатних прямо чи опосередковано вплива-
ти на кашель. Їх поділяють на протикаш-
льові (які пригнічують центральну або пе-
риферичну ланку кашльового рефлексу), 

мукоактивні (що впливають на кашель 
шляхом зміни властивостей секрету слизо-
вої дихальних шляхів і/або мукоциліарного 
кліренсу) та комбіновані (поєднання пре-
паратів із двох зазначених груп). Із першої 
групи засобів найбільш ефективними 
є протикашльові з центральною дією, 
із яких у педіатрії дозволені до використан-
ня тільки ненаркотичні препарати (ті, що 
не пригнічують дихальний центр). Значним 
є досвід використання у педіатрії бутаміра-
ту цитрату як протикашльового препарату 
в дітей із сухим, подразливим, нападопо-
дібним кашлем різного походження, у тому 
числі й при кашлюку. А серед мукоактив-
них препаратів користується популярністю 
гвайфенезин, оскільки окрім властивостей 
стимулювати продукцію та зменшувати 
в’язкість бронхіального секрету (за рахунок 
збільшення його водної складової) має му-
кокінетичний ефект (посилює роботу вій-
частого епітелію респіраторного тракту).

Із викладеного вище можна зробити 
висновок, що в разі ГРЗ, яке на початку 
перебігає з інтенсивним непродуктивним 
нав’язливим кашлем, який порушує за-
гальний стан дитини, патогенетично об-
ґрунтованим є призначення протикаш-
льової терапії зі стимуляцією продукції 
секрету слизової оболонки дихальних 
шляхів для пришвидшення переходу не-
продуктивного кашлю в продуктивний, 
і в такому випадку інтерес становить пре-
парат Пектолван Стоп. Цей засіб є комбі-
нованим і містить бутамірату цитрат ра-
зом із гвайфенезином, за рахунок яких 
має одночасно протикашльову, відхарку-
вальну та мукокінетичну дію. Пектолван 
Стоп випускається у вигляді крапель для 
перорального застосування по 25 мл 
у флаконах (1 мл препарату містить 4 мг 
бутамірату цитрату та 100 мг гвайфенези-
ну). Показанням до призначення є наяв-
ність сухого, подразливого, нападоподіб-
ного кашлю різного походження у дітей 
старше 6 міс.

� Слід зазначити, що сам собою продук-
тивний кашель є протипоказанням 

до призначення протикашльових препаратів, 
тому що пригнічення кашльового рефлексу 
зменшує виведення секрету з дихальних 
шляхів, що може призвести до синдрому 
«заболочування» бронхів. Таким чином, 
на нашу думку, найбільш адекватним 

підходом до лікування нав’язливого непро-
дуктивного кашлю у дітей є ступінчата муко-
активна терапія: на початку пацієнту 
призначається комбінований протикашльо-
вий і відха ркувальний засіб, а вже при 
переході непродуктивного кашлю в продук-
тивний дитину переводять на відхаркувальний 
або муколітичний препарат.

Зважаючи на вищезазначене, метою на-
шої роботи стала оцінка ефективності за-
стосування препаратів Пектолван Стоп 
і Пектолван Плющ у комплексній терапії 
дітей, хворих на ГРЗ.

Матеріали та методи. Під нашим спосте-
реженням були 28 дітей, хворих на ГРВІ, 
зі скаргами на початку захворювання на 
сухий, нав’язливий, болючий кашель, який 
порушував загальний стан пацієнтів. Вік 
хворих – 6-11 років (у середньому – 
8,4 року). Хлопчиків було 13 (46,4%), дівча-
ток – 15 (53,6%). Термін від початку захво-
рювання до потрапляння під наше спосте-
реження коливався від 1 до 3 днів. Скарги 
на момент надходження, дані анамнезу 
хвороби та результати фізикального обсте-
ження пацієнтів подано в таблиці 1.

Як видно з даних, наведених у таблиці 1, 
у дітей спостерігалися клінічні ознаки 
вірус ної етіології хвороби: гострий початок 
захворювання, ринофарингіт, у частини 
дітей – кон’юнктивіт. При проведенні за-
гального аналізу крові лейкопенія мала 
місце у 12 (42,9%) пацієнтів, відносний 
лімфоцитоз – у 8 (28,6%) пацієнтів. 
Лейкоцитозу та зсуву формули крові вліво 
не спостері галося у жодного пацієнта. 
Швидкість осі дан ня еритроцитів була під-
вищеною лише у 5 (17,9%) дітей та не пере-
вищувала 20 мм/год. При проведенні за-
гального аналізу сечі відхилень від норми 

Ю.В. Марушко, д. мед. н., професор, завідувач кафедри педіатрії післядипломної освіти; Т.В. Гищак, О.В. Лисовець, Є.Ю. Марушко, Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, ДКЛ № 5, м. Київ

Препарат Пектолван Стоп і Пектолван Плющ 
у терапії дітей із гострими респіраторними захворюваннями

Ю.В. Марушко

Гострі респіраторні захворювання (ГРЗ) – актуальна проблема педіатрії. За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров’я, їх частота становить у середньому 6-10 випадків на одну дитину на рік. Вони є причиною 70% звернень 
батьків дитини до педіатра чи лікаря загальної практики – сімейної медицини. При цьому, за даними Goldsobel 
і співавт. (2010), саме наявність кашлю є основною скаргою батьків дітей під час візиту до лікаря. 

Таблиця 1. Скарги на момент надходження, дані анамнезу хвороби 
та результати фізикального обстеження хворих на момент госпіталізації

Скарги, дані анамнезу та результати фізикального обстеження Хворі діти (n=28)

n %

Гострий початок захворювання 28 100

Фебрильна лихоманка 10 35,7

Субфебрильна лихоманка 18 64,3

Ознаки інтоксикаційного синдрому (головний біль, слабкість, 
біль у м’язах)

16 57,1

Осиплість голосу 12 42,9

Болючість за грудиною при кашлі 18 64,3

Непродуктивний, болючий, нав’язливий кашель 28 100

Аускультативно жорстке дихання в легенях 17 60,7

Наявність сухих басових хрипів у легенях при аускультації 17 60,7

Закладеність носа та/або ринорея 28 100

Біль у горлі, гіперемія слизової оболонки ротоглотки 28 100

Почервоніння кон’юнктиви, сльозотеча, відчуття піску в очах 8 28,6

Таблиця 2. Клінічні синдроми у хворих на ГРВІ

Клінічні синдроми Хворі діти (n=28)

n %

Гострий ларингіт, ларинготрахеїт 7 25

Гострий трахеїт 4 14,3

Гострий простий бронхіт 7 25

Гострий трахеобронхіт 5 17,9

Гострий ларинготрахеобронхіт 5 17,9

Гострий риніт 28 100

Гострий фарингіт 28 100

Гострий кон’юнктивіт 8 28,6
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не спостерігалося у жодного пацієнта. 
У пацієнтів із наяв ністю хрипів у легенях 
за необхідністю для виключення вогнище-
вого процесу в легенях була проведена 
рентгенографія органів грудної клітки, 
на якій мали місце посилення та деформа-
ція легеневого малюнку без вогнищево-ін-
фільтративних тіней.

На основі даних клініко-лабораторного 
та променевого обстеження у всіх дітей був 
установлений діагноз ГРВІ, окремі клінічні 
складові захворювання залежно від залу-
чення різних відділів респіраторного тракту 
подано в таблиці 2.

У всіх представлених пацієнтів мав місце 
непродуктивний частий нав’язливий болю-
чий кашель. У 12 дітей з ураженням гортані 
кашель мав «гавкаючий» характер. Залу-
чення трахеї у хворих характеризувалося 
наявністю відчуття «печіння» або болю 
за грудиною під час кашльових поштовхів. 
У 5 (29,4%) з 17 дітей із залученням у пато-
логічний процес бронхів мав місце біль при 
кашлі в ділянці грудної клітки. Порушення 
загального стану хворих інтенсивним каш-
лем проявлялося в слабкості, фізичному 
виснаженні, порушенні вживання їжі (в ок-
ремих випадках – блювотою під час прийо-
му їжі на висоті кашлю), порушенні сну. 

Лікування ГРЗ проводилося відповідно 
до протоколів МОЗ України. Для симптома-
тичної та патогенетичної терапії кашлю 
при ГРЗ дітям призначався Пектолван Стоп 
згідно з інструкцією щодо використання: 
при масі тіла 20-30 кг – по 14 крапель 
3-4 рази на добу, 30-40 кг – по 16 крапель 
3-4 рази на добу. Лікування тривало до поя-
ви виразного продуктивного кашлю, після 
чого цей препарат замінювали на сироп 
Пектолван Плющ у дозах, відповідно до ін-
струкції: дітям до 6 років цей препарат при-
значається по 2,5 мл 3 рази на добу; від 6 
до 10 років – по 5 мл 3 рази на добу. Сумарно 
курс мукоактивної терапії тривав до 10 днів.

З метою противірусного лікування 
10 (35,7%) дітям із перебігом захворювання 
середньої тяжкості призначили противірус-
ну терапію – препарати інтерферону. За не-
обхідності проводилася антипіретична те-
рапія парацетамолом або нурофеном. 
Надавалися рекомендації щодо харчування 
та питного режиму дітей.

Спостереження за хворими проводилося 
протягом 10 днів. Було проаналізовано час-
тоту кашлю у пацієнтів (вимірювалася 
кількість серій кашльових поштовхів за 
20 хв), час переходу непродуктивного каш-
лю в продуктивний (у днях), інтенсивність 
болісних відчуттів, що супроводжували 
кашльові поштовхи за візуальною аналого-
вою шкалою (0-10 балів). Для обробки 
статистичних величин використовували 
Excel 2010.

Результати дослідження. У всіх дітей 
під впливом призначеної терапії спостері-
галася позитивна клінічна динаміка ГРЗ. 
На фоні комплексної терапії лихоманка 
була відсутня до кінця 3-го дня в усіх дітей. 
Інтоксикаційний синдром не спостерігався 
вже на 2-й день терапії.

Результати аналізу зміни частоти серій 
кашльових поштовхів у хворих на ГРВІ під 
впливом комплексного лікування з вклю-
ченням Пектолван Стоп подано на рисун-
ку 1. Аналіз даних показав, що на фоні те-
рапії середній показник частоти кашлю 
вже через добу достовірно знизився. 
На 3-тю добу від початку комбінованого 
лікування відмічено незначне збільшення 
частоти кашльових серій, що можна пов’я-
зати зі збільшенням продукції секрету під 
впливом гвайфенезину. Проте важливо, що 
при збільшенні продуктивності кашель 
уже не був болючим і нав’язливим, а отже, 
це збільшення частоти кашлю на тлі про-
дукції бронхіального слизу можна вважати 

нормальним, коли кашльові поштовхи по-
чали приносити полегшення пацієнтам.

За даними наших спостережень вста-
новлено, що на 3-й, 4-й і 5-й дні від почат-
ку захворювання відбулася конверсія не-
продуктивного кашлю в продуктивний 
(табл. 3).

Як видно з даних таблиці 3, у всіх паці-
єнтів на 5-й день комплексного лікування 

відбулася конверсія непродуктивного 
кашлю в продуктивний. Крім того, майже 
у 2/3 хворих уже на 3-й день терапії кашель 
став вологим. Слід зазначити, що аускуль-
тативно в усіх дітей із залученням в інфек-
ційний процес бронхів до 5-го дня сухі ба-
сові хрипи перейшли у вологі крупно- та 
середньопухирчасті, що відображало роз-
виток продукції бронхіального секрету.

Зміну інтенсивності болісних відчуттів, 
що супроводжували кашльові поштовхи 
в перші дні спостереження, відображено на 
рисунку 2. Використовували візуальну ана-
логову шкалу (ВАШ). Хворий ставив від-
мітку на шкалі, що відповідала його суб’єк-
тивним відчуттям. За 10 балів приймалася 
інтенсивність негативних відчуттів при 
кашлі на початку хвороби, за 0 балів – від-
сутність будь-яких негативних відчуттів 
при кашлі. У динаміці через 1, 2 та 3 дні 

від початку лікування відмічалися показни-
ки інтенсивності неприємних відчуттів, що 
супроводжували кашель. Середні величини 
наведених показників подано на рисунку 2.

Як видно з даних, представлених на ри-
сунку 2, інтенсивність неприємних відчут-
тів при кашлі (що включали болючість, 
відчуття «печіння» за грудиною, біль у груд-
ній клітці) уже через добу лікування змен-
шилася майже на чверть, а на третій день 
комплексного лікування – вдвічі.

До 5-го дня лікування всі хворі були пере-
ведені на препарат Пектолван Плющ. 
Подальше спостереження показало, що до 
кінця 10 дня ступінчатої мукоактивної тера-
пії тільки у 2 (7,1%) дітей із залученням у па-
тологічний процес бронхів мали місце за-
лишкові явища продуктивного кашлю. 

Продовження на стор. 52.

Таблиця 3. Кількість дітей із появою продуктивного кашлю 
на 3-й, 4-й і 5-й дні від початку лікування

Дні від початку терапії 3-й день 4-й день 5-й день

Хворі діти 
(n=28)

n 18 23 28

% 64,3 82,1 100
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У цих дітей також були виявлені поодинокі 
вологі середньокаліберні хрипи в легенях. 
Для цих двох пацієнтів термін спостережен-
ня був подовжений до 2 тижнів. На повтор-
ному візиті (15-й день після госпіталізації) 
у хворих не спостерігалося кашлю, а аускуль-
тативна картина повністю нормалізувалася. 

Таким чином, підсумовуючи досвід на-
ших спостережень, можна стверджувати, 
що, хоча кашель є неспецифічним захис-
ним механізмом, який доповнює функцію 
мукоциліарного кліренсу, в окремих випад-
ках він може бути малоефективним, неадек-
ватно інтенсивним і призводити до погір-
шення загального стану пацієнта з ГРЗ. 
Наведена ситуація може мати місце тоді, 
коли початок продукції секрету слизової 
респіраторного тракту є відстроченим, а по-
стійна стимуляція рефлексогенних зон ди-
хальних шляхів унаслідок альтерації тканин 
інфекційним агентом призводить до нав’яз-
ливого інтенсивного та непродуктивного 
кашлю. Такого роду кашель може виснажу-
вати пацієнта і приносити йому додаткові 
страждання. Саме в таких випадках симпто-
матична та патогенетична терапія нав’язли-
вого кашлю як окремої скарги пацієнта 
є доцільною. На початку терапії дітей з 
ГРВІ, що супроводжується непродуктив-
ним нав’язливим кашлем, який погіршує 
загальний стан дитини, високоефективним 
для зменшення неадекватної інтенсивності 
кашлю та стимуляції початку гіперсекреції 

слизу слизовою оболонкою дихальних шля-
хів є призначення комбінованого препарату 
Пектолван Стоп із протикашльовою, від-
харкувальною та мукокінетичною дією. 
У подальшому, при переході від непродук-
тивного до продуктивного кашлю, доціль-
ною та ефективною є заміна засобу із про-
тикашльовою активністю на відхаркуваль-
ний препарат Пектолван Плющ. Загальний 
рекомендований сумарний термін «ступін-
чатої» мукоактивної терапії – до 10 днів.

Усе викладене дає можливість зробити 
висновки, наведені нижче. 

При захворюванні на ГРВІ зі скарга-
ми на сухий нав’язливий болісний ка-
шель для зменшення інтенсивності не-
продуктивного кашлю, переходу кашлю 
з непродуктивного в продуктивний і 
полегшення самопочуття ефективним 
та доцільним є призначення препарату 
Пектолван Стоп.

При ГРВІ у дітей, що перебігає у вигля-
ді ларингіту, трахеїту чи бронхіту та су-
проводжується непродуктивним нав’яз-
ливим кашлем, симптоматичну терапію 
рекомендовано починати з комбіновано-
го препарату Пектолван Стоп, а при зміні 
характеру кашлю з непродуктивного на 
продуктивний – призначати відхарку-
вальний засіб Пектолван Плющ. 

     Список літератури знаходиться в редакції.
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Препарат Пектолван Стоп 
і Пектолван Плющ у терапії дітей 

із гострими респіраторними захворюваннями
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Продовження. Початок на стор. 50.

Рис. 1. Зміна частоти серій кашльових поштовхів у хворих під впливом комплексного лікування 
із включенням препарата Пектолван Стоп.

Рис. 2. Середні величини інтенсивності неприємних відчуттів, що супроводжували кашель, 
перед призначенням терапії, через 1, 2 та 3 дні від початку лікування
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Эпи де ми о ло гия
В ис сле до ва нии Stefanutti и со авт. (2012) 

про ана ли зи ро ва ли 1836 ап пен дэк то мий у де-
тей за 12vлет ний пе ри од. При этом 320 (17%) 
па ци ен тов бы ли бы ли в воз рас те до 5 лет, 103 
(5%) – в воз рас те 3 лет и толь ко 7 (0,38%) па-
ци ен тов бы ли млад ше 1 го да. У де тей в воз-
рас те до 5 лет пер фо ра ция на блю да лась ча ще 
(в воз рас те до 1 го да – 86%, от 1 до 1,9 го да – 
74%, от 2 лет до 2,9 го да – 60%, от 3 лет до 
3,9 го да – 64%, от 4 лет до 4,9 го да – 49%), чем 
у па ци ен тов стар ше 5 лет (<5%). Од на ко сле-
ду ет учи ты вать, что в воз ра ст ной груп пе до 
1 го да бы ло пред став ле но толь ко 7 де тей, что 
ог ра ни чи ва ет ста ти с ти че с кую зна чи мость 
раз ни цы в ча с то те пер фо ра ции в раз лич ных 
воз ра ст ных груп пах.

По дан ным Augustin и со авт. (2011), у па ци-
ен тов муж ско го по ла от ме ча ет ся бо лее вы со-
кий риск пер фо ра ции при оди на ко вой дли-
тель но с ти симп то мов.

В од но цен т ро вом ис сле до ва нии Alloo и со-
авт. (2004) за 28vлет ний пе ри од на блю да лась 
схо жая ча с то та ап пен ди ци та: 0,34% у де тей 
млад ше 1 го да и 2,3% у де тей в воз рас те до 3 лет.

В Да нии еже год ная за бо ле ва е мость ос т рым 
ап пен ди ци том сре ди де тей млад ше 4 лет со-
став ля ла 2,22/10 тыс. маль чи ков и 1,82/10 тыс. 
де во чек с ча с то  той пер фо ра ции 0,64 и 0,62 
со от вет ствен но (Andersen et al., 2009). Сре ди 
маль чи ков и де во чек в воз рас те 10v19 лет за-
бо ле ва е мость со став ля ла 22/10 тыс. 
и 18/10 тыс. со от вет ствен но, а ча с то та пер фо-
ра ции бы ла в три ра за ни же по срав не нию 
с та ко вой у де тей млад ше го воз рас та.

При не сво е в ре мен ной ди а гно с ти ке риск 
пер фо ра ции по вы ша ет ся. У де тей в воз рас те 
от 5 до 12 лет при ус та нов ле нии ди а гно за 
не позд нее 24 ч от по яв ле ния симп то мов 

ча с то та пер фо ра ции со став ля ет 7%, в пре де-
лах 24v48 ч – 38%, поз же 48 ч – 98% 
(Rothrock et al., 2000). У па ци ен тов млад ше 
3 лет ча с то та пер фо ра ции яв ля ет ся вы со кой 
(70%), да же ес ли ди а гноз ус та нав ли ва ет ся 
не позд нее 48 ч от по яв ле ния симп то мов 
(J.R. Horwitz et al., 1997).

Труд но с ти с ус та нов ле ни ем ди а гно за у де-
тей млад шей воз ра ст ной груп пы свя за ны с за-
держ кой от по яв ле ния симп то мов до по ступ-
ле ния в при ем ное от де ле ние, ко то рая со став-
ля ет 1,6 дня у де тей в воз рас те до 5 лет и 3 дня 
у де тей в воз рас те до 3 лет. 

Ана то ми че с кие 
и па то фи зи о ло ги че с кие осо бен но с ти

Раз ли чия в кли ни че с кой кар ти не а п пен ди-
ци та объ яс ня ют ся воз ра ст ной вари а бель но с-
тью ана то мии и раз ви тия чер ве о б раз но го от-
рост ка. В не она таль ном пе ри оде дли на ап-
пен дик са со став ля ет 4,5 см; у взрос лых этот 
по ка за тель до сти га ет 9,5 см. У но во рож ден-
ных ос т рый ап пен ди цит встре ча ет ся очень 
ред ко, что обус лов ле но во рон ко о б раз ной 
фор мой ап пен дик са, жид ким пи та ни ем, пре-
бы ва ни ем в по ло же нии ле жа и низ кой ча с то-
той ин фек ций га с т ро ин те с ти наль но го трак та 
и верх них ды ха тель ных пу тей. Кро ме то го, 
име ют ся до ка за тель ст ва, что груд ное вскарм-
ли ва ние сни жа ет риск ап пен ди ци та.

В воз рас те от 1 го да до 2 лет ап пен дикс при-
ни ма ет та кую же фор му, как у взрос лых, и его 
чув стви тель ность к вос па ле нию по вы ша ет ся. 
По ме ре взрос ле ния по сте пен но уве ли чи ва-
ют ся ги пер пла зия лим фо ид ных фол ли ку лов 
и их раз ме ры, до сти гая мак си маль ной вы ра-
жен но с ти в под рост ко вом воз рас те, что со от-
вет ству ет пе ри оду на иболь шей за бо ле ва е мо с-
ти ап пен ди ци том.

Ап пен ди цит у де тей в воз рас те 
до 5 лет: не про стая 

ди а гно с ти че с кая за да ча 
для вра ча об щей прак ти ки

П. Мар зу ил ло, К. Гер ма ни, Э. Бар би, Ита лия; Б.С. Кра усс, США

Острый аппендицит диагностируется преимущественно в возрасте 10{19 лет 
и является частым показанием к абдоминальным хирургическим 
вмешательствам в педиатрии. У представителей мужского пола заболевание 
встречается чаще (соотношение 1,4:1). До 33% детей с аппендицитом 
на момент обращения имеют абдоминальную боль неопределенной 
локализации, которая в последующем перемещается в правый нижний 
квадрант живота, тошноту и рвоту. Тем не менее у детей младшего возраста 
симптомы могут быть атипичными или появляться с задержкой. 
При проведении диагностики 30{75% детей уже могут иметь перфорацию, 
причем риск этого осложнения особенно высокий у детей в возрасте до 5 лет. 
Перфорированный аппендицит утяжеляет течение заболевания и повышает 
риск такого значимого осложнения, как интраабдоминальный абсцесс. 
У детей младшего возраста аппендицит является нечастым событием 
с разнообразными симптомами и быстро развивающимися осложнениями. 
Это обусловливает необходимость своевременного установления диагноза, 
что зачастую является непростой задачей.

Взду тие жи во та

Рво та

Ано рек сия

Бо лез нен ность жи во та

Не ста биль ность тем пе ра ту ры

Сеп сис

Кож ные из ме не ния

Раз дра жи тель ность/ле тар гия

Ре с пи ра тор ные симп то мы

Аб до ми наль ная мас са

Кро вя ни с тый стул

0                  10                 20                 30                40                 50                 60                70                80

Рис. 1. Не она таль ный ап пен ди цит: ча с то та симп то мов на мо мент об ра ще ния 
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Де ти млад ше го воз рас та име ют не до ста точ-
но раз ви тый саль ник, ко то рый не спо со бен 
ог ра ни чи вать эф фу зию гной но го ма те ри а ла 
из оча га пер фо ра ции. По этой при чи не у де-
тей млад ше 5 лет пос ле пер фо ра ции ча ще на-
блю да ет ся диф фуз ный пе ри то нит.

У пло да и у де тей в воз рас те до 1 го да на блю-
да ет ся по вы шен ная по движ ность ап пен дик са, 
и по след ний ре же фик си ро ван бры же еч ны ми 
связ ка ми к сле пой киш ке, вос хо дя щей ча с ти 
обо до вой киш ки и брюш ной стен ке. Этим 
объ яс ня ет ся ред кость ло ка ли зо ван ных аб сцес-
сов у де тей этой воз ра ст ной груп пы.

Сбор анам не за и кли ни че с кий ос мотр
У де тей с не раз ви той ре чью со брать анам нез 

от но си тель но аб до ми наль ной бо ли не про сто. 
В та ких слу ча ях при хо дит ся по ла гать ся на дан-
ные фи зи каль но го об сле до ва ния и вы яв ле ние 
ха рак тер ных при зна ков за бо ле ва ния, на блю-
дая за тем, как ре бе нок ест, дви га ет ся, иг ра ет, 
спит и осу щест в ля ет акт де фе ка ции. Мно гие 
де ти, осо бен но де ти млад ше го воз рас та, лег ко 
под да ют ся вли я нию, и, не смо т ря на про ти во-
по лож ный смысл, на во про сы «Здесь бо лит?» 
и «Так нор маль но?» мо жет быть по лу чен ут-
вер ди тель ный от вет. Аб до ми наль ная боль 
обыч но воз ни ка ет по се ре ди не жи во та или 
в око ло пу поч ной об ла с ти и че рез не ко то рое 
вре мя (от ча сов до дней) ми г ри ру ет в пра вый 
ниж ний ква д рант. Мно гие де ти школь но го 
воз рас та мо гут точ но оха рак те ризо вать ло ка-
ли за цию и пе ре ме ще ние бо ли. Од на ко дети 
млад ше го воз рас та мо гут ис пы ты вать труд но с-
ти с опи са ни ем симп то мов, и ло ка ли за цию 
бо ли, как пра ви ло, уда ет ся вы яс нить, за дав 
пря мой во прос: «По ка жи, где бо лит?».

Боль – на ибо лее ча с тый симп том у де тей 
млад ше 5 лет. В ис сле до ва нии, вклю чив шем 
120 па ци ен тов в воз рас те до 5 лет, боль име ла 
ме с то у 94%, рво та – у 83%, ли хо рад ка – у 80%, 
от каз от еды – у 74% и ди а рея – у 32% де тей 
(Nance et al., 2000). Од на ко ес ли рас сма т ри вать 
воз ра ст ную груп пу до 3 лет, на пер вое ме с то 
по встре ча е мо с ти вы хо дят рво та, ли хо рад ка 
и ди а рея. При не пер фо ра тив ном ап пен ди ци те 
на ибо лее ча с тым фи зи каль ным при зна ком яв-
ля ет ся ло каль ная бо лез нен ность (61%), за ко-
то рой сле ду ют за щит ная фик са ция (55%), 
диф фуз ная бо лез нен ность (39%), симп том 
Щет ки наvБлюм бер га (32%) и паль пи ру е мое 
объ ем ное об ра зо ва ние (6%). В слу чае пер фо-
ра тив но го ап пен ди ци та ча ще все го вы яв ля ет-
ся за щит ная фик са ция (79%), а так же диф фуз-
ная бо лез нен ность (62%), симп том Щет ки-
наvБлюм бер га (39%), ло каль ная бо лез нен-
ность (33%), паль пи ру е мое объ ем ное 
об ра зо ва ние (9%) и ри гид ность мышц брюш-
ной стен ки (7%).

В не она таль ном пе ри оде при зна ки и симп-
то мы яв ля ют ся не спе ци фи ческими и вклю ча-
ют раз дра жи тель ность или ле тар гию (22%), 
взду тие жи во та (60v90%) и рво ту (59%). Так же 
мо гут вы являть ся паль пи ру е мое объ ем ное об-
ра зо вание (20v40%), цел лю лит брюш ной 
стен ки (12v16%), ги по тен зия, ги по тер мия 
и рес пи  ра тор ный ди с т ресс. Наибо лее ча с тые 
кли ни че с кие при знаки и симп то мы пред став-
ле ны на рисунке 1.

Ла бо ра тор ные ис сле до ва ния
При по до зре нии на ос т рый ап пен ди цит 

ча ще все го оп ре де ля ют со дер жа ние лей ко ци-
тов в кро ви с фор му лой и кон цен т ра цию 
Сvре ак тив но го бел ка (СРБ). Тра ди ци он ное 
оп ре де ле ние со дер жа ния лей ко ци тов об ла да-
ет низ ки ми чув стви тель но с тью и спе ци фич-
но с тью, в ча ст но с ти этот по ка за тель мо жет 
по вы шать ся у 70% па ци ен тов с бо лью в жи-
во те, вы зван ной дру ги ми при чи на ми. Вы со-
кий лей ко ци тоз или сдвиг лей ко ци тар ной 
фор му лы вле во (>80% по ли морф но я дер ных 
кле ток с на ли чи ем мо ло дых форм) об ла да ют 
хо ро шей чув стви тель но с тью (79%), а при од-
но вре мен ном на ли чии этих при зна ков спе-
ци фич ность по вы ша ет ся до 94%. В це лом 
чув стви тель ность и спе ци фич ность оп ре де-
ле ния со дер жа ния лей ко ци тов в кро ви со-
став ля ют 70v80% и 60v68% со от вет ствен но. 
До 20% де тей с па то ло ги че с ки ве ри фи ци ро-
ван ным ап пен ди ци том име ют нор маль ное 
со дер жа ние лей ко ци тов, а у де тей в воз рас те 
до 5 лет с ап пен ди ци том лей ко ци тар ный от-
вет сни жен.

Сvре ак тив ный бе лок яв ля ет ся бо лее спе-
ци фич ным по ка за те лем, хо тя на ран ней ста-
дии ос т ро го ап пен ди ци та его чув стви тель-
ность ни же. По дан ным Bates и со авт. (2014), 
чув стви тель ность и спе ци фич ность СРБ со-
став ля ют 57 и 87% со от вет ствен но. Кро ме 
то го, СРБ об ла да ет бо лее вы со кой чув стви-
тель но с тью в вы яв ле нии пер фо ра тив но го ап-
пен ди ци та и фор ми ро ва ния аб сцес са. Не дав-
но бы ло ус та нов ле но, что ис поль зо ва ние обо-
их по ка за те лей (со дер жа ния лей ко ци тов 
и СРБ) мо жет по вы шать от ри ца тель ную 
пред ска за тель ную цен ность. Yokoyama и со-
авт. (2009) про де мон стри ро ва ли, что по ро го-
вое зна че ние СРБ 4,95 мг/дл мо жет ис поль зо-
вать ся как по ка за ние к хи рур ги че с ко му вме-
ша тель ст ву (чув стви тель ность 84%, спе ци-
фич ность 76%). Точ ность ус та нов ле ния 
ди а гно за при ис поль зо ва нии про каль ци то ни-
на в це лом ни же, чем та ко вая СРБ и со дер жа-
ния лей ко ци тов. При ос лож нен ном ап пен ди-
ци те чув стви тель ность и спе ци фич ность про-
каль ци то ни на со став ля ет 62 и 94% со от вет-
ствен но.

Ра дио ло ги че с кие ис сле до ва ния
Бла го да ря вы со кой чув стви тель но с ти 

и спе ци фич но с ти зо ло тым стан дар том для 
под твер жде ния кли ни че с ко го по до зре ния на 
ос т рый ап пен ди цит я в ля ет ся ком пью тер ная 
то мо гра фия (КТ). Тем не ме нее по втор ная 
КТ у де тей ас со ци и ру ет ся с до ка зан ным по-
вы  ше ни ем ри с ка раз ви тия ра ка, по это му это 
ис сле до ва ние долж но на зна чать ся толь ко по 
стро гим по ка за ни ям с уче том со от но ше ния 
поль зы и ри с ка. Пре иму ще с т ва ми КТ яв ля-
ют ся мень шая за ви си мость от опе ра то ра, 
луч шая ви зу а ли за ция ре т ро це каль но го ап-
пен дик са, а так же мень шее вли я ние на ка че-
с т во ви зу а ли за ции ки шеч ных га зов, ожи ре-
ния, бо ли и бо лез нен но с ти у па ци ен та. 
По этим при чи нам КТ ос та ет ся на ибо лее 
ча с то ис поль зу е мым пер вич ным ме то дом ви-
 зу а ли за ции пе ред ап пен д эк то ми ей у де тей. 
Для по вы ше ния чув стви тель но с ти ди а г но-
сти ки и сни же ния лу че вой на груз ки КТ 

р еко мен ду ет ся и споль зо вать с уль т ра зву ко-
вым ис сле до ва ни ем (УЗИ).

При ме не ние УЗИ для ди а гно с ти ки ос т ро го 
ап пен ди ци та яв ля ет ся удоб ным и без опас-
ным, од на ко от ли ча ет ся вы со кой за ви си мо с-
тью от опе ра то ра и ши ро кой ва ри а бель но с тью 
чув стви тель но с ти (от 44 до 100%). Име ют ся 
до ка за тель ства, что ди а гно с ти че с кая точ ность 
ме то да мо жет быть по вы ше на при ис поль зо-
ва нии спе ци фи че с ких уль т ра зву ко вых кри те-
ри ев и по втор ных ска ни ро ва ний. 

У де тей млад ше го воз рас та так же мо жет 
при ме нять ся ма гнит ноvре зо нан с ная то мо гра-
фия (МРТ). Ди а гно с ти че с кая ви зу а ли за ция 
с по мо щью УЗИ с по сле ду ю щим из би ра тель-
ным про ве де ни ем МРТ со по ста ви ма с КТ 
без от ли чий по та ким по ка за те лям, как вре мя 
до на зна че ния ан ти био ти ков и ап пен дэк то-
мии, ча с то та не га тив ных ап пен дэк то мий 
и пер фо ра ции, про дол жи тель ность го с пи та-
ли за ции. По дан ным Aspelund и со авт. (2014), 
ди а гно с ти че с кий путь УЗИvМРТ об ла да ет 
спе ци фич но с тью 99% при 100% чув стви тель-
но с ти.

Диф фе рен ци аль ная ди а гно с ти ка
Ап пен ди цит у де тей млад ше 5 лет ди а гно-

с ти ро вать не про сто. В этом воз рас те данное 
за бо ле ва ние мо жет ма с ки ро вать ся дру ги ми 
па то ло ги че с ки ми со сто я ни я ми (табл.). На-
ибо лее ча с тым оши боч ным ди а гно зом яв-
ля ет ся га с т ро эн те рит (ди а рея при сут ству ет 
у 33v41% де тей с ап пен ди ци том). Важ но 
п ом нить о том, что по сколь ку пред ше с т ву ю-
щие ин фек ци он ные за бо ле ва ния мо гут иг-
рать роль в па то фи зи о ло гии ос т ро го а п пен-
ди ци та, ди а гноз га с т ро ин те с ти наль ной, 
рес  пи ра тор ной или мо че вой ин фек ции 
не ис клю ча ет на ли чие со пут ству ю ще го ос -
тро го ап пен ди ци та.

Вы во ды
Сво е в ре мен ное ус та нов ле ние ди а гно за ос т-

ро го ап пен ди ци та у де тей млад ше го воз рас та 
яв ля ет ся не про стой за да чей, что обус лов ле но 
ред ко с тью за бо ле ва ния, ва ри а бель но с тью 
кли ни че с кой кар ти ны и бы с т рым раз ви ти ем 
ос лож не ний. Это тре бу ет от кли ни ци с та вы-
со ко го уров ня на сто ро жен но с ти и зна ния 
спе ци фи че с ких си гна лов опас но с ти. 

На ри сун ке 2 пред став лен ди а гно с ти че с кий 
ал го ритм, ко то рый мо жет ис поль зо вать ся для 
об сле до ва ния де тей млад ше го воз рас та с по до-
зре ни ем на ап пен ди цит. Этот ал го ритм при-
зван оп ти ми зи ро вать сред ства ди а гно с ти ки 
и ог ра ни чить не оп рав дан ное при ме не ние КТ.

Спи сок ли те ра ту ры на хо дит ся в ре дак ции.

Marzuillo P., Germani C., Krauss B.S, Barbi 
E. Appendicitis in children less than five years old: A 
challenge for the general practitioner. World J Clin 

Pediatr 2015; 4 (2): 19�24.

Пе ре вел с англ. Алек сей Те ре щен ко

Таблица. Состояния, которые могут имитировать аппендицит 
у новорожденных и детей младшего возраста

Состояние Диагностические ориентиры

Гастроэнтерит 

Постоянная абдоминальная боль.
Распознать аппендицит помогают следующие признаки: тяжелое клиническое 
состояние при легкой дегидратации или ее отсутствии, локальная боль 
в животе и отсутствие двигательной активности.
Острый аппендицит чаще развивается во время вирусных эпидемий и на фоне 
бактериального гастроэнтерита

Инфекция верхних 
дыхательных путей

Одновременное наличие признаков инфекции верхних дыхательных путей 
часто наблюдается у детей младшего возраста и не исключает вероятность 
аппендицита

Пневмония
Базальная пневмония может имитировать боль при аппендиците.
В литературе описано много случаев одновременного развития 
пневмококковой пневмонии и аппендицита

Сепсис Острый аппендицит должен подозреваться и исключаться во всех случаях 
сепсиса, ассоциированного с абдоминальной болью или болезненностью 

Инфекция мочевых 
путей

Воспаление брюшины может вызывать нарушения мочеиспускания 
и симптомы со стороны мочевого пузыря

Тупая травма живота Острый аппендицит может ассоциироваться с тупой травмой живота

Кишечная 
непроходимость 

Результаты УЗИ живота в значительной степени зависят от квалификации 
оператора.
При наличии лихорадки, локальной боли и защитной фиксации следует 
исключать аппендицит

Некротизирующий 
энтероколит

При наличии в анамнезе некротизирующего энтероколита (вне периода 
недоношенности) и признаков абдоминального целлюлита необходимо 
исключить неонатальный аппендицит

Рис. 2. Ди а гно с ти че с кий ал го ритм при об сле до ва нии ре бен ка в воз рас те до 5 лет с по до зре ни ем на ос т рый ап пен ди цит

Ре бе нок в воз рас те до 5 лет 
с ос т рой бо лью в жи во те

Ли хо рад ка, рво та, ди а рея 
или ано рек сия?

Ло каль ная или диф фуз ная бо лез нен ность, 
за щит ная фик са ция, симп том Щет ки на{Блюм бер га, 

аб до ми наль ная мас са или ри гид ность брюш ной стен ки 
при кли ни че с ком об сле до ва нии?

Диф фе рен ци аль ная  ди а гно с ти ка с дру ги ми при чи на ми 
или по втор ное об сле до ва ние че рез 6{12 ч

Лей ко ци ты, СРБ, УЗИ жи во та.
По край ней ме ре 

1 по ка за тель па то ло ги че с кий? 

Лей ко ци ты, СРБ, УЗИ жи во та.
По край ней ме ре 

1 по ка за тель па то ло ги че с кий? 

Дру гие воз мож ные при чи ны ис клю че ны?

Ос т рый ап пен ди цит 

Ос т рый ап пен ди цит 

За труд нен ное пе ре дви же ние? Диф ди а гно с ти ка с дру ги ми при чи на ми 
или по втор ное об сле до ва ние че рез 6{12 ч

Диф ди а гно с ти ка с дру ги ми при чи на ми 
или по втор ное об сле до ва ние че рез 6{12 ч

По втор ное об сле до ва ние че рез 6{12 ч
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Чтобы назначить ребенку с АР опти-
мальное лечение, на этапе сбора анам-
неза и обследования необходимо уточ-
нить форму заболевания (легкая, сред-
няя, тяжелая), а также частоту и се-
зонность появления симптомов. 
Традиционно различают сезонный АР 
(САР) и круглогодичный АР (КАР). 
В 2001 г. эта классификация была пере-
смотрена в программе Всемирной орга-
низации здравоохранения (ВОЗ) ARIA 
(Allergic Rhinitis and its Impact on 
Asthma – Аллергический ринит и его 
влияние на бронхиальную астму), 
и было предложено подразделять АР 
по продолжительности симптомов 
на персистирующий (симптомы беспо-
коят более 4 дней в неделю или более 
4 недель в году) и интермиттирующий 
(симптомы беспокоят менее 4 дней 
в неделю или менее 4 недель в году). 
Течение АР может быть легким (у паци-
ента имеются лишь незначительные 
клинические проявления болезни, 
не нарушающие дневную активность 
и сон), средне-тяжелым и тяжелым, для 
которого свойственно наличие, 
по крайней мере, одного из следующих 
признаков: расстройство сна, наруше-
ние повседневной активности, профес-
сиональной деятельности или учебы, 
невозможность занятий спортом и нор-
мального отдыха.

� Какие средства фармакотерапии 
АР допускаются к использованию 

у де тей?
Фактически фармакотерапия АР 

у детей предусматривает использова-
ние тех же групп лекарственных 
средств, что и в лечении взрослых. 
Это антигистаминные препараты 
(АГП), стабилизаторы мембран тучных 

клеток, антихолинергические средства, 
интраназальные глюкокортикостерои-
ды (ГКС). Однако их применение в пе-
диатрической практике, безусловно, 
имеет свои особенности, в том числе в 
плане безопасности и дозирования 
у детей различных возрастных групп. 

� Каким антигистаминным препара-
там следует отдавать предпочтение 

в лечении детей с АР? 
Для лечения АР у детей ARIA реко-

мендованы современные АГП ІІ поко-
ления, не вызывающие сонливости и 
седативного эффекта (цетиризин, лора-
тадин, дезлоратадин, фексофенадин, 
левоцетиризин, рупатадин). Особен-
нос тями этих препаратов являются вы-
сокая аффинность к Н1-рецепторам, 
значительная длительность действия 
(до 24 ч), отсутствие блокады других 
типов рецепторов, низкая проходи-
мость через гематоэнцефалический ба-
рьер в терапевтических дозах, хорошая 
всасываемость из желудочно-кишечно-
го тракта, отсутствие инактивации пре-
парата пищей, отсутствие тахифилак-
сии, отсутствие действия на слизистые 
оболочки, что вызывает их сухость и 
ухудшение отхождения мокроты.

Особое место среди АГП ІІ поко-
ления занимает цетиризина гидрохло-
рид, синтезированный в 1987 г. 
Для него характерны высокая специ-
фичность к H1-гистаминовым ре-
цепторам, низкий уровень метаболиз-
ма и существование независимого 
от блокады Н1-гистаминовых рецепто-
ров действия на клетки, вовлечен-
ные в процесс иммунного ответа. 
Цетиризина гидрохлорид обладает 
способностью тормозить высвобож-
дение гистамина из тучных клеток 

и базофилов, ингибировать активацию 
эозинофилов и эпителиальных клеток 
дыхательных путей, подавляя экспрес-
сию молекул межклеточной адгезии 
(ICAM-1), замедлять агрегацию тром-
боцитов и высвобождение лейкотрие-
нов различными типами клеток под 
действием аллергенных и неаллерген-
ных стимулов. Эффект снижения уров-
ня лейкотриенов при применении це-
тиризина обусловлен уменьшением 
перемещения лейкотриен-продуциру-
ющих клеток (эозинофилы, базофилы 
и макрофаги) к месту аллергического 
ответа. Цетиризина гидрохлорид обла-
дает некоторыми свойствами, уни-
кальными по отношению к другим ан-
тигистаминным препаратам. Для него 
характерен стероид-спаринговый эф-
фект: при одновременном назначении 
цетиризина гидрохлорида и ингаляци-
онных кортикостероидов у больных 
бронхиальной астмой доза кортико-
стероидов может быть снижена или не 
повышаться, несмотря на контакт 
с аллергеном (Н.А. Иванова, 2014).

� Насколько безопасно назначать 
цетиризин детям?

Следует отметить, что на сегодня 
цетиризин является единственным 
антигистаминным препаратом, имею-
щим опыт непрерывного применения 
у детей в течение свыше 18 мес – 
столь длительно препарат применялся 
в ходе исследования ETAC у малышей 
в возрасте 1,5-2 лет. В этом исследова-
нии было продемонстрировано, что 
препарат не оказывал никаких небла-
гоприятных эффектов на неврологи-
ческое развитие и поведение детей, 
а также не влиял на процессы роста, 
прибавки массы тела, развитие круп-
ной и мелкой моторики и речи 
(F.E. Simons, 1999). По данным авто-
ров количество нежелательных явле-
ний, возникших после начала лече-
ния, было аналогичным в группах це-
тиризина и плацебо. Очевидно, что 
это является одним из наиболее ярких 
свидетельств высокого профиля безо-
пасности цетиризина.

Также было убедительно показано, 
что использование цетиризина не ха-
рактеризуется кардиотоксическим по-
тенциалом, который является предме-
том обеспокоенности при примене-
нии некоторых первых представителей 
АГП ІІ поколения (Y.G. Yap, 
A.J. Camm, 2002; C. Davie et al., 2004). 
Более того, цетиризин считается пре-
паратом, не оказывающим вредных 
эффектов даже во время беременности 
и лактации: Управление по контролю 
за пищевыми продуктами и лекар-
ственными средствами (FDA) США 
относит его к категории В, то есть 

к препаратам, не имеющим риска для 
плода, установленного в исследовани-
ях на животных или у людей. Пока-
зательно, что некоторые другие широ-
ко используемые АГП II поколения, 
например, дезлоратадин и фексофена-
дин отнесены к категории С (препара-
ты, которые продемонстрировали 
вредное воздействие на плод у живот-
ных и эффекты которых на развитие 
человеческого плода неизвестны) 
(K. Yanai et al., 2012). 

� Насколько применение цетиризина 
при АР у детей обосновано с позиций 

клинической фармакологии и доказатель-
ной медицины?

Применению цетиризина у детей 
с АР было посвящено большое количе-
ство клинических исследований. Так, 
раннее рандомизированное двойное 
слепое исследование в параллельных 
группах, проведенное Watson и соавт. 
(1989), оценивало фармакокинетиче-
ские и фармакодинамические свойства 
цетиризина в дозе 5 или 10 мг в сутки 
в течение 5 недель у детей с САР. Авторы 
продемонстрировали, что цетиризин 
быстро абсорбировался при приеме 
в дозе как 5 мг, так и 10 мг. Симптомы 
и признаки АР были подавлены в тече-
ние всего исследования, при этом 
ни один из пациентов не сообщал о се-
дативном эффекте, сухости во рту или 
о любом другом нежелательном эффек-
те при применении любой исследуемой 
дозы цетиризина. Позднее Ciprandi и 
соавт. (1997) продемонстрировали, что 
дети, которые получали лечение цети-
ризином в дозе 5 мг/сут на протяжении 
4 недель во время сезона пыления, от-
мечали достоверное уменьшение кли-
нических симптомов (p<0,01); также 
у них наблюдалось уменьшение воспа-
лительной клеточной инфильтрации 
(p<0,03), снижение экспрессии молеку-
лы межклеточной адгезии 1 (ICAM-1) 
на эпителиальных клетках (p<0,05) 
и растворимой ICAM-1 (p<0,05), а так-
же катионного белка эозинофилов 
(p<0,05) в назальных смывах по сравне-
нию с плацебо. Более того, отмечалась 
значимая корреляция между ослабле-
нием симптоматики и уменьшением 
клеточной инфильтрации и особенно – 
экспрессии ICAM-1. Анало гичным об-
разом, исследования по изучению вли-
яния цетиризина в дозе 5 мг/сут на про-
тяжении 2 недель на воспаление слизи-
стой оболочки носа у детей, страдающих 
КАР, продемонстрировали, что он до-
стоверно более эффективен, чем плаце-
бо, в снижении уровня интерлейкина-4 
(p<0,01), интерлейкина-8 (p = 0,01), ко-
личества нейтрофилов и эозинофилов 
(p<0,01) и снижении экспрессии ICAM-
1 на поверхности эпителиальных кле-
ток (p<0,02) (G. Ciprandi et al., 2004; 
L. Fasce et al., 1996). Фактически име-
ются доказательства того, что непре-
рывное лечение цетиризином более эф-
фективно, чем терапия по требованию, 
в плане достижения достоверно боль-
шего контроля над воспалением и кли-
ническими симптомами у пациентов 
с АР (G. Ciprandi et al., 1997; M. Lauriello 
et al., 2005). 

В исследованиях у детей и подрост-
ков с САР изучалось влияние лечения 
цетиризином в дозе 5-10 мг один раз 
в сутки в течение 2-4 недель на измене-
ние от исходного значения степени 

Цетиризин в лечении аллергического ринита у детей: 
вопросы и ответы

Согласно современным представлениям, аллергический ринит (АР) – это заболевание слизистой оболочки носа, 
в основе которого лежит воспалительная IgE-опосредованная реакция, вызванная контактом с причинно-значимыми 
аллергенами. Примечательно, что распространенность АР у детей даже превышает таковую у взрослых. 
Так, если во взрослой популяции распространенность АР достигает 10-30%, то среди детей она составляет 42%. 
Средний возраст пациентов на момент дебюта заболевания составляет 10 лет, а наибольшее число случаев АР 
регистрируется в возрасте 13-19 лет (ARIA, 2011). По последним прогнозам, если тенденция ежегодного роста 
распространенности АР в Европе сохранится, то на 1 ребенка без АР будет приходиться 3 ребенка с АР 
(G.W. Canonica et al., 2013). Таким образом, очевидно, что АР относится к числу именно тех клинических проблем, 
которые наиболее часто встречаются в повседневной практике педиатров. Большинство родителей маленьких 
пациентов с симптомами АР обращаются в первую очередь к участковому педиатру или семейному врачу. 
При этом в отличие от, например, антиген-специфической иммунотерапии (АСИТ), медикаментозная терапия при АР 
не является прерогативой только какого-то одного специалиста. Как аллерголог, так и врач общей практики, педиатр 
или оториноларинголог должны дать пришедшему на прием пациенту с симптомами АР рекомендации, 
которые позволят быстро улучшить его самочувствие (Д.А. Тулупов, Е.П. Карпова, 2015).
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тяжести симптомов, рассматривавшее-
ся в качестве основного критерия эф-
фективности (L. Allegra et al., 1993; 
M. Masi et al., 1993; D.S. Pearlman et al., 
1997; S.A. Gillman et al., 2002). 
Аналогично исследованиям у взрос-
лых, все исследования с участием детей 
и подростков продемонстрировали, 
что цетиризин приводил к достоверно 
большему уменьшению выраженности 
симптомов в целом и отдельных сим-
птомов в сравнении с плацебо (по 
оценке пациента или ухаживающего за 
ним лица). Аналогичным образом было 
показано, что оцененное лечащим вра-
чом общее улучшение или изменения 
симптоматики были более выражен-
ными на фоне применения цетиризина 
в сравнении с плацебо (L. Allegra et al., 
1993; M. Masi et al., 1993; D.S. Pearlman 
et al., 1997; S.A. Gillman et al., 2002). 
Влияние цетиризина на связанное 
со здоровьем качество жизни также 
было изучено в одном открытом не-
сравнительном исследовании с участи-
ем 572 детей с АР. Для этого использо-
вался педиатрический опросник RQLQ 
(PRQLQ) (S.A. Gillman et al., 2002). 
Было продемонстрировано, что лече-
ние цетиризином в дозе 10 мг один раз 
в сутки в течение 4 недель достоверно 
улучшало общую оценку по PRQLQ.

Дозозависимый эффект цетиризина 
в дозе 2,5; 5 или 20 мг один раз в сутки 
в течение 2 недель был изучен в одном 
крупном исследовании с участием 
328 детей с КАР в возрасте 6-12 лет 
(S. Jobst et al., 1994). В то время как 
оценка количества дней без любых 
симптомов или с наличием только лег-
ких симптомов указывала, что только 
цетиризин в дозе 10 мг был достоверно 
более эффективен, чем плацебо в этом 
отношении (14,4% для цетиризина 
10 мг в сравнении с 7,1% для плацебо; 
p=0,008). Оценка количества дней без 
тяжелых симптомов указывала на то, 
что все дозы цетиризина были досто-
верно более эффективны, чем плацебо 
(80,7, 79,3 и 84,5% для цетиризина 2,5; 5 
и 10 мг соответственно, в сравнении 
с 70% для плацебо).

В двух исследованиях у педиатриче-
ских пациентов изучались эффекты 
лоратадина (J. Corren et al., 2005), ке-
тотифена (J.J. Sienra-Monge et al., 
1999) и оксатомида (D.S. Lai et al., 
2002), которые показали, что все пре-
параты значимо уменьшали выражен-
ность симптомов АР от исходного зна-
чения и в сравнении с плацебо. Однако 
сравнение эффектов цетиризина, ке-
тотифена и оксатамида дополнитель-
но продемонстрировало, что цетири-
зин достоверно более выраженно сни-
жал среднюю общую балльную оценку 
симптомов в сравнении с исходным 
показателем (на 63,7% для цетиризи-
на, на 48,6% для кетотифена и на 
48,1% для оксатамида; p<0,05 для це-
тиризина в сравнении с кетотифеном/
оксатамидом) на момент окончания 
лечения (D.S. Lai et al., 2002). Хотя 
было также выявлено, что все актив-
ные препараты улучшали связанное 
со здоровьем качество жизни у детей, 
о чем свидетельствовали меньшие 
средние показатели общей балльной 
оценки по PRQLQ через 12 недель ле-
чения. Только эффекты цетиризина 
и оксатамида были достоверными в 
сравнении с плацебо (средние показа-
тели балльной оценки по PRQLQ=46,9 
для плацебо в сравнении с 26,9 для 
цетиризина и 26,2 для оксатамида; 
p<0,05 для плацебо в сравнении с це-
тиризином/оксатамидом) (D.S. Lai 
et al., 2002). Кроме того, цетиризин 
значимо снижал количество назаль-
ных эозинофилов от исходных уров-
ней (D.S. Lai et al., 2002).

Плацебо-контролируемое исследо-
вание у детей с КАР продемонстриро-
вало, что лечение монтелукастом в дозе 
4 мг один раз в сутки или цетиризином 
в дозе 5 мг один раз в сутки в течение 
12 недель приводило к значимому сни-
жению от исходных значений средних 
показателей балльной оценки симпто-
мов в целом, общих показателей балль-
ной оценки по PRQLQ, сопротивления 
носовых дыхательных путей и процен-
та эозинофилов в назальных смывах 
в течение исследования в сравнении 
с плацебо (S.T. Chen et al., 2006). Более 
того, цетиризин достоверно превосхо-
дил монтелукаст в снижении показате-
лей общей балльной оценки симптома-
тики на момент окончания лечения. 

� Как правильно назначить Цетрин 
ребенку с АР с учетом возраста?

Цетрин можно назначать детям 
с 2-летнего возраста в дозе 2,5 мг/сут 
(при необходимости – до 5 мг/сут). 
У детей младшего школьного возраста 
(начиная с 6 лет) и подростков Цетрин 
может применяться без ограничений 
в той же суточной дозе, что и у взрос-
лых – 10 мг (1 таблетка) в сутки. Следует 
отметить, что применение цетиризина 
у детей с АР широко изучалось в ходе 
многочисленных клинических исследо-
ваний. Так, была убедительно доказана 
его способность достоверно уменьшать 
выраженность клинических симптомов 
и степень воспалительной инфильтра-
ции слизистой оболочки носа, а также 
улучшать качество жизни как у детей 
младшего школьного возраста, так 
и у подростков с различными формами 
АР (Ciprandi et al., 1997, 2004; L. Fasce 
et al., 1996; L. Allegra et al., 1993; M. Masi 
et al., 1993; D.S. Pearlman et al., 1997; 
S. Jobst et al., 1994; S.A. Gillman et al., 
2002). Также было показано, что у детей 
с АР цетиризин обеспечивает более вы-
раженное ослабление симптоматики, 
чем лоратадин (J.J. Sienra-Monge et al., 
1999) и кетотифен (D.S. Lai et al., 2002). 

� Каковы преимущества применения 
препарата Цетрин у детей с АР?

В педиатрической практике цетири-
зин (Цетрин) обладает следующими 
преимуществами:

• высоким профилем безопасности, 
обеспечивающим возможность приме-
нения даже у детей раннего возраста 
(с 2 лет);

• возможностью самостоятельного 
назначения педиатром в качестве пре-
парата первой линии для эффективно-
го купирования симптомов у ребенка 
с клиническим диагнозом АР уже 
на этапе первой консультации до про-
ведения дополнительного обследова-
ния у аллерголога;

• применением только 1 раз в сутки, 
что способствует соблюдению режима 
назначенного лечения;

• быстрым (эффект наступает уже 
через 20-60 мин после приема), дли-
тельным (на протяжении >24 ч) и вы-
сокоэффективным уменьшением вы-
раженности основных симптомов АР, 
опосредованных действием гистамина 
(ринорея, чиханье и зуд в носу);

• многолетним опытом клиниче-
ского применения как за рубежом, так 
и в Украине, а также солидной доказа-
тельной базой, убедительно подтверж-
дающая эффективность и безопас-
ность у детей с АР;

• отсутствием седативного эффекта 
и токсических реакций, возможностью 
назначения препарата при наличии 
у ребенка сопутствующих заболеваний;

• высоким качеством и доступной 
ценой препарата. 

Подготовила Елена Терещенко

Ли по ка лин, ас со ци и ро ван ный с же ла ти на зой ней тро фи лов: 
пер спек тив ный мар кер для диф фе рен ци аль ной ди а гно с ти ки 
ос т ро го пи е ло не фри та у де тей

Ос т рый пи е ло не фрит яв ля ет ся тя же лым за бо ле ва ни ем, ко то рое ино г да труд но ди а гно-

с ти ро вать на ос но ва нии кли ни че с ких симп то мов и об ще до ступ ных ди а гно с ти че с ких те с-

тов, осо бен но у ма лень ких де тей. Уче ные из Хор ва тии из учи ли ди а гно с ти че с кую цен-

ность оп ре де ле ния в мо че ли по ка ли на, ас со ци и ро ван но го с же ла ти на зой ней тро фи лов 

(ЛАЖН), и воз мож ность ис поль зо ва ния его в ка че с т ве био мар ке ра ос т ро го пи е ло не фри-

та. В этом ис сле до ва нии ти па слу чай�кон т роль при ня ли уча с тие 134 ре бен ка (сред ний 

воз раст – 2,5 го да), ко то рые про хо ди ли ле че ние в дет ской кли ни ке Уни вер си тет ско го 

цен т раль но го го с пи та ля г. Оси ек (Хор ва тия). Па ци ен ты бы ли раз де ле ны на две груп пы: 

ос нов ная груп па – 80 де тей, у ко то рых был ди а гно с ти ро ван ос т рый пи е ло не фрит; кон т-

роль ная груп па – 54 ре бен ка с ли хо ра доч ны ми со сто я ни я ми раз лич ной эти о ло гии, в том 

чис ле с ци с ти том. У каж до го ре бен ка оп ре де ля лось со дер жа ние ЛАЖН в мо че, про во-

дил ся ана лиз кро ви с оп ре де ле ние ко ли че с т ва лей ко ци тов и уров ня С�ре ак тив но го бел-

ка, об щий ана лиз мо чи. Кро ме то го, всем де тям бы ло про ве де но УЗИ по чек и ска ни ро-

ва ние по чек с ди мер кап то сук ци но вой кис ло той. Уро вень ЛАЖН из ме ря ли ме то дом 

хе ми лю ми нес цент но го им му но фер мент но го ана ли за ми к ро ча с тиц. Как по ка зал ана лиз 

по лу чен ных ре зуль та тов, зна че ния ЛАЖН бы ли до сто вер но вы ше в груп пе де тей с ос т-

рым пи е ло не фри том по срав не нию с кон т роль ной груп пой (113,6 нг/мл в срав не нии 

с 10,2 нг/мл со от вет ствен но; р<0,001). Пос ле про ве де ния ана ли за ис сле ду е мых па ра ме-

т ров и их срав не ния по гра фи чес ки вы стро ен ной кри вой ис сле до ва те ли по лу чи ли весь ма 

об на де жи ва ю щие ре зуль та ты в поль зу те о рии диф фе рен ци а ции по уров ню ЛАЖН 

(AUC=0,952). По ро го вое зна че ние 29,4 нг/мл име ло вы со кую чув стви тель ность (92,5%) 

и спе ци фич ность (90,7%). Бы ло по ка за но, что ЛАЖН мо жет ис поль зо вать ся как с це лью 

диф фе рен ци а ции ос т ро го пи е ло не фри та от ци с ти та (по ро го вое зна че ние – 38,5 нг/мл), 

так и с це лью диф фе рен ци а ции ци с ти та от дру гих ли хо ра доч ных со сто я ний раз лич ной 

эти о ло гии, от лич ных от ин фек ций мо че вых пу тей (по ро го вое зна че ние – 20,4 нг/мл). 

Та ким об ра зом, оп ре де ле ние ЛАЖН в мо че мо жет быть по лез ным ди а гно с ти че с ким био-

мар ке ром при ос т ром пи е ло не фри те у де тей, а так же при диф фе рен ци а ции ци с ти та от 

ли хо ра доч ных со сто я ний дру гой эти о ло гии, не свя зан ных с ин фек ци ей мо че вых пу тей.

Arambasic J. et al. // Clin. Chem. Lab. Med. – 2015 Jun 6.

Улуч ше ние те че ния ал лер ги че с ко го и не ал лер ги че с ко го ри ни та: 
вто рич ное пре иму ще с т во аде но идэк то мии у де тей

Хро ни че с кий ри нит (ХР) – од но из са мых рас про стра нен ных за бо ле ва ний дет ско го 

воз рас та, фак то ром ри с ка раз ви тия ко то ро го яв ля ет ся ал лер ги че с кий ри нит (АР). Как 

пра ви ло, при на ли чии АР де ти стра да ют от ги пер тро фи ро ван ных аде но идов ча ще, чем 

при не ал лер ги че с ких ри ни тах (НАР). Во про су о вли я нии толь ко лишь аде но идэк то мии на 

об лег че ние симп то ма ти ки ХР или АР у де тей бы ло по свя ще но от но си тель но не боль шое 

ко ли че с т во ис сле до ва ний. Со в сем не дав но из ра иль ские уче ные опуб ли ко ва ли ре зуль та-

ты соб ствен но го ре т ро спек тив но го ис сле до ва ния, в ко то ром на ос но ва нии ана ли за ме ди-

цин ских карт 47 де тей, пе ре нес ших аде но идэк то мию по по во ду на за льной об струк ции 

и по сто ян но го на ли чия экс су да та в по ло с ти сред не го уха, они оп ре де ли ли вли я ние дан-

но го опе ра тив но го вме ша тель ст ва на те че ние ХР, в том чис ле от дель но в под груп пах 

де тей с АР и НАР. Под груп пы АР и НАР бы ли вы де ле ны на ос но ва нии симп то мов, уров ня 

IgE в кро ви и ана ли за маз ков из но са. Ги пер тро фию аде но идов клас си фи ци ро ва ли при 

по мо щи аде но ид�на зо фа рин ге аль но го со от но ше ния (АН>0,8). Для оцен ки из ме не ний 

те че ния ХР пос ле опе ра ции ис поль зо вал ся оп рос ник. Об ос лаб ле нии симп то мов ХР пос ле 

аде но идэк то мии со об ща лось у 37 из 47 де тей (79%), при этом у па ци ен тов с АР бы ло 

от ме че но бо лее вы ра жен ное улуч ше ние, чем у па ци ен тов с НАР (у 12 из 14 (86%) де тей 

в срав не нии с 25 из 33 (76%) де тей со от вет ствен но), од на ко раз ли чие не бы ло ста ти с ти-

че с ки зна чи мым. Кро ме то го, у 41 па ци ен та бы ли из уче ны дан ные ла те раль ных пос ле-

опе ра ци он ных на зо фа рин ге аль ных рент ге но грамм. Бы ло вы яв ле но, что у 20 из 26 (77%) 

па ци ен тов с АН>0,8 от ме ча лось пол ное, а у 4 из 26 (15%) па ци ен тов – ча с тич ное раз-

ре ше ние симп то мов ХР, т.е. в це лом ча с то та раз ре ше ния за бо ле ва ния со став ля ла 92% по 

срав не нию с лишь 53% в под груп пе па ци ен тов с АН<0,8, где пол ное раз ре ше ние симп-

то мов ХР от ме ча лось у 6 из 15 па ци ен тов, а не пол ное – у 2 из 15 па ци ен тов (р<0,05). 

Кор ре ля ция меж ду раз ме ром аде но ид ных ве ге та ций и сте пе нью раз ре ше ния симп то мов 

ХР не бы ла от ме че на ни в од ной из под групп. Кли ни че с кое улуч ше ние не име ло раз ли чий 

у па ци ен тов с АР и НАР и бы ло бо лее вы ра жен ным у де тей с ги пер тро фи ей аде но идов 

(АН>0,8). Та ким об ра зом, ав то ры при шли к вы во ду, что те че ние ХР мо жет улуч шать ся 

пос ле вы пол не ния аде но идэк то мии у де тей, в кли ни че с кой кар ти не у ко то рых от ме ча лась 

на за льная об струк ция и хро ни че с кий сред ний от ит с экс су да том в ба ра бан ной по ло с ти. 
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