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Тридцять першого липня 2021 року відсвяткував 

свій 65-річний ювілей відомий вчений-педіатр, за-

відувач кафедри педіатрії 1 та медичної генетики 

Дніпровського державного медичного університету, 

доктор медичних наук, професор, заслужений діяч 

науки та техніки України, головний редактор журналу 

«Здоров’я дитини» Олександр Євгенович Абатуров.

Олександр Євгенович Абатуров, закінчивши в 

1979 році Дніпропетровський медичний інститут, 

пройшов шлях від асистента кафедри пропедевтики 

дитячих хвороб до завідувача кафедри педіатрії та 

медичної генетики.

Професор О.Є. Абатуров є одним із видатних на-

уковців, лікарів-педіатрів нашої країни. Провідним 

науковим напрямом професора О.Є. Абатурова в ба-

гатовекторних дослідженнях у педіатрії є розробка 

моделей персоналізованої діагностики та лікування 

хвороб респіраторної, ендокринної, травної систем 

та алергічних коморбідних станів на основі гено-

типування за однонуклеотидними поліморфізмами 

асоційованих генів; імплементація засобів профі-

лактики несприятливого перебігу та лікування ін-

фекційно-запальних захворювань респіраторного і 

травного тракту; диференційована медикаментозна 

корекція функціональних розладів жовчного міху-

ра та сфінктера Одді з визначенням рівня експресії 

мікроРНК; вивчення ролі молекулярних механізмів 

неспецифічного вродженого імунітету в розвитку 

хелікобактерної інфекції та респіраторних захво-

рювань у дітей та підлітків, а також прогнозуван-

ня розвитку дитячих захворювань, асоційованих 

із цивілізацією, за рахунок стратегії пошуку нових 

маркерів — кандидатів у патогенезі метазапален-

ня на основі повногеномного секвенування нової 

генерації в співробітництві з лабораторією СеGat 

(м. Тюбінген, Німеччина).

Професор О.Є. Абатуров має індекс Хірша за 

Google Scholar 19, є автором 862 наукових робіт, се-

ред яких 38 монографій, він співредактор та співав-

тор національного підручника з педіатрії (із видан-

ням українською, англійською, російською мовами), 

співавтор підручника «Неонатологія», 15 навчаль-

Вітаємо з ювілеєм 
  головного редактора

Олександра Євгеновича 
   Абатурова!
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них посібників, 7 навчально-методичних посібни-

ків. Наукові розробки професора О.Є. Абатурова 

широко впроваджені в практичну охорону здоров’я. 

Він є автором 4 патентів на винахід, 2 патентів на 

корисну модель, 4 нововведень.

Під науковим консультуванням та керівництвом 

професора О.Є. Абатурова підготовлено 3 докторів 

та 7 кандидатів медичних наук, 1 доктора філосо-

фії, виконуються 2 дисертації на здобуття ступеня 

доктора медичних наук та 2 дисертації на здобуття 

ступеня доктора філософії.

Заслуговує на увагу наукова діяльність про-

фесора О.Є. Абатурова на міжнародному рівні: 

доповіді власних наукових результатів на між-

народних конференціях («Інноваційні техноло-

гії в респіраторній медицині», Казахстан, Астана, 

2015 р.; «Біологічна терапія в медицині», Угорщи-

на, Будапешт, 2015 р.; «Раціональна фітотерапія 

при респіраторній патології», Німеччина, Мюн-

хен, 2015 р.; 7th EuroPaediatrics Congress, Італія, 

Флоренція, 2015 р.; «Антибіотикорезистентність 

мікроорганізмів: механізми розвитку та шляхи за-

побігання», Португалія, Лісабон, 2016 р.; Німець-

ко-український семінар з педіатрії в рамках про-

єкту «Україна — здоров’я дітей» під патронатом 

Міністерства охорони здоров’я Німеччини, Україна, 

Київ, 2016 р.; Європейський педіатричний конгрес, 

Румунія, Бухарест, 2017 р.; «Перспективи застосу-

вання пробіотиків та пребіотиків у терапевтичній 

та педіатричній практиці», Франція, Париж, 2017 р.; 

ESPGHAN 51st ANNUEL MEETING, Швейцарія, Женева, 

2018; 9th Europaediatrics, Ірландія, Дублін, 2019 р.; 

ІІ Узбекистанський пульмонологічний форум, Узбе-

кистан, Ташкент, 2019 р.; Medical Sciences: History, 

the present time, the future, EU experience, Польща, 

Влоцлавек, 2019 р.; Modern education systems in 

the USA, the EU and the Post-Soviet countries, США, 

2020 р.; 18th WCIRDC, США, Лос-Анджелес, 2020 р., 

Keystone Symposia. Obesity: From Cell to Patient, 

США, Сільверторн, 2021 р.). Щорічно Олександр Єв-

генович бере участь у республіканських наукових 

конференціях з педіатрії та навчально-методичних 

конференціях. 

Професор О.Є. Абатуров — член експертної ради 

з клінічної медицини ДАК МОН України, член пер-

сонального складу мультидисциплінарної робочої 

групи з розробки галузевих стандартів медичної 

допомоги за напрямком «педіатрія та неонатологія» 

згідно з наказом МОЗ України № 1980 від 18 серп-

ня 2020 року, член вченої ради ДДМУ, голова про-

блемної комісії з педіатрії ДДМУ, голова Асоціації 

дитячих гастроентерологів Дніпропетровської об-

ласті, заступник голови Асоціації педіатрів Дніпро-

петровської області, головний редактор журналу 

«Здоров’я дитини», член редакційної ради фахових 

журналів «Сучасна педіатрія. Україна», «Міжнарод-

ний журнал педіатрії, акушерства та гінекології», 

«Pediatrics. Eastern Europe».

Олександру Євгеновичу присвоєно почесне зван-

ня «Заслужений діяч науки і техніки України» Ука-

зом Президента України від 20 січня 2018 року. За 

різнопланову діяльність професор О.Є. Абатуров 

нагороджений Почесною грамотою МОЗ України 

(2016 р.), Подякою міністра охорони здоров’я Укра-

їни (2007 р., 2011 р.), Почесною відзнакою голови 

Дніпропетровської обласної ради (2016 р.) тощо.

Колектив кафедри педіатрії 1 
та медичної генетики, колектив 

Видавничого дому «Заславський» та 
редакційний штат журналу «Здоров’я 

дитини» щиро вітають Олександра 
Євгеновича з ювілеєм! Щиро бажаємо 

Вам незгасаючих сил і бадьорості душі, 
творчої наснаги і нових звершень! 
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Âñòóï
Первинна зустріч імунної системи дитини з будь-

яким мікроорганізмом завжди активує системи вро-

дженого імунітету, що повинні швидко локалізувати та 

елімінувати «чужорідну істоту», паралельно створюю-

чи умови для формування імунологічної пам’яті, тобто 

функціонування набутого, адаптивного захисту, який є 

найбільш специфічним та ефективним [1]. 
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У перші роки життя дитини дані процеси відбува-

ються постійно, але, за умов вікової фізіологічної не-

достатності імунологічної пам’яті, головну роль у ви-

даленні патогенів відіграють ранні захисні механізми, 

зокрема фагоцитоз із залученням мікро- та макрофа-

гальних клітин [2], які повинні компенсувати тимча-

сову незрілість адаптивних реакцій [3] та сприяти їх 

своєчасному повноцінному становленню із залученням 

УДК 616.21/23:616.9:612.017.1-053.2-07-085-035 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0551.16.5.2021.239710

Îâ÷àðåíêî Ë.Ñ., Òèìîøèíà Î.Â., Âåðòåãåë À.Î., Àíäð³ºíêî Ò.Ã., Ñàìîõ³í ².Â., Êðÿæåâ Î.Â.
Äåðæàâíèé çàêëàä «Çàïîð³çüêà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ï³ñëÿäèïëîìíî¿ îñâ³òè ÌÎÇ Óêðà¿íè», 
ì. Çàïîð³ææÿ, Óêðà¿íà

Îñîáëèâîñò³ ôàãîöèòàðíî¿ ôóíêö³¿ ëåéêîöèò³â 
ó ä³òåé äîøê³ëüíîãî â³êó çàëåæíî â³ä ÷àñòîòè 

çàõâîðþâàíîñò³ íà ãîñòð³ ðåñï³ðàòîðí³ çàõâîðþâàííÿ

Резюме. Актуальність. Останнім часом, в умовах появи нових різновидів патогенних вірусів, увагу привер-

тає стан функціонування компонентів вродженого імунітету, що здатні знешкоджувати незнайомі мікро-

організми на ранніх етапах зараження. Тому дослідження порушень фагоцитозу у дітей з частими повтор-

ними інфекційними захворюваннями респіраторного тракту доповнить наукові дані щодо процесів вікового 

становлення протимікробного захисту. Мета дослідження: удосконалення діагностики порушень вродже-

ного імунітету у дітей дошкільного віку з повторними інфекційними захворюваннями респіраторного трак-

ту на підставі встановлення нових даних щодо параметрів фагоцитозу. Матеріали та методи. Під спо-

стереженням знаходилося 60 дітей віком від 2 до 5 років, які були розподілені на 2 групи: 1-ша група — діти, 

які хворіють на гострі інфекційні захворювання респіраторного тракту понад 6 разів на рік (n = 30); 2-га 

група — діти, які хворіють на гострі інфекційні захворювання респіраторного тракту 6 разів і менше на рік 

(n = 30). Результати. Серед дітей, які хворіють на гострі респіраторні захворювання понад 6 разів на рік, 

статистично значимо збільшується частота реєстрації низьких показників фагоцитарного числа (на 60 %, 

р < 0,05), фагоцитарного індексу (на 56 %, р < 0,05), індексу завершеності фагоцитозу (на 70 %, р < 0,05), сти-

мульованого стафілококом НСТ-тесту (на 50 %, р < 0,05) та високих показників спонтанного НСТ-тесту 

(на 43,3 %, р < 0,05), збільшеного вмісту у сироватці крові інтерлейкіну-1β (на 46,7 %, р < 0,05), інтерлейкі-

ну-6 (на 43,3 %, р < 0,05), інтерлейкіну-10 (на 30 %, р < 0,05), фактора некрозу пухлини (на 46,7 %, р < 0,05). 

Висновки. У дітей 2–5 років, які хворіли на гострі респіраторні захворювання понад 6 разів на рік, має місце 

фагоцитарна дисфункція. Вона проявляється у зниженні поглинальних характеристик фагоцитозу та стиму-

льованої метаболічної активності на тлі збільшення сироваткового вмісту про- й протизапальних цитокінів, 

тобто цитокіновим дисбалансом. 

Ключові слова: діти; імунітет; фагоцитоз; цитокіни
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лімфоцитарних клітин пам’яті. Це яскраво проявляєть-

ся в існуванні фізіологічних кількісних змін імунних 

клітин у крові — нейтрофільних гранулоцитів і лімфо-

цитів, так званого вікового лейкоцитарного перехресту. 

Але нейтропенія, що розпочинається на 5-ту добу жит-

тя дитини та триває до 5 років, з одного боку, допомагає 

компенсаторно збільшити напрацювання лімфоцитів 

для формування адаптивного імунітету [4], а з іншого — 

є причиною більш частої захворюваності дітей ранньо-

го віку на інфекційну патологію різної тяжкості. 

У процесі збільшення кількості контактів дитини 

з факторами навколишнього середовища фізіологічна 

транзиторна нездатність імунної системи зростаючо-

го організму забезпечувати механізми імунного ви-

ключення і очищення на тлі відсутності повноцінної 

імунологічної пам’яті нерідко призводить до частих 

гострих респіраторних захворювань (ГРЗ) з тяжким 

перебігом і формуванням ускладнень [5]. У цих умовах 

важливо розуміти, які компоненти фагоцитарних ме-

ханізмів є недостатніми у дітей, які часто хворіють, та 

яка їх корекція може бути ефективною та безпечною.

Саме тому дослідження порушень фагоцитозу у 

дітей з частими повторними інфекційними захворю-

ваннями респіраторного тракту допоможе більшому 

розумінню процесів вікового становлення протиін-

фекційного захисту у дітей.

Мета дослідження: удосконалення діагностики по-

рушень вродженого імунітету у дітей дошкільного віку 

з повторними інфекційними захворюваннями респіра-

торного тракту на підставі встановлення нових даних 

щодо параметрів фагоцитозу.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Під спостереженням знаходилося 60 дітей віком 

від 2 до 5 років, які були розподілені на 2 групи: 1-ша 

група — діти, які хворіють на гострі інфекційні захво-

рювання респіраторного тракту понад 6 разів на рік 

(n = 30); 2-га група — діти, які хворіють на гострі ін-

фекційні захворювання респіраторного тракту 6 разів 

та менше на рік (n = 30).

Визначення частих повторних респіраторних ін-

фекцій у дітей базувалося на таких міжнародних кри-

теріях: 1) понад 6 епізодів інфекцій дихальних шляхів 

протягом 1 року; 2) більше 1 епізоду інфекції верхніх 

дихальних шляхів на місяць у період з вересня по кві-

тень; 3) понад 3 епізоди інфекції нижніх дихальних 

шляхів протягом 1 року [6].

Критерії включення: підписання інформованої 

згоди батьками; діти обох статей віком від 2 до 5 років 

включно; відсутність потреби в призначенні системної 

антибіотикотерапії, а також відсутність антибіотикоте-

рапії протягом 14 попередніх включенню у досліджен-

ня днів; відсутність терапії імуномодулюючими пре-

паратами, такими як препарати інтерферону та його 

індуктори, внутрішньовенні імуноглобуліни, свіжоза-

морожена плазма протягом 14 попередніх включенню 

у дослідження днів; відсутність терапії противірусними 

препаратами (наприклад, синтетичні аналоги пурино-

вих нуклеозидів і т.п.) протягом 14 попередніх вклю-

ченню днів; відсутність потреби в системному призна-

ченні глюкокортикостероїдів, відсутність системної 

планової терапії глюкокортикостероїдами і цитостати-

ками протягом 14 попередніх включенню днів; відсут-

ність показань до призначення інших лікарських засо-

бів з імуномодулюючою та/або противірусною дією. 

Критерії виключення: наявність гострого періоду або 

ускладнень ГРЗ на момент включення в дослідження; 

встановлений або підозрюваний діагноз первинного іму-

нодефіциту; наявність тяжкого органічного захворюван-

ня центральної або периферичної нервової системи, що 

обмежує, на думку дослідника, участь в дослідженні; на-

явність соматичних захворювань в стадії декомпенсації; 

проведення вакцинації менш ніж за 21 день до скринінг-

візиту; будь-які документально підтверджені автоімунні 

захворювання незалежно від фази процесу; злоякісні но-

воутворення будь-якої локалізації; встановлений діагноз 

туберкульозу будь-якої локалізації; наявність будь-яких 

супутніх захворювань, які, на думку дослідника, можуть 

вплинути на оцінку результатів; одночасна участь паці-

єнта в інших клінічних дослідженнях. 

Діти в групах спостереження були зіставлені за ві-

ком, статтю, тривалістю та тяжкістю хвороби, супут-

ньою патологією. Клінічний метод складався з оцінки 

анамнезу, фенотипової характеристики дитини, за-

гальноклінічних методів обстеження. 

Кров для дослідження стану імунної системи бра-

ли з кубітальної вени вранці натще. Обстеження про-

водилось у міській лабораторії клінічної імунології 

КНП «Міська дитяча лікарня № 1» Запорізької міської 

ради (свідоцтво про атестацію № 004313 від 21.08.2015). 

Вивчення показників фагоцитозу здійснювалося ме-

тодом відновлення нітросинього тетразолію (НСТ-

тест) — спонтанного та стимульованого (антигеном 

Staphylococcus), розрахунком фагоцитарного числа, ін-

дексу завершеності фагоцитозу. Референтні показники 

визначалися за сертифікованими нормативами лабо-

раторії, де проводилися дослідження, та викладені у 

локальних протоколах з імунодіагностики у дітей КНП 

«Міська дитяча лікарня № 1» Запорізької міської ради.

Кількісне визначення концентрації інтерлейкіну-

1β, -6, -10 та фактора некрозу пухлини (ФНП) в си-

роватці крові проводилося методом імунофермент-

ного аналізу на фотометрі-аналізаторі «Humareader 

SINGLE» (Німеччина). 

Для статистичної обробки отриманих результатів 

використовувався кутовий критерій Фішера ϕ (для зі-

ставлення двох вибірок за частотою виявлення відхи-

лень показників фагоцитозу). 

Для оцінки відношення ймовірності того, що збіль-

шення частоти захворюваності на ГРЗ залежить від 

наявності відхилень показників фагоцитозу від норма-

тивних значень, використовувався розрахунок показ-

ника відношення шансів (ВШ). При оцінці враховува-

лося, що значення ВШ від 0 до 1 відповідало зниженню 

ймовірності, більше 1 — підвищенню ймовірності, 

ВШ = 1 означало відсутність відмінностей.

Дослідження було проведено відповідно до етичних 

принципів медичного дослідження, проведеного на 

людях, що були прийняті Гельсінською декларацією і 

Належною клінічною практикою (GCP). 
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Ðåçóëüòàòè
Для оцінки частоти виникнення відхилень пара-

метрів фагоцитозу в сироватці крові було встановлено 

кількість дітей, у яких вони реєструвалися. Дані наве-

дені в табл. 1.

Наведені в табл. 1 дані щодо частоти виникнення 

відхилень параметрів фагоцитозу демонструють, що 

серед дітей, які хворіють на ГРЗ понад 6 разів на рік, 

статистично значимо збільшується частота реєстрації 

низьких показників фагоцитарного числа (на 60 %, 

р < 0,05), фагоцитарного індексу (на 56 %, р < 0,05), 

індексу завершеності фагоцитозу (на 70 %, р < 0,05), 

стимульованого стафілококом НСТ-тесту (на 50 %, 

р < 0,05) та високих показників спонтанного НСТ-тесту 

(на 43,3 %, р < 0,05). Отримані результати продемон-

стрували існування високої ймовірності (відношення 

шансів) того, що збільшення частоти захворюваності 

на ГРЗ асоційоване з наявністю відхилень показників 

фагоцитозу від референтних значень.

Результати дослідження рівня цитокінів, що синте-

зуються макро- та мікрофагоцитарними клітинами, у 

дітей груп спостереження наведені у табл. 2.

Дані, наведені у табл. 2, вказують, що серед дітей, 

які хворіють на ГРЗ понад 6 разів на рік, статистично 

значимо збільшується частота реєстрації високих по-

казників вмісту у сироватці крові інтерлейкіну-1β (на 

46,7 %, р < 0,05), інтерлейкіну-6 (на 43,3 %, р < 0,05), 

інтерлейкіну-10 (на 30 %, р < 0,05), ФНП (на 46,7 %, 

р < 0,05). Було встановлено існування високої ймовір-

ності (відношення шансів) того, що збільшення часто-

ти захворюваності на ГРЗ у дітей асоційоване з наяв-

ністю збільшення сироваткового вмісту досліджуваних 

цитокінів від референтних значень.

Îáãîâîðåííÿ
Останнім часом, в умовах появи нових різновидів 

патогенних вірусів, велику увагу привертає стан функ-

ціонування компонентів вродженого імунітету, тобто 

того захисту, який здатний чинити опір ще незнайомим 

представникам мікробного світу на ранніх етапах зара-

ження [7]. 

Але слід враховувати, що для дітей перших років 

життя переважна більшість «старих знайомих» мікро-

організмів є новими та невідомими. Це потребує чіткої 

та злагодженої роботи всіх ланок вродженого імунного 

захисту, особливо фагоцитозу, який здатний не тіль-

ки локалізувати та знешкодити патоген, а й видалити 

його, з одночасним цитокіновим забезпеченням за-

пуску процесів формування адаптивного імунітету та 

майбутньої імунологічної пам’яті [8]. Саме тому до-

слідження та порівняння поглинальної, метаболічної 

та цитокінсинтетичної функції фагоцитуючих клітин у 

дітей залежно від частоти захворюваності на респіра-

торні інфекції було важливим та актуальним.

Таблиця 1. Параметри фагоцитозу в досліджуваних дітей, n (%)

Діапазон величини 

показника, %
Група 1 (n = 30) Група 2 (n = 30) ВШ, 95% ДІ

Фагоцитарне число

Вище від норми ( 11) 0 1 (3,3)

У межах норми (5–10) 9 (30) 26 (86,7)

Нижче за норму ( 4) 21 (70)* 3 (10)
21,00

(5,05–87,38)

Фагоцитарний індекс

Вище від норми ( 81) 0 0

У межах норми (60–80) 11 (36,3) 27 (90)

Нижче за норму ( 59) 19 (66,7)* 3 (10,7)
15,55

(3,81–63,36)

Індекс завершеності фагоцитозу

У межах норми (> 1) 4 (13,3) 26 (86,7)

Нижче за норму (< 1) 26 (83,3)* 4 (13,3)
42,25

(9,53–187,23)

НСТ-тест (спонтанний)

Вище від норми ( 27) 28 (93,3)* 15 (50)
14,00 

(2,82–69,56)

У межах норми (12–26) 2 (6,7) 15 (50)

Нижче за норму ( 11) 0 0

НСТ-тест (стимульований стафілококом)

Вище від норми ( 51) 6 (20) 4 (13,3)

У межах норми (40–50) 7 (23,3) 24 (80)

Нижче за норму ( 39) 17 (56,7)* 2 (6,7)
18,31

(3,67–91,23)

Примітки: * — вірогідність відмінностей від показників групи 2 (р < 0,05); 95% ДІ — 95% довірчий інтервал.
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У процесі роботи було виявлено, що у дітей віком 

від 2 до 5 років, які хворіють на ГРЗ понад 6 разів на 

рік, мали місце три особливості вродженого імунного 

захисту: 1) зниження поглинальних характеристик фа-

гоцитозу (фагоцитарного числа, фагоцитарного індек-

су, індексу завершеності фагоцитозу) та стимульованої 

метаболічної активності; 2) підвищення спонтанної 

метаболічної активності (НСТ-тест) та 3) збільшення 

цитокініндукуючої спроможності (інтерлейкіну-1β, -6, 

-10 та ФНП).

Зменшення показників поглинальної здатності 

фагоцитуючих клітин, імовірно, призводило до більш 

легкої фіксації патогенних мікроорганізмів на слизо-

вих оболонках дитини з подальшим розвитком інфек-

ційного запального процесу. Це є однією з суттєвих 

причин рекурентних інфекційних захворювань у дітей 

[9] й обумовлювало збільшення частоти захворюванос-

ті на ГРЗ 1-ї групи спостереження.

При цьому реєструвалося підвищення спонтанної 

метаболічної активності мікрофагів (НСТ-тест) як 

прояв патологічної компенсації недостатності погли-

нальних характеристик. Такий ефект був здатний при-

зводити до локального хімічного пошкодження тканин 

місця фіксації збудника та клітин мікрооточення [10], 

що могло додатково знижувати захисний потенціал 

уражених слизових оболонок. 

Негативним був факт того, що у разі стимуляції 

нейтрофільних гранулоцитів стафілококом показники 

НСТ-тесту не зростали. Не можна виключити те, що 

вони були виснажені тривалою підтримкою високого 

спонтанного рівня, що могло стати передумовою для 

більш легкої бактеріальної колонізації, тобто форму-

вання бактеріальних ускладнень та більш тривалого 

перебігу ГРЗ [11].

У таких умовах ще одним компенсаторним еле-

ментом протимікробного захисту у дітей 2–5 років, які 

хворіли на ГРЗ понад 6 разів на рік, було збільшення 

вмісту у сироватці крові цитокінів, причому як проза-

пальних — інтерлейкіну-1β, -6 та ФНП, так і протиза-

пального інтерлейкіну-10. Такий дисбаланс свідчить 

про те, що неспроможна до ранньої та швидкої ера-

дикації патогенів фагоцитарна система намагається 

максимально залучити до захисного процесу лімфо-

цитарні клітини, тобто прискорити активацію елемен-

тів адаптивного імунітету. Таку ж тенденцію відмічали 

J.R. Grunwell et al. (2019) у дітей, у яких спостерігалась 

висока кількість нейтрофілів у слизовій дихальних 

шляхів. Ці нейтрофіли мали високозапальний фено-

тип, підвищені маркери активації/дегрануляції ней-

трофілів та більший ступінь вивільнення цитокінів і 

хемокінів у вогнищах запалення [12]. Таке збільшення 

сироваткової концентрації цитокінів, можливо, було 

необхідно для активації лімфоцитів, залучених до ста-

новлення адекватного адаптивного захисту. 

Але, враховуючи той факт, що безпосередньо самі 

цитокіни — фактор некрозу пухлини, інтерлейкіни-1β, 

-6, -10 — контролюють функцію макрофагів із здат-

ністю фагоцитувати мікроорганізми [13], встановлене 

збільшення вмісту могло бути проявом своєрідної ав-

торегуляції, спрямованої на посилення зниженої по-

глинальної спроможності самих фагоцитарних клітин. 

Не виключено, що має місце й поєднання обох ефек-

Таблиця 2. Рівні цитокінів у сироватці крові досліджуваних дітей, n (%)

Діапазон величини 

показника, пг/мл
Група 1 (n = 30) Група 2 (n = 30) ВШ, 95% ДІ

Інтерлейкін-1β

Вище від норми ( 5,01) 15 (50)* 1 (3,3)
29,00

(3,48–241,14)

У межах норми (0,02–5,00) 15 (50) 29 (96,7)

Нижче за норму ( 0,01) 0 0

Інтерлейкін-6

Вище від норми ( 7,01) 16 (53,3)* 3 (10)
10,29

(2,56–41,37)

У межах норми (0,02–7,00) 14 (46,7) 27 (90)

Нижче за норму ( 0,01) 0 0

Інтерлейкін-10

Вище від норми ( 9,11) 12 (40)* 3 (10,7)
6,00

(1,48–24,30)

У межах норми (3,31–9,10) 18 (60) 26 (86,7)

Нижче за норму ( 3,30) 0 1 (3,3)

Фактор некрозу пухлини

Вище від норми ( 8,22) 18 (60)* 4 (13,3)
9,75

(2,71–35,11)

У межах норми (0,20–8,21) 12 (40) 26 (86,7)

Нижче за норму ( 0,19) 0 0

Примітка: * — вірогідність відмінностей від показників групи 2 (р < 0,05).
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тів виявленого посилення цитокінового синтезу. Тобто 

генез виявленої особливості є дискусійним і потребує 

подальших досліджень.

Âèñíîâêè
Таким чином, дослідженням встановлено, що у ді-

тей 2–5 років, які хворіли на ГРЗ понад 6 разів на рік, 

має місце фагоцитарна дисфункція. Вона проявляється 

у зниженні поглинальних характеристик фагоцитозу та 

стимульованої метаболічної активності на тлі підвищен-

ня спонтанної метаболічної активності з компенсатор-

ним збільшенням синтезу як про-, так і протизапальних 

цитокінів, тобто цитокіновим дисбалансом. Такі осо-

бливості характеризують недостатність і повільність 

ранньої імунної відповіді, яка навіть зі збереженням 

певних компенсаторних можливостей не здатна повно-

цінно локалізувати інфекційний процес, що проявля-

ється у дітей у вигляді частої захворюваності на ГРЗ.
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ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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ках науково-дослідної роботи кафедри педіатрії та нео-

натології Державного закладу «Запорізька медична ака-

демія післядипломної освіти МОЗ України» «Клінічні та 

імунно-ендокринні особливості формування й перебігу 

запальних захворювань органів дихання у дітей з дисба-

лансом центральних та автономних механізмів нейро-

генної регуляції» (№ державної реєстрації 0117U004385).
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Features of phagocytosis function in children of preschool age depending on the incidence 
of acute respiratory diseases

Abstract. Background. Recently, with the emergence of new 

pathogenic viruses’ variants, attention is drawn to the function-

ing status of innate immunity components, which are able to neu-

tralize unknown microorganisms at the early stages of infection. 

Therefore, the study of phagocytosis disorders in children with 

respiratory recurrent infectious diseases will supply the scientific 

data on the processes of age-dependent formation of antimicro-

bial protection. The purpose: to improve the diagnosis of innate 

immune disorders in preschool children with respiratory recurrent 

infectious on the background of new data on phagocytosis parame-

ters. Materials and methods. Sixty children aged from 2 to 5 years 

were observed. Two groups were formed: 1) children with respira-

tory tract acute infectious more than 6 times per year (n = 30); 

2) children with respiratory acute infectious 6 or fewer times per 

year (n = 30). Results. The children of group 1 presented with 

statistically significantly increased cases of low phagocytic counts 

(by 60.0 %, p < 0.05), phagocytic index (by 56.0 %, p < 0.05), 

index of phagocytosis completeness (70.0 %, p < 0.05), neutro-

phil phagocytic activity stimulated by Staphylococcus (50.0 %, 

p < 0.05) and high rates of spontaneous neutrophil phagocytic 

activity (43.3 %, p < 0.05), increased serum level of interleukin-

1β (46.7 %, p < 0 05), interleukin-6 (43.3 %, p < 0.05), interleu-

kin-10 (by 30.0 %, p < 0.05), TNF (by 46.7 %, p < 0.05). Conclu-
sions. In children aged 2–5 years with respiratory acute infectious 

diseases more than 6 times per year, phagocytic dysfunction was 

established. It is manifested itself in a decrease of phagocytosis 

absorption and stimulated metabolic activity on the background 

of increased pro- and anti-inflammatory cytokines serum level, ie 

cytokine imbalance.

Keywords: children; immunity; phagocytosis; cytokines
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Îñîáëèâîñò³ ïîðóøåíü ô³çè÷íîãî 
òà ñòàòåâîãî ðîçâèòêó â ä³òåé øê³ëüíîãî â³êó, 

õâîðèõ íà ïñèõîñîìàòè÷íó ïàòîëîã³þ

Резюме. Актуальність. Моніторинг показників фізичного та статевого розвитку з використанням стан-

дартів, що відповідають віку та статі, особливо в дітей із хронічними захворюваннями, є найважливішим 

елементом ведення дітей і підлітків з різною патологією, оскільки дозволяє керувати лікувальним процесом та 

своєчасно раціонально його удосконалювати. На жаль, дані питання на сьогодні вивчені недостатньо. Мета 

роботи: визначити вплив соматичних і психічних захворювань на формування порушень фізичного та стате-

вого розвитку в дітей шкільного віку. Матеріали та методи. Обстежено 935 хворих віком 10–17 років (хлоп-

чиків — 441, дівчаток — 494) з такими патологіями: цукровий діабет 1-го типу (ЦД1), дифузний нетоксичний 

зоб (ДНЗ), з різними порушеннями менструальної функції (дівчатка з аномальними матковими кровотечами 

(АМК) та гіпоменструальним синдромом (ГМС)), психічними розладами (функціональними та органічними), 

системною дисплазією сполучної тканини, вторинною кардіоміопатією, ювенільним ідіопатичним артритом 

(ЮІА), системним червоним вовчаком (СЧВ). Групу порівняння становили здорові однолітки. Результати. 
Доведено, що наявність цукрового діабету 1-го типу, дифузного нетоксичного зоба негативно впливає на со-

матостатевий розвиток дітей шкільного віку і сприяє формуванню дисгармонійного фізичного розвитку (у 

32,4 % хворих на ЦД1 та у 56,6 % підлітків із ДНЗ), порушенням перебігу статевого дозрівання. Встановлено, 

що гармонійний фізичний розвиток у дівчаток із гінекологічною патологією становить 52,4 %. На тлі дис-

гармонійності фізичного розвитку в дівчаток частіше формується порушення менструального циклу за типом 

ГМС. В 50,8 % хворих з ЮІА реєструється гармонійний фізичний розвиток. 67,25 % осіб з ЮІА мають нор-

мальні показники зросту. Перевищення нормативних показників і більш низькі показники спостерігаються в 

дівчаток (р < 0,05). На етапах статевого дозрівання відхилення в показниках росту та маси тіла найчастіше 

спостерігались у ранньому пубертаті (100 %), найменш часто — в пізньому пубертаті (42,8 %). У хворих на 

СЧВ гармонійний фізичний розвиток мав місце в 56,8 % випадків. Найчастіше виявлялися: надлишок маси тіла 

(33,3 %), зниження показника зросту (17,6 %) та дефіцит маси тіла (11,7 %). За даними частоти розвитку 

СЧВ визначено, що найбільш уразливим були власне пубертат (91,0 %) та препубертат (87,5 %). Дебют СЧВ 

у пізньому пубертаті відбувався в 26,3 % випадків. У хворих із вторинними кардіоміопатіями та системною 

дисплазією сполучної тканини не встановлено вірогідних статистичних відмінностей показників щодо вікових 

норм. Більшість хворих з психічними розладами мали гармонійний фізичний розвиток (93,6 %). Серед порушень 

останнього найчастіше відзначався дефіцит маси тіла (19,5 %). 

Ключові слова: фізичний, статевий розвиток; діти шкільного віку з соматичними та психічними захво-

рюваннями
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Âñòóï
Фізичний розвиток (ФР) дітей та підлітків є одним 

із провідних критеріїв оцінки стану здоров’я школярів, 

який визначається сукупністю морфологічних і функ-

ціональних властивостей організму. На нього вплива-

ють спадкові фактори, екологічні, економічні, соці-

ально-побутові, географічні тощо. Значна роль у цьому 

також належить стану здоров’я дитини, наявності со-

матичної та психічної патології [1–4]. Гармонійний ФР 

упродовж усього дитинства є запорукою росту здоро-

вих дітей. Здоров’я нації — це показник цивілізова-

ності держави, що відображає соціально-економічне 

становище суспільства. Відомо, що близько 75 % хво-

роб у дорослих є наслідком умов життя в дитячому і 

молодому віці [5, 6]. Захворюваність і поширеність 

різноманітних патологій серед дитячого населення в 

Україні залишаються високими за всіма основними 

класами хвороб. Зміцнення здоров’я та підвищення 

рівня фізичної підготовленості не тільки дітей, а й усіх 

категорій людей сьогодні є однією з найбільш гострих 

проблем цивілізованих держав [7, 8]. 

За даними досліджень українських фахівців, 36,4 % 

учнів загальноосвітніх шкіл мають низький рівень фі-

зичного здоров’я [9, 10]. З одного боку, за останні 20 

років виявлено зменшення показників маси тіла у шко-

лярів усіх вікових груп, особливо у віці становлення 

статевих функцій, як серед дівчаток, так і серед хлоп-

чиків [11–13]. З іншого боку, в Україні 10 % дитячого 

населення мають надмірну масу тіла. На думку деяких 

авторів, дані щодо ожиріння не відповідають дійсності 

і реальний рівень його поширеності в дитячому віці є 

значно більшим [11, 14].

Особливої актуальності набули питання збережен-

ня репродуктивного здоров’я, що обумовлено гостро-

тою проблеми якісного та кількісного відтворення 

населення. Чим суттєвіші відхилення у фізичному 

розвитку має дівчинка, тим вища в неї ймовірність 

різних порушень менструального циклу. Благополуч-

ний розвиток і становлення функції репродуктивної 

системи також безпосередньо пов’язані з соматичним 

здоров’ям дітей і підлітків [11, 13, 14]. 

Саме тому актуальним є моніторинг показників фі-

зичного та статевого розвитку (СР) з використанням 

стандартів, що відповідають віку та статі, особливо в 

дітей із хронічними захворюваннями. Це є найважли-

вішим елементом ведення дітей і підлітків з різною па-

тологією, оскільки дозволяє керувати лікувальним про-

цесом та своєчасно раціонально його удосконалювати. 

На жаль, дані питання на сьогодні вивчені недостатньо. 

Мета даного дослідження — визначити вплив со-

матичних і психічних захворювань на формування по-

рушень фізичного та статевого розвитку в дітей шкіль-

ного віку. 

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
В умовах консультативної поліклініки та ендокри-

нологічного, гінекологічного, кардіоревматологічного, 

психіатричного відділень і відділення соціальної педі-

атрії ДУ «Інститут охорони здоров’я дітей та підлітків 

НАМН України» проведені комплексне обстеження та 

ретроспективний аналіз медичної документації 935 хво-

рих віком 10–17 років (хлопчиків — 441, дівчаток — 494) з 

такими патологіями: цукровий діабет 1-го типу (ЦД1) — 

194 особи (119 хлопчиків і 75 дівчаток), дифузний неток-

сичний зоб (ДНЗ) — 400 осіб (202 хлопчики і 198 дівча-

ток), різні порушення менструальної функції (84). Серед 

них першу групу становили 36 дівчаток із аномальними 

матковими кровотечами (АМК), другу — 48 дівчаток із 

гіпоменструальним синдромом (ГМС); з психічними 

розладами були 94 особи (функціональними — 49, ор-

ганічними — 45), системною дисплазією сполучної тка-

нини — 28 (дівчаток — 13, хлопчиків — 15), вторинною 

кардіоміопатією — 23 (дівчаток — 8, хлопчиків — 15), 

ювенільним ідіопатичним артритом (ЮІА) — 61 (дівча-

ток — 38, хлопчиків — 23), системним червоним вовча-

ком (СЧВ) — 51 (дівчаток — 45, хлопчиків — 6). Групу 

порівняння становила 101 особа того ж віку (дівчаток — 

19, хлопчиків — 82), в яких об’єм щитоподібної залози 

(ЩЗ) не перевищував нормативні показники та не було 

ознак порушень вуглеводного обміну.

Діагностику захворювань проводили відповідно до 

протоколів надання медичної допомоги дітям за спе-

ціальностями. 

У всіх підлітків оцінювали фізичний розвиток (ФР) 

шляхом порівняння основних антропометричних по-

казників (росту і маси тіла) з віковими нормативами 

відповідно до протоколів надання медичної допомоги 

дітям за спеціальністю «дитяча ендокринологія» [43]. 

Крім цього, обчислювався індекс маси тіла (ІМТ) з 

оцінкою даних за перцентильними таблицями. При 

визначенні характеру статевого дозрівання (СД) оці-

нювали ступінь розвиненості вторинних статевих 

ознак (ВСО) та послідовність їх появи. Також у хлопчи-

ків розраховували індекс маскулінізації (ІМ), у дівча-

ток — бал вторинних статевих ознак. Про прискорення 

або уповільнення темпів статевого дозрівання свідчив 

рівень СР, що був на один-два роки нижче або переви-

щував середньовікові нормативи. Затримку статевого 

розвитку діагностували у разі уповільнення темпів СР 

більш ніж на два роки.

Ступінь розвинення статевих органів у хлопчиків 

(G), молочних залоз у дівчаток (Ma), оволосіння на 

лобку (P), у пахвах (Ax), обличчі у хлопчиків (F) оці-

нювали за шкалою W.A. Marshal і J.M. Tanner. З ураху-

ванням рівня СР на момент обстеження підлітки були 

розподілені на підгрупи: 

а) препубертат — підлітки віком 10–11 років, в яких 

були відсутні ВСО; 

б) ранній пубертат — підлітки віком 12–13 років, рі-

вень СР яких відповідав II–III стадії за Tanner (хлопчи-

ки: G
2–3

, P
2–3

, Ax
1–2

, F
1
; дівчатка: Ma

2–3
, P

2–3
, Ax

1–2
, Me

0
); 

в) власне пубертат — підлітки віком 14–15 років із 

рівнем СР, що відповідав IV стадії за Tanner, менстру-

альний вік дівчаток — менш ніж три роки; 

г) пізній пубертат — підлітки віком 16–17 років із 

рівнем СР, що відповідав V стадії за Tanner, менструаль-

ний вік дівчаток — понад три роки. 

Терміни настання перших менструацій (вік ме-

нархе) встановлювали методом опитування. Особли-

ва увага приділялася періоду статевого дозрівання: 
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з’ясовували послідовність появи вторинних статевих 

ознак, вік менархе, особливості менструальної функції.

Комплекс досліджень був проведений з урахуван-

ням основних положень і відповідно до етичних і мо-

рально-правових вимог статуту Української асоціації з 

біоетики та норм GCP (1992 p.), GLP (2002 р.), прин-

ципів Гельсінської декларації прав людини, Конвенції 

Ради Європи про права людини і біомедицину, ухвале-

них Комітетом з медичної етики при ДУ «Інститут охо-

рони здоров’я дітей та підлітків НАМН України».

Створення бази даних і статистична обробка ре-

зультатів проводились з використанням пакетів при-

кладних програм Microsoft Excel та SPSS 17.0.

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
Тенденції змін у соматостатевому розвитку у хво-

рих при психічних захворюваннях (включалися діти з 

депресивними станами, картина яких вичерпувалась 

афективними, невротичними і поведінковими розлада-

ми) показали наступне. При обстеженні пацієнтів із ор-

ганічними психічними розладами (емоційно-лабільний 

розлад органічного генезу — 45 осіб, які становили пер-

шу групу) та з невротичними розладами, серед яких най-

більш поширеним проявом була невротична депресія 

(49 осіб — друга група), були виявлені певні особливості. 

При оцінці показників зросту визначено, що біль-

шість хворих мали нормальні вікові показники. Про-

ведений аналіз показав, що в першій групі пацієнтів 

затримка темпів росту реєструвалась у 11,1 % хворих, 

зріст вище середнього — у 8,9 %, низький зріст — у 

8,9 % дітей та високорослість — у 2,2 % осіб. У другій 

групі (з невротичними розладами) затримку темпів 

росту виявлено у 8,1 % досліджуваних, зріст вище се-

реднього — у 12,2 % та затримку росту — в 1 хворого.

Аналіз показників маси тіла дозволив встановити, 

що в більшості хворих також переважали нормальні за 

віком показники.

В обох групах зберігалась однакова тенденція до 

змін, нозологічної залежності не виявлено. 

Отже, серед школярів віком 10–17 років, які мають 

психічні розлади, переважали гармонійно розвинуті 

особи. Серед порушень фізичного розвитку найчасті-

шими були надлишок і нестача маси тіла, рідше — від-

хилення зросту.

Встановлено, що тільки 52,4 % дівчаток з різними 

порушеннями менструальної функції мали гармоній-

ний фізичний розвиток, у 25 % із них виявлено дефі-

цит маси тіла, у 22,6 % — надлишкову масу тіла або 

ожиріння. При вивченні фізичного розвитку виявле-

но, що середні показники зросту у підлітків обох груп 

знаходяться у межах вікових норм. Вірогідної різниці 

за довжиною тіла серед обстежених груп не спостері-

галось. При співставленні результатів фізичного роз-

витку за індексом маси тіла двох груп встановлено, що 

відхилення від нормативних показників частіше мали 

дівчатка з ГМС. Так, дефіцит маси тіла серед них зу-

стрічався вірогідно частіше порівняно з дівчатками з 

АМК (29,1 та 19,4 % відповідно, р < 0,05). Надлишкова 

маса тіла та ожиріння також вірогідно частіше реєстру-

вались серед дівчаток другої групи порівняно з першою 

(29,2 та 13,9 % відповідно, р < 0,01). Дівчатка з АМК 

частіше мали нормативні значення ІМТ (66,7 % порів-

няно з 41,7 % серед дівчаток із ГМС, р < 0,05). Під час 

вивчення становлення менструальної функції визна-

чено, що середній вік менархе в дівчаток обох груп не 

відрізнявся і становив 12,1 ± 0,2 року. На раннє менар-

хе (до 11 років) дівчатка з ГМС вказували рідше, ніж з 

АМК (2,4 проти 16,1 %, р < 0,0001), пізній початок мен-

струацій (після 15 років) зареєстрований лише в однієї 

дівчинки з другої групи (2,4 %). Середній вік менархе 

в дівчаток з надлишковою масою тіла або ожирінням 

становив 12,5 ± 0,2 року, у дівчаток з дефіцитом маси 

тіла менархе наступало приблизно на рік пізніше — у 

віці 13,5 ± 0,2 року, що підтверджує загальновизнану 

закономірність залежності часу настання менархе від 

маси тіла. 

Серед дітей з ювенільним ідіопатичним артритом 

переважали дівчатка (р < 0,05). Діти мали різну трива-

лість захворювання, що за роками розподілялась так: 

до трьох років — 20 осіб, 3–5 років — 17 хворих, більше 

5 років — 24. Відмінностей між частотою полі- й олі-

гоартикулярних варіантів не виявлено. Оцінка зросту 

дітей із цим інвалідизуючим захворюванням показала, 

що 67,2 % осіб мали нормальні показники, в 24,5 % 

пацієнтів спостерігалося перевищення показників 

зросту, найчастіше в дівчаток (р < 0,05). Більш низь-

кі показники теж виявлялися переважно в дівчаток 

(р < 0,05). Порівняно з віковими нормами нормальну 

масу мали 55,7 % хворих, дефіцит маси тіла встанов-

лено в 11,4 % пацієнтів, надлишок — у 13,1 %, ожирін-

ня — у 19,6 % осіб. Із урахуванням зросту, показників 

маси тіла та ІМТ гармонійний фізичний розвиток ре-

єструвався в 50,8 % хворих із ЮІА. Серед дівчаток цей 

показник становив 55,2 %, серед хлопчиків — 43,4 %. 

Вірогідної статистичної різниці не виявлено. На етапах 

статевого дозрівання відхилення в показниках росту та 

маси тіла найчастіше спостерігалися в ранньому пубер-

таті (100 %), дещо рідше — у власне пубертаті та препу-

бертаті (78,5 і 75,5 % відповідно) і найменш часто — у 

пізньому пубертаті (42,8 %). Серед хворих на СЧВ теж 

переважали дівчатка (р < 0,001). Тривалість патологіч-

ного процесу при даній патології коливалась в ме жах 

від декількох місяців до 9–10 років. Більша частка ді-

тей захворіли після 12 років життя (90,2 %). Оцінка 

показників зросту показала, що у більшості хворих не 

реєструвалося відхилень за ними (72,5 %). Найчастіше 

виявлялось зниження показника (17,6 %). Його підви-

щення встановлено в 9,8 % осіб. За статтю статистич-

них відмінностей не відзначалось. З урахуванням ІМТ 

більше ніж у половини підлітків (54,9 %) відхилень не 

було. У 1/3 осіб показник перевищував нормативи, в 

10 % — був суттєво нижчим як у дівчаток, так і у хлоп-

чиків. Загалом можна вважати, що гармонійний фізич-

ний розвиток відзначався в 56,86 %. За даними частоти 

розвитку СЧВ на окремих етапах пубертату визначено, 

що найбільш уразливими були власне пубертат (91,0 %) 

та препубертат (87,5 %), меншою мірою — ранній пу-

бертат (75,0 %). Дебют СЧВ у пізньому пубертаті від-

бувався в 26,3 % випадків, коли завершувалися головні 

вікові гормональні процеси перебудови.
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Щодо хворих із вторинними кардіоміопатіями та 

системною дисплазією сполучної тканини, в обох гру-

пах, як у дівчаток, так і у хлопчиків, не встановлено ві-

рогідних статистичних відмінностей показників щодо 

вікових норм. Тільки деякі хворі мали недостатню масу 

тіла (2 — з вторинною кардіоміопатією, 7 — з систем-

ною дисплазією сполучної тканини).

Проведення індивідуального аналізу основних ан-

тропометричних показників при ЦД1 дозволило вста-

новити, що гармонійний фізичний розвиток (ГФР) від-

значався у 67,6 % пацієнтів. Дисгармонійний фізичний 

розвиток (ДФР) діагностовано у 32,4 % пацієнтів: 5,7 % 

мали затримку росту (ЗР), 10,7 % — високий зріст (ВЗ), 

8,9 % — надмірну масу тіла (НМТ), 9,4 % — дефіцит маси 

тіла (ДМТ). Доведено, що школярі з ЦД1 (основна група) 

вірогідно частіше мали ДФР через ВЗ (10,7 %, р < 0,05) 

та ДМТ (9,4 %, р< 0,05), ніж підлітки групи порівняння 

(здорові однолітки). У 11–13-річних та 15-річних хлоп-

чиків із ЦД1 реєструвались більш низькі показники маси 

тіла та індексу маси тіла, ніж у групі порівняння. 

Щодо дівчаток, були з’ясовані певні особливості 

ваго-ростових параметрів. Так, показники фізично-

го розвитку (зріст і його SDS, маса тіла і ІМТ) 10- та 

11-річних дівчаток із ЦД1 вірогідно перевищували від-

повідні показники в групі порівняння. Тенденцію до 

більш високих показників маси тіла та ІМТ зареєстро-

вано у 13-, 16- та 17-річних дівчаток із ЦД1.

Визначено статеві особливості ФР хворих на ЦД 1. 

Так, у дівчаток із ЦД1 частіше відзначали ГФР (72,9 

проти 62,2 % у хлопчиків, р < 0,05). Мала відмінності 

і структура порушень фізичного розвитку в дівчаток та 

хлопчиків. У хлопчиків із ЦД1 частіше діагностували 

ВР (16,0 % проти 5,4 % у дівчаток, р < 0,05) та ДМТ 

(13,4 % проти 5,4 % у дівчаток, р < 0,05), а у дівчаток — 

НМТ (13,5 % проти 4,2 % у хлопчиків, р < 0,05).

Згідно з отриманими результатами, серед хлопчиків 

молодшого віку (препубертат) переважали пацієнти 

з ГФР (77,8 %), з однаковою частотою відзначали ВР 

та ДМТ (по 11,1 %). В період раннього пубертату від-

значався вірогідно менший відсоток пацієнтів із ГФР 

(47,1 %) та більший — із ДФР, зумовленим ЗР (8,8 %), 

ВЗ (20,6 %) та ДМТ (32,4 %). Серед підлітків із рів-

нем статевого розвитку, що відповідав періоду власно 

пубертату, зберігається значний відсоток пацієнтів із 

ДФР (44,2 %), зумовленим ВЗ (25,6 %) та ДМТ (16,3 %). 

Переважна кількість хлопчиків старшої вікової групи 

(пізній пубертат) мали ГФР (81,8 %), у 9,1 % діагнос-

товано ЗР, НМТ та ДМТ відзначали з однаковою час-

тотою (6,1 %).

Аналіз характеру ФР у дівчаток, хворих на ЦД1, з 

різним рівнем статевого розвитку дозволив встанови-

ти, що частота ГФР протягом пубертату вірогідно не 

відрізнялась, хоча й мала тенденцію до збільшення з 

віком. Однак змінювалась структура порушень фізич-

ного розвитку. Так, у молодшій групі всі дівчатка з ДФР 

мали надмірну масу тіла (33,3 %). Серед дівчаток віком 

12–13 років (ранній пубертат) з однаковою частотою 

(11,5 %) відзначали ЗР, НМТ та ДМТ. В поодиноких 

випадках — ВЗ (3,9 %). В період власно пубертату в ді-

вчаток із ДФР відзначали ЗР (4,4 %), ВЗ (8,7 %), НМТ 

(8,7 %) та ДМТ (4,4 %). У дівчаток старшої вікової гру-

пи (пізній пубертат) ДФР був зумовлений ВЗ (5,3 %) та 

НМТ (15,8 %). 

Індивідуальна оцінка рівня статевого дозрівання 

дозволила з’ясувати, що в більшості хлопчиків із ЦД1 

(68,5 %) він мав нормальний характер. У 11,4 % хлоп-

чиків із ЦД1 реєстрували прискорене, а у 17,1 % — 

уповільнене статеве дозрівання. Затримка статевого 

розвитку (ЗСР) була діагностована у 2,8 % хлопчиків-

підлітків із ЦД1. Статевий розвиток, що відповідав 

паспортному, відзначався у 78,9 % дівчаток. Оцінка 

статевого дозрівання дівчаток із ЦД1 показала, що 

випередження та відставання статевого розвитку реє-

струвались у 5,2 і 10,5 % пацієнток відповідно. У 5,2 % 

дівчаток віком старше 14 років була діагностована ЗСР. 

Розлади менструальної функції у вигляді оліго- та аме-

нореї відзначались у 6,6 % хворих. 

За даними низки вчених, збільшення ЩЗ супро-

воджується погіршенням показників соматичного та 

фізичного здоров’я дітей, відхиленнями перебігу ста-

тевого дозрівання. Проведення індивідуального аналі-

зу основних антропометричних показників дозволило 

встановити, що серед підлітків із ДНЗ гармонійний фі-

зичний розвиток відзначався дещо рідше (43,4 %), ніж 

у групі порівняння (58,8 %, р < 0,1).

Серед порушень фізичного розвитку при ДНЗ над-

мірна маса тіла відзначалась вірогідно рідше, ніж у гру-

пі порівняння (9,8 проти 27,2 %, р < 0,05), а дефіцит 

маси тіла і низький зріст, напроти, діагностували зна-

чно частіше — 36,5 та 25,5 % відповідно проти 8,5 та 

2,4 % в групі порівняння. Високий зріст в обох групах 

відзначали з практично однаковою частотою (2,4 %). 

Аналіз росто-вагових показників за віковими гру-

пами дозволив виявити, що у 13-річних хлопчиків із 

ДНЗ реєструвались більш низькі показники маси тіла 

(43,4 ± 2,4 кг), ніж у групі порівняння (49,6 ± 2,1 кг, 

0,05 < р
u 

< 0,1). Аналогічні тенденції простежува-

лись щодо індексу маси тіла (17,9 ± 0,7 кг/м2 проти 

20,0 ± 0,7 кг/м2 відповідно, 0,05 < р
u 

< 0,1). Схожі осо-

бливості відзначались і в юнаків віком 15 років. Так, 

школярі основної групи з ДНЗ мали більш низьку масу 

тіла (55,9 ± 3,7 кг), ніж у групі порівняння (62,9 ± 1,9 кг, 

0,05 < р
u 

< 0,1). В більш старшому віці ці відмінності 

зникали.

Були з’ясовані певні особливості ваго-ростових па-

раметрів і в дівчаток. Так, показники фізичного розви-

тку (зріст і його SDS, маса тіла і її SDS) 10- та 12-річних 

дівчаток із ДНЗ (основна група) вірогідно перевищували 

відповідні показники в групі порівняння. Тенденції до 

більш високих показників зросту та його SDS зберіга-

лись в основній групі й у дівчаток віком 13 років, однак 

у дівчаток більш старшого віку вони послаблювались. 

Визначено статеві особливості характеру ФР у підлітків 

із ДНЗ. При проведенні індивідуального аналізу антро-

пометричних показників було встановлено, що ГФР ві-

рогідно частіше відзначали в дівчаток, ніж у хлопчиків 

(57,9 проти 30,3 %, р < 0,05). ДФР, що був обумовлений 

низьким зростом, мали 36,6 % хлопчиків і 12,1 % дівча-

ток (р < 0,05). Високий зріст діагностовано лише в дівча-

ток (4,2 % випадків) та в одного хлопчика (0,8 %). Дефі-
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цит МТ мали 48,9 % хлопчиків і 5,4 % дівчаток (р < 0,01), 

надмірну МТ — 8,5 % хлопчиків та 9,4 % дівчаток.

Таким чином, у дівчаток із ДНЗ дисгармонійний фі-

зичний розвиток обумовлений, перш за все, низьким 

зростом і надмірною масою тіла, а у хлопчиків — низь-

ким зростом і дефіцитом маси тіла.

Індивідуальний аналіз ФР з урахуванням рівня ста-

тевого розвитку дозволив встановити, що у хлопчиків 

на всіх етапах пубертату низький зріст та ДМТ були діа-

гностовані практично з однаковою частотою. Значно 

рідше відзначали високий зріст і надмірну МТ. У ді-

вчаток із ДНЗ, незалежно від рівня статевого розвитку, 

ГФР відзначали вірогідно частіше, ніж у хлопчиків. Як 

і у хлопчиків, у дівчаток ДФР найчастіше був зумовле-

ний дефіцитом МТ. Однак серед дівчаток усіх вікових 

груп частіше, ніж у хлопчиків, діагностували надмірну 

МТ, високий зріст, рідше — низький зріст. Привертає 

увагу те, що в ранньому пубертаті частка хворих із ДНЗ 

і ДФР була найбільшою (58,1 %). Серед них найчасті-

ше відзначали затримку росту (20,0 %), надмірну МТ 

(13,3 %) та дефіцит МТ (28,6 %). Підлітки старшої ві-

кової групи у 77,1 % випадків мали ГФР, а ДФР був зу-

мовлений переважно ДМТ (19,8 %).

Індивідуальна оцінка рівня статевого дозрівання 

дозволила з’ясувати, що в більшості хлопчиків із ДНЗ 

(60,1 %) він мав нормальний характер. У 8,7 % хлопчиків 

значення індексу маскулінізації відставали від оптималь-

них на 1–2 роки та були нижчими за 25-й перцентиль, 

що свідчило про затримку темпів статевого розвитку. У 

30,9 % хлопчиків була діагностована затримка статевого 

розвитку. Порушення послідовності формування вто-

ринних статевих ознак — інвертований пубертат (ІП) — 

відзначалось лише в одного хлопчика віком 11 років 

Переважна більшість дівчаток із ДНЗ мали нор-

мальний статевий розвиток (86,1 %). Оцінка статевого 

дозрівання школярок показала, що у 4,2 % обстежених 

відбувалось випередження, а у 6,0 % — відставання ста-

тевого розвитку, переважно серед дівчаток молодшого 

віку (10–13 років). У 2,7 % діагностовано ІП. Аналіз 

розладів менструальної функції (РМФ) встановив, 

що в дівчаток із наявністю зоба вони реєструвались у 

21,1 % випадків. Серед РМФ найчастіше зустрічалась 

альгоменорея (11,3 %), рідше — опсоменорея (7,1 %) і 

вторинна аменорея (2,7 %).

Загалом слід відзначити, що при різних соматопси-

хічних захворюваннях по-різному висвічуються окремі 

показники фізичного розвитку (табл. 1). Це може бути 

пов’язано як безпосередньо з самим захворюванням, 

процесами його формування, так і з особливостями 

організму хворого на тому етапі пубертату, в якому від-

бувається дебют хвороби.

Âèñíîâêè
1. Більшість хворих із психічними розладами мають 

гармонійний фізичний розвиток (93,6 %). Відхилення в 

показниках зросту були переважно незначними й від-

значалися в окремих хворих. Індекс маси тіла в межах 

норми спостерігався в половини обстежених. Серед 

порушень останнього найчастіше відзначався дефіцит 

маси тіла (19,50 %). Надлишок маси тіла й ожиріння ви-

являлись за кожним показником окремо в межах 12 %.

2. З’ясовано, що на тлі дисгармонійності фізично-

го розвитку в дівчаток частіше формується порушення 

менструального циклу за типом ГМС. З огляду на те, 

що пацієнтки з АМК частіше звертаються за медичною 

допомогою в ранні терміни виникнення захворюван-

ня, особливу увагу слід приділити дівчаткам із розлада-

ми фізичного розвитку з метою своєчасної діагностики 

та призначення лікувально-профілактичних заходів 

при формуванні ГМС.

3. 67,25 % осіб з ЮІА мають нормальні показники 

зросту. Перевищення нормативних показників і більш 

низькі показники спостерігаються в дівчаток (р < 0,05). 

Порівняно з віковими нормами нормальну масу тіла 

мають 55,7 % хворих, дефіцит маси тіла встановлено в 

11,4 % пацієнтів, надлишок — у 13,1 %, ожиріння — в 

19,6 % осіб. Із урахуванням зросту, показників маси тіла 

та ІМТ гармонійний фізичний розвиток реєструвався в 

50,8 % хворих з ЮІА. На етапах статевого дозрівання 

відхилення в показниках росту та маси тіла найчастіше 

спостерігались у ранньому пубертаті (100 %) і найменш 

часто — у пізньому пубертаті (42,8 %).

4. У хворих на СЧВ гармонійний фізичний розвиток 

відзначався в 56,8 % випадків. Найчастіше спостеріга-

лись надлишок маси тіла (33,3 %), зниження показника 

зросту (17,6 %) та дефіцит маси тіла (11,7 %). За дани-

ми частоти розвитку СЧВ на окремих етапах пуберта-

ту відзначалось, що найбільш уразливими були власне 

пубертат (91,0 %) та препубертат (87,5 %), меншою мі-

рою — ранній пубертат (75,0 %). Дебют СЧВ у пізньому 

пубертаті відбувався в 26,3 % випадків, коли завершува-

лися головні вікові гормональні процеси перебудови.

Таблиця 1. Оцінка показників фізичного розвитку хворих із психосоматичними захворюваннями, %

Захворювання
Гармонійний 

розвиток
Затримка росту Високий зріст

Надлишок маси 

тіла

Дефіцит маси 

тіла

Цукровий діабет 
1-го типу

67,60 5,70 10,70 8,90 9,40

Дифузний зоб 43,40 25,50 2,40 9,80 36,50

Гінекологічні 52,40 – – 22,60 25,00

ЮІА 50,81 8,10 24,59 32,78 11,47

СЧВ 56,86 17,64 9,80 33,32 11,76

СДСТ 82,35 – – – 17,64

Психічні 93,62 6,38 13,83 12,77 19,50
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5. У хворих із вторинними кардіоміопатіями та сис-

темною дисплазією сполучної тканини, як серед дівча-

ток, так і серед хлопчиків, не встановлено вірогідних 

статистичних відмінностей показників щодо вікових 

норм. Тільки деякі хворі мали недостатню масу тіла.

6. Наявність ендокринної патології (цукровий діа-

бет 1-го типу, дифузний нетоксичний зоб) негативно 

впливає на соматостатевий розвиток дітей шкільного 

віку, що супроводжується формуванням дисгармоній-

ного фізичного розвитку (у 32,4 % хворих на ЦД1 й у 

56,6 % підлітків із ДНЗ) та порушенням перебігу стате-

вого дозрівання.

7. Характер фізичного розвитку залежить від пато-

логії ендокринної системи, статі та періоду пубертату. 

Встановлено, що 32,4 % хворих на ЦД1 мали дисгармо-

нійний фізичний розвиток, який, незалежно від статі, 

найчастіше відзначали в період пре- та раннього пубер-

тату. Серед пацієнтів із ЦД 1-го типу переважали хлоп-

чики з високим зростом (16,0 %) і дефіцитом маси тіла 

(13,4 %) та дівчатка з надмірною масою тіла (13,5 %). Се-

ред підлітків із ДНЗ найбільшу кількість випадків ДФГ 

відзначали у хлопчиків у пре- та ранньому пубертаті (73,7 

та 71,2 %) та у дівчаток в ранньому пубертаті (58,1 %). У 

хлопчиків із ДФР найчастіше відзначали низький зріст 

(36,6 %) і дефіцит маси тіла (48,9 %), у дівчаток — низь-

кий зріст (12,1 %) і надмірну масу тіла (9,4 %).

8. Визначені особливості статевого розвитку у під-

літків із ЦД1 та ДНЗ. Встановлено, що нормальний 

статевий розвиток мали 68,5 % хлопчиків і 78,9 % ді-

вчаток із ЦД1. Прискорення темпів статевого дозріван-

ня відзначали у 11,4 % хлопчиків і 10,5 % дівчаток, упо-

вільнення або затримку статевого розвитку — у 19,9 % 

хлопчиків і 15,7 % дівчаток. У 6,0 % дівчаток діагносто-

вано розлади менструальної функції.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Features of physical and sexual development 
in school-aged children with psychosomatic disorders

Abstract. Background. Monitoring of physical and sexual de-

velopment indicators using standards appropriate to age and sex, 

especially in children with chronic diseases is the most important 

element of management of children and adolescents with various 

pathologies because it allows managing the treatment process and 

improving it timely. Unfortunately, these issues have not been stu-

died enough today. The purpose of the work is to determine the 

influence of somatic and mental diseases on the physical and sexual 

development impairments in school-age children. Materials and 
methods. Nine hundred and thirty-five patients aged 10–17 years 

(boys — 441, girls — 494) with the following pathology were exa-

mined: diabetes mellitus type 1, diffuse nontoxic goiter (DNG) with 

various menstrual disorders (girls with abnormal uterine bleeding), 

and girls with hypomenorrhea syndrome (HMS), mental disorders 

(functional and organic), systemic connective tissue dysplasia, 

secondary cardiomyopathy, juvenile idiopathic arthritis (JIA), sys-

temic lupus erythematosus (SLE). The comparison group enrolled 

healthy children of the same age. Results. The presence of type 1 

diabetes mellitus, diffuse nontoxic goiter were proved to ne gatively 

affect the somatosexual development of school-age children and 

contribute to the formation of disharmonious physical develop-

ment (in 32.4 % of patients with diabetes mellitus 1 and 56.6 % of 

adolescents with DNG) and sexual maturation. It was established 

that 52.4 % of girls with gynecological pathology presen ted with 

harmonious physical development. Against the background of dis-

harmony of physical development, girls are more likely to develop 

menstrual irregularities such as HMS. Harmonious physical de-

velopment is registered in 50.8 % of patients with JIA. 67.25 % of 

people with JIA have normal growth rates. Exceedance of normal 

and lower values are observed in girls (p < 0.05). At the stages of 

puberty, the most common deviations in growth and body weight 

were observed in early puberty (100 %), the least often — in late pu-

berty (42.8 %). In 56.8 % of patients with SLE, harmonious physi-

cal development was registered. The most common were as follows: 

overweight (33.3 %), decreased growth rate (17.6 %), and weight 

deficit (11.7 %). Based on the frequency of SLE, it was determined 

that the most vulnerable were puberty (91.0 %) and prepuberty 

(87.5 %). The onset of SLE in late puberty occurred in 26.3 % of 

cases. In patients with secondary cardiomyopathies and systemic 

connective tissue dysplasia, no significant statistical differences in 

age-related parameters were found. Most patients with mental dis-

orders had a harmonious physical development (93.6 %). Among 

the violations of the latter, the deficit of body weight was most often 

determined (19.5 %). 

Keywords: physical, sexual development; school-age children 

with somatic and mental disorders
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Âñòóï
Останнім часом в Україні спостерігаються погір-

шення стану здоров’я дітей та підлітків та зміна струк-

тури соматичної захворюваності [1]. Особливу увагу 

привертає підвищення захворюваності шлунково-киш-

кового тракту (ШКТ) [2]. Вагому складову в становлен-

ні фізичного, психічного та соціального здоров’я дітей 
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становить раціональне харчування [3, 4]. Дo opгaнiзмy 

дитини з їжeю надxoдить пoнaд 600 piзноманітних 

нутрієнтів, з якиx aбcoлютно незамінних 66. Харчу-

вання полікомпонентно впливає на організм дитини: 

зaбeзпeчyє picт та розвиток, фopмyє виcoкий рівень 

здopoв’я, змeншyє piвень захворюваності та тяжкості 

перебігу, відновлює працездатність, зaбeзпeчyє нор-
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Резюме. Актуальність. Відомо, що нераціональне харчування суттєво впливає на тривалість життя лю-

дини та призводить до виникнення й розвитку неінфекційних захворювань. Саме раціональне харчування є про-

відним фактором у профілактиці захворювань шлунково-кишкового тракту (ШКТ). Мета: дослідити стан 

фактичного харчування, окремі показники харчового статусу та захворюваність шлунково-кишкового трак-

ту в дітей шкільного віку. Матеріали та методи. Дослідження проводилося на базі середніх освітніх закладів 

м. Чернівці та КНП «Чернівецька обласна дитяча клінічна лікарня». Використано анкетно-опитувальний ме-

тод зі складанням індивідуальних меню-розкладок та подальшим аналізом хімічного складу раціонів харчування 

у 162 школярів. Залежно від стану здоров’я діти розподілені на групи: І (n = 90) — діти з хронічними захворю-

ваннями ШКТ, ІІ (n = 44) — діти з функціональними розладами ШКТ, ІІІ (n = 28) — без патології ШКТ. Ре-
зультати. У 55,5 % обстежених дітей діагностовано хронічну патологію ШКТ, у 27,2 % — функціональні за-

хворювання ШКТ. Найбільш поширеною хронічною патологією визначено хронічні гастродуоденіти. Більшість 

обстежених дітей не дотримувалися режиму харчування, а саме в 56,5 % дітей порушена кратність прийому, 

у 69,2 % — недотримання інтервалів між прийомами їжі. Більша частина обстежених дітей (59,2 %) прий-

мають їжу 3–5 разів на добу, із них по 3–4 рази на добу приймають їжу 29,1 % і по 4–5 разів — 30,1 % дітей, 

а менше трьох разів на добу харчуються 11,7 %. Третина дітей не снідає вдома, а 19,5 % не мають другого сні-

данку в школі. Енергетична цінність добових раціонів харчування нижча за нормативні показники, становить 

у середньому 2337,64 ± 65,16 ккал та недостатньо забезпечується за рахунок основних складових: білків — на 

12 %, жирів — на 25 % та вуглеводів — на 63 %. У 53,1 % дітей виражено реєструється також макро- і мі-

кроелементна недостатність, особливо це стосується вмісту кальцію, фосфору, міді, цинку, йоду. Діти ІI та 

ІІІ груп рідше вживають продукти харчування типу фаст-фуд порівняно з дітьми І групи (34,1 % та 32,1 % 

проти 53,3 %, р < 0,05). Висновки. Раціон та режим харчування дітей шкільного віку з патологією шлунково-

кишкового тракту не відповідають гігієнічним вимогам і не тільки не забезпечують первинну профілактику 

неінфекційних захворювань, але і, навпаки, є ризик-факторами виникнення останніх.

Ключові слова: діти шкільного віку; харчування; патологія шлунково-кишкового тракту
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мальну репродуктивну функцію, пpoдoвжyє тpивалість 

життя, зaxищaє вiд впливy нecпpиятливих eкoлoгiчниx 

факторів, є мeтoдoм лiкyвання тa пpoфiлaктики захво-

рювань [5, 6]. У постанові Кабінету Міністрів України 

визначено, що діти повинні регулярно споживати хар-

чові продукти та страви з вмістом вуглеводів. Пріори-

тетними продуктами даної групи є рослинні продукти 

з високим вмістом харчових волокон [7]. Відомо, що 

нераціональне харчування суттєво впливає на трива-

лість життя людини та призводить до виникнення й 

розвитку неінфекційних захворювань [8]. За даними 

літератури, добовий раціон у 65 % підлітків із хроніч-

ним гастродуоденітом не відповідає принципам раціо-

нального та збалансованого харчування: нутритивний 

статус даних дітей характеризується високим рівнем 

поширеності дефіциту маси тіла [9]. Результати про-

ведених досліджень вказують на деформацію харчових 

раціонів у дітей [10–15]. Саме раціональне харчування 

є провідним фактором у профілактиці захворювань 

шлунково-кишкового тракту.

Мета: дослідити стан фактичного харчування, 

окремі показники харчового статусу та захворюваність 

шлунково-кишкового тракту в дітей шкільного віку.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Дослідження проводилося на базі середніх освіт-

ніх закладів м. Чернівці та КНП «Чернівецька обласна 

дитяча клінічна лікарня». У дослідженні брали участь 

162 дитини шкільного віку. Усім дітям проводили ан-

кетування за спеціально розробленою анкетою для ви-

значення комплексної оцінки стану здоров’я на основі 

вивчення соціального, біологічного та генеалогічного 

анамнезів, клініко-параклінічного дослідження за по-

треби. Наявність патології шлунково-кишкового трак-

ту (а саме: хронічного гастриту, хронічного гастродуо-

деніту, хронічного ерозивного гастродуоденіту (ХЕГД), 

виразкової хвороби шлунка та дванадцятипалої киш-

ки (ВХ), хронічного коліту, хронічного холециститу, 

функціональних захворювань) встановлювали в Чер-

нівецькій обласній клінічній лікарні відповідно до на-

казу МОЗ України № 53 від 29.01.2013 року [16]. За-

лежно від стану здоров’я діти розподілені на групи: І 

(n = 90) — діти з хронічними захворюваннями ШКТ, ІІ 

(n = 44) — діти з функціональними розладами ШКТ, ІІІ 

(n = 28) — без патології ШКТ.

Використано анкетно-опитувальний метод зі скла-

данням індивідуальних меню-розкладок та подальшим 

аналізом хімічного складу раціонів харчування. За ре-

комендаціями А.И. Зайченко та співавт. [17], оцінку 

фактичного харчування учнів проводили в домашніх 

умовах та в шкільній їдальні весною та восени. Учасни-

ки дослідження впродовж 7 днів заповнювали анкету 

із зазначенням часу, кратності прийому їжі, наймену-

вання окремих блюд та продуктів. Використовували 

альбом кольорових фотографій порцій страв і продук-

тів у натуральну величину для оцінки кількості при-

йнятої їжі [18]. Наступним кроком було складання 

меню-розкладки. Для цього використовували збірник 

рецептур страв та кулінарних виробів [19]. Для оцін-

ки достатності фактичного споживання харчових ін-

гредієнтів використано «Норми фізіологічних потреб 

населення України в основних харчових речовинах та 

енергії» [20]. Статистичну обробку матеріалу викону-

вали на персональному комп’ютері ACER Intel® Core™ 

i3-7020 CPU @ 2.30GHz в операційній системі Windows 

10 за допомогою програм Microsoft Office Excel та 

STATISTICA 10.

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
Розподіл обстежених дітей за віком та статтю нада-

ний у табл. 1. 

Клініко-параклінічне дослідження дітей виявило 

досить високу частоту патології шлунково-кишково-

го тракту. Структура виявленої патології наведена в 

табл. 2. У 55,5 % обстежених дітей діагностована хро-

нічна патологія ШКТ, у 27,2 % — функціональні за-

хворювання ШКТ. Найбільш поширеною хронічною 

патологією визначені хронічні гастродуоденіти.

Структура інфікованості Н.pylori дітей наведена в 

табл. 3. Виявлено найвищу частоту інфікованості гелі-

кобактеріозом осіб із ХЕГД, на другому місці — із ВХ, 

третьому — із функціональною диспепсією.

Більшість обстежених дітей не дотримувалася ре-

жиму харчування, а саме в 56,5 % дітей порушена крат-

ність прийому, у 69,2 % — недотримання інтервалів 

між прийомами їжі. Більша частина обстежених дітей 

(59,2 %) приймає їжу 3–5 разів на добу, із них по 3–4 

рази на добу приймають їжу 29,1 % і по 4–5 разів — 

30,1 % дітей, а менше трьох разів на добу харчуються 

11,7 %. Третина дітей не снідає вдома, а 19,5 % не мають 

другого сніданку в школі. 

Дослідження переліку продуктів, які вживали діти, 

виявило, що їх асортимент достатньо різноманітний. 

Проте кількість споживаних біологічно цінних продук-

Таблиця 1. Кількісний розподіл дітей за віком та статтю

Група

Вік (роки) Стать

7–11 12–18 Хлопчики Дівчатка

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

І (n = 90) 24 26,7 66 73,3 51 56,7 39 43,3

ІІ (n = 44) 9 20,5 35 79,5 27 61,4 17 38,6

ІІІ (n = 28) 8 28,6 20 71,4 17 60,7 11 39,3

Усього 41 25,3 121 74,7 95 58,6 67 41,4



Òîì 16, ¹ 5, 2021Çäîðîâ’ÿ äèòèíè,  ISSN 2224-0551 (print), ISSN 2307-1168 (online)24

Êë³í³÷íà ïåä³àòð³ÿ / Clinical Pediatrics

тів невелика, особливо молока і молочних продуктів, 

риби і морепродуктів, м’яса, птиці, свіжих фруктів та 

соків, рослинної олії і вершкового масла (табл. 4).

Енергетична цінність добових раціонів харчування 

нижча за нормативні показники, становить у середньо-

му 2337,64 ± 65,16 ккал та недостатньо забезпечуєть-

ся за рахунок основних складових: білків — на 12 %, 

жирів — на 25 % та вуглеводів — на 63 % (фізіологічна 

норма 13, 26, 61 %).

Порушення режиму та якості харчування є фак-

тором ризику виникнення хвороб органів травлення. 

Нами проведено дослідження режиму та якості хар-

чування трьох груп дітей шкільного віку залежно від 

наявності чи відсутності захворювань ШКТ. У дітей 

із хронічною патологією виявлено порушення як ре-

жиму, так і якості харчування. Установлено, що лише 

26,9 % дітей І групи перебували на природному виго-

довуванні, що у 1,62 раза рідше, ніж у ІІ групі (43,7 %, 

р < 0,05), та у 2,5 раза порівняно з ІІІ групою (67,8 %, 

р < 0,01). Перехід на штучне вигодовування до 3-мі-

сячного віку вірогідно частіше зареєстрований у дітей І 

групи (34,1 %) щодо осіб ІІ та ІІІ груп (15,6 % та 10,7 %, 

р < 0,05); від 3 до 6 місяців — вірогідної різниці між І 

та ІІІ групами не виявлено (р > 0,05), проте даний по-

казник у ІІ групі був статистично нижчим (р < 0,05). 

На раннє введення прикормів вказали 52,3 % матерів І 

групи, 34,4 % — ІІ групи (р > 0,05) та 21,4 % — ІІІ групи 

(р < 0,05).

Була відзначена суттєва різниця в харчуванні дітей 

різних груп (табл. 5). Було встановлено, що в 68,8 % 

дітей І та 61,3 % дітей ІІ групи харчування не відпові-

дає гігієнічним принципам раціонального харчування. 

Таблиця 2. Нозологічна структура патології шлунково-кишкового тракту в дітей

Нозологія (n = 134) Абс. %

Хронічний гастрит 18 13,4

Хронічний гастродуоденіт 38 28,3

Хронічний ерозивний гастродуоденіт 26 19,4

Виразкова хвороба дванадцятипалої кишки 4 2,9

Хронічний коліт 2 1,5

Хронічний холецистит 2 1,5

Функціональна диспепсія 23 17,2

Функціональний абдомінальний біль 8 5,9

Дисфункція сфінктера Одді 7 5,2

Функціональний запор 2 1,5

Синдром циклічного блювання 2 1,5

Таблиця 3. Структура інфікованості Н.pylori дітей із захворюваннями шлунково-кишкового тракту

Захворювання (n = 134)

Хронічний гастрит 

(n = 134)

Хронічний 

гастродуоденіт 

(n = 38)

Хронічний ерозивний 

гастродуоденіт 

(n = 26)

Виразкова хвороба 

ДПК (n = 4)

Функціональна 

диспепсія (n = 23)

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

4 22,2 18 47,3 19 69,2* 3 75,0 13 56,5

Примітка: * — вірогідно щодо показника в інших групах, р < 0,05.

Таблиця 4. Асортимент продуктів харчування

Перелік продуктів харчування Кількість (г/добу, брутто)

1 2

Крупи, макаронні вироби, бобові:
крупи 
макаронні вироби 
бобові

69
36
2

Хлібопродукти:
борошно пшеничне 

301
47
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Таблиця 5. Характеристика харчування дітей різних груп спостереження

Показник І група (n = 90) ІІ група (n = 44) ІІІ група (n = 28)

Режим харчування, %

Кратність їжі на добу: 
2 рази
3 рази
4 рази
5 разів

Інтервали між прийомом їжі:
4 години
5–6 годин 
7–8 годин

17,7*
45,6*
21,1*
15,6*

15,6
66,7*
17,7*

9,1*
68,2*
13,6
9,1

9,1
82,8
9,1

3,5
21,4

67,8*
7,1

7,1
89,2
3,5

Добова калорійність, ккал

7–11 років
12–15 років
16–18 років

2045,0 ± 123,6
2256,0 ± 223,9
2522,0 ± 247,1

2106,0 ± 144,6
2388,0 ± 311,9
2687,0 ± 308,2

2123,0 ± 111,6
2445,0 ± 123,9
2756,0 ± 429,4

Відсоток від фізіологічної потреби

Білки 
Жири
Вуглеводи:
— прості 
— складні, клітковина
Вітаміни 
Мікроелементи

88,4
96,3

112,4
67,8
67,8
79,8

89,2
98,2

108,9
78,8
88,5
82,6

99,4
99,6

106,6
80,2
97,5
89,5

Примітка: * — р < 0,05.

1 2

хліб пшеничний
хліб житній

230
54

Овочі та фрукти:
картопля 
інші овочі
фрукти і ягоди 
соки (фруктові та овочеві)
фрукти сухі

690
270
319
70
29
2

Яйця, шт. 1,2

Молоко і кисломолочні продукти
сир 
сметана 
сир твердий

144
15
12
10

М’ясні продукти:
м’ясо
птиця
м’ясні продукти
субпродукти 

189
35
44
53
57

Рибні продукти:
риба свіжа 
свіжоморожена 
інші рибні продукти

32
9

20
3

Цукор 
Мед 
Кондитерські вироби 

69
5

51

Масло вершкове 
Олія рослинна
Маргарин

10
9

27

Чай 
Какао
Кава

2,1
0,8
0,5

Закінчення табл. 4
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Насамперед це стосувалося різноманітності раціону. 

У дітей ІІІ групи він більш повноцінний за якісним та 

кількісним співвідношенням основних харчових речо-

вин. Це пояснюється наявністю достатньої кількості 

основних продуктів харчування (м’ясо, риба, молочні 

вироби, каші, фрукти, овочі). У дітей І та ІІ груп було 

відзначено споживання більшої кількості хлібобулоч-

них виробів та їжі швидкого приготування, у даних ді-

тей порушений розподіл калорійності між окремими 

прийомами їжі, енергетична цінність раціону не відпо-

відає енерговитратам у 42,5 % дітей. Про незбалансова-

ність раціонів фактичного харчування свідчить і спів-

відношення основних енергетичних речовин Б : Ж : В 

(г) — 1 : 1,1 : 4,3 при фізіологічній нормі 1 : 0,9 : 4,5. 

У 53,1 % дітей реєструється також виражена макро- і 

мікроелементна недостатність, особливо це стосується 

вмісту кальцію, фосфору, міді, цинку, йоду. Діти ІI та ІІІ 

груп рідше вживають продукти харчування типу фаст-

фуд порівняно з дітьми І групи (34,1 % та 32,1 % проти 

53,3 %, р < 0,05). 

Отже, харчування дітей шкільного віку, які мають 

захворювання ШКТ, розбалансоване та полідефіцитне. 

Цьому сприяють монотонізація раціону, зведення до 

вузького стандартного набору окремих основних груп 

продуктів харчування, збільшення в раціоні рафінова-

них, висококалорійних, але з низьким умістом вітамі-

нів і мінеральних речовин продуктів.

Âèñíîâêè
Раціон та режим харчування дітей шкільного віку з 

патологією шлунково-кишкового тракту не відповіда-

ють гігієнічним вимогам і не тільки не забезпечують пер-

винну профілактику неінфекційних захворювань, але і, 

навпаки, є ризик-факторами виникнення останніх.

                                                                                               Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Characteristics of the diet of school-age children 
and the incidence of gastrointestinal pathology

Abstract. Background. It is known that malnutrition signifi-

cantly affects human life expectancy and leads to the emergence 

and development of non-communicable diseases. A balanced diet 

is a leading factor in the prevention of gastrointestinal diseases. The 

purpose was to investigate the state of actual nutrition, indicators 

of nutritional status and gastrointestinal morbidity in school-age 

children. Materials and methods. The study was conducted on the 

basis of secondary schools in Chernivtsi and MNPE “Chernivtsi 

Regional Children’s Clinical Hospital”. A questionnaire method 

was used with the compilation of individual menus and subsequent 

analysis of the chemical composition of diets in 162 students. De-

pending on the state of health, children were divided into groups: 

I (n = 90) — those with chronic gastrointestinal diseases, II 

(n = 44) — with functional gastrointestinal disorders, III (n = 28) — 

individuals without gastrointestinal pathology. Results. Chronic 

gastrointestinal pathology was diagnosed in 55.5 % of the exa mined 

children, functional gastrointestinal diseases — in 27.2 %. The 

most common chronic pathology is chronic gastroduodenitis. The 

majority of the surveyed children did not follow the diet, namely 

56.5 % of children violated the frequency of intake, 69.2 % did not 

adhere to the intervals between meals. Most of patients (59.2 %) eat 

3–5 times a day, 29.1 % of them eat 3–4 times a day, 30.1 % eat 4–5 

times, and 11.7 % less than three times a day. One third of children 

do not have breakfast at home, and 19.5 % do not have a second 

breakfast at school. The caloric value of daily diets is lower than 

the normative indicators, it averages 2,337.64 ± 65.16 kcal and is 

insufficiently provided by the main components: proteins by 12 %, 

fats by 25 % and carbohydrates by 63 %. Macro- and micronutri-

ent deficiency is also registered in 53.1 % of children, especially of 

calcium, phosphorus, copper, zinc, and iodine. Children of groups 

II and III are less likely to eat fast food compared to those of group 

I (34.1 and 32.1 vs. 53.3 %, p < 0.05). Conclusions. The diet and 

nutrition of school-age children with gastrointestinal pathology 

does not meet hygienic requirements and not only does not provide 

primary prevention of non-communicable diseases, but, on the 

contrary, is a risk factor for the latter.

Keywords: school-age children; nutrition; pathology of the gas-

trointestinal tract
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Âñòóï
Серед багатьох причин порушення стану здоров’я 

починаючи з дитячого віку особливе місце посідають 

незбалансоване харчування та зниження рухової ак-

тивності, які в подальшому можуть стати пусковим 

механізмом у виникненні ожиріння. Згідно з прогно-

зом Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), 

до 2025 року в Європі надлишкову масу тіла (НМТ) 

та ожиріння серед дітей і підлітків будуть мати понад 
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25 %, а метаболічний синдром — близько 7 % дитячого 

населення [1–3]. Однією з основних причин розвитку 

ожиріння, яке на сьогодні набуло характеру так званої 

соціум-зумовленої пандемії, є ірраціональний спосіб 

життя, пов’язаний з порушенням харчової поведінки 

(ХП) та зниженням рухової активності. Психологічні 

особливості харчової поведінки людини включають 

кількість і частоту вживання їжі, а також залежать від 

почуття голоду/насичення й апетиту. Харчова поведін-

УДК 616-056.52+6163.25+613.96 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0551.16.5.2021.239713

Êî÷åðãà Ç.Ð., Íåäîñòóï ².Ñ., Ïàâëèê³âñüêà Á.Ì., Òåðåøêóí Í.Ì., Êàç³ìèð÷óê ².Â. 
²âàíî-Ôðàíê³âñüêèé íàö³îíàëüíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò, ì. ²âàíî-Ôðàíê³âñüê, Óêðà¿íà

Ðèçèêè ðîçâèòêó îæèð³ííÿ, 
îñîáëèâîñò³ õàð÷îâî¿ ïîâåä³íêè 

é á³î³ìïåäàíñîìåòðè÷íèõ ïàðàìåòð³â ó ï³äë³òê³â 

Резюме. Актуальність. Проблема ожиріння у підлітків набула своєї медико-соціальної актуальності, 

оскільки частота захворювання неухильно зростає. Мета дослідження: підвищення ефективності ранньої 

діагностики та профілактики ожиріння у підлітків. Матеріали та методи. Проводили порівняльну оцінку 

способу життя серед підлітків віком 15–17 років з ожирінням, надлишковою і фізіологічною масою тіла та 

визначали у них типи харчової поведінки за голландським опитувальником харчової поведінки DEBQ. Біоелек-

тичні показники біоімпедансометричного аналізу вивчали на апараті «Tanita» (Японія). Визначення вірогіднос-

ті відмінностей середніх величин здійснювали за t-критерієм Стьюдента. Результати. Виявили, що частота 

розбалансованості харчової піраміди, порушення рухового режиму, режимів сну і відпочинку, нервові перена-

пруження, шкідливі звички помітно зростали серед підлітків з ожирінням. Встановили, що при ожирінні мало 

місце переважання екстернального типу харчової поведінки (57,2 %); при надлишковій масі — обмежувального 

(60 %); при фізіологічній масі тіла — емоціогенного типу (40 %). Біоімпедансометрія показала, що вірогідними 

біоелектричними параметрам ожиріння були загальний жир (35,5 ± 4,5 % і 29 ± 2 % проти 17,5 ± 2,5 %), ві-

сцеральний жир (17 ± 2 % і 12 ± 3 % проти 8,5 ± 1,5 %) та метаболічний вік (33 ± 8 років і 21,5 ± 1,5 року 

проти 16 ± 1 рік). Висновки. До факторів ризику розвитку ожиріння відносяться розбалансованість харчової 

піраміди, порушення рухового режиму, режимів сну і відпочинку, нервові перенапруження, шкідливі звички, об-

тяжена спадковість. Переважання екстернального типу харчової поведінки при ожирінні, обмежувального — 

при надлишковій масі та емоціогенного типу у підлітків з фізіологічною масою тіла необхідно враховувати, 

призначаючи персоніфіковану корекцію способу життя. Найбільш інформативними біоелектричними параме-

трами біоімпедансометрії були загальний жир, вісцеральний жир і метаболічний вік. Біоімпедансометрію як 

неінвазивно-предиктивний метод діагностики ожиріння можна рекомендувати для широкого впровадження в 

педіатричну практику.

Ключові слова: ожиріння; підлітки; типи харчової поведінки; біоімпедансометрія; метаболічний вік
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ка може бути адекватною або мати розлади чи пору-

шення. Серед порушень ХП, які діагностують не тільки 

при надлишковій масі тіла чи ожирінні, але й в осіб з 

нормальною масою тіла, розрізняють три основні типи: 

емоціогенний, екстернальний та обмежувальний. При 

емоціогенній ХП стимулом до приймання їжі стає не 

почуття голоду, а емоційний дискомфорт. Емоціогенна 

ХП може також проявлятись як компульсивне психо-

генне переїдання, «харчова гульня/харчова пиятика», 

синдром нічної їжі (відсутність апетиту вранці, підви-

щений апетит та переїдання ввечері і вночі). Екстер-

нальна ХП пов’язана з підвищеною чутливістю до зо-

внішніх харчових стимулів щодо споживання їжі, тому 

не залежить від таких внутрішніх харчових стимулів, як 

наповнення шлунка, рівень глікемії чи рівень неесте-

рифікованих жирних кислот. Зовнішніми харчовими 

стимулами можуть виступати реклама харчових про-

дуктів, вигляд людини, яка їсть, естетично накритий 

стіл тощо. Для обмежувальної ХП властивими є харчові 

самообмеження з дотриманням суворих дієт, які при-

зводять до «дієтичних депресій». Останні змінюються 

періодами вираженого переїдання з рецидивами над-

мірного приросту маси тіла. Доволі часто на практиці 

в одного пацієнта можна виявити нестабільну ХП, при 

якій поєднуються прояви різних типів ХП [4–6]. Озна-

кою надлишкової маси тіла вважається накопичення 

жирової тканини в кількості понад 20 %. Відомо, що 

в нормі загальний жир в організмі складається на 90 % 

з підшкірно-жирової маси та на 10 % з вісцерального 

жиру (ВЖ). Підвищення метаболічної активності ВЖ 

при його надлишковій кількості викликає метаболічні 

порушення, інсулінорезистентність, кардіоваскулярні 

події тощо. Оскільки причини ожиріння є мультифак-

торіальними, загальноприйнятим вважається мульти-

дисциплінарний підхід щодо заходів вирішення даної 

проблеми, її первинної та вторинної профілактики [7]. 

В Україні ведеться тільки офіційна статистика ожирін-

ня без врахування показника надлишкової маси тіла, 

оскільки відсутній єдиний стандартний підхід щодо 

оцінки фізичного розвитку дитини через невідповід-

ності між регламентуючими й обліковими докумен-

тами під час проведення медичних профілактичних 

оглядів. У багатьох країнах світу продовжує вивчатись 

проблема надлишкової маси тіла й ожиріння у дітей, а 

також триває обговорення критеріїв діагностики даної 

патології [8, 9]. Згідно з рекомендаціями ВООЗ, діа-

гностика надлишкової маси тіла й ожиріння у дітей ба-

зується на величині індексу маси тіла (ІМТ), його пер-

центильних нормативах або SDL (Standard Deviation 

Lines). Доведено, що ІМТ прямо корелює з загальною 

жировою масою. Проте він не вважається абсолютним 

показником, оскільки не відображає вміст вісцераль-

ного жиру в організмі, що вимагає додаткових методів 

діагностики [10]. Для вивчення об’єму жирової маси, 

співвідношення її компартментів, оцінки компонент-

ного складу тіла, стану білкового, ліпідного, водного, 

мінерального обмінів, швидкості обмінних процесів 

і метаболічного віку пацієнта на сьогодні використо-

вується такий високоточний неінвазивний апаратний 

метод [11–13], як біоімпедансометрія (БІМ). 

Метою дослідження було підвищення ефектив-

ності ранньої діагностики і профілактики ожиріння у 

підлітків шляхом вивчення факторів ризику розвитку 

ожиріння, типів порушення харчової поведінки та по-

казників біоімпедансометричного аналізу. 

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè 
Для досягнення поставленої мети було проведено 

анкетування 82 підлітків віком 15–17 років, які лікува-

лись у міській дитячій клінічній лікарні або знаходи-

лись під спостереженням в міській дитячій поліклініці 

з такими коморбідними щодо ожиріння діагнозами, як 

артеріальна гіпертензія (АГ), вегетативна дисфункція, 

хронічний холецистохолангіт, дисфункція гіпоталаму-

са тощо. Діагностику ожиріння проводили на основі 

визначення індексу маси тіла та його перцентильних 

нормативів (ВООЗ, 2007). Усіх пацієнтів було розпо-

ділено на 3 групи: 1-ша група (основна) — 42 підлітки 

з ожирінням; 2-га група (порівняння) — 25 підлітків з 

надлишковою масою тіла; 3-тя група — 15 практично 

здорових підлітків із фізіологічною масою тіла (ФМТ). 

Порівняльну характеристику здійснювали шляхом зі-

ставлення анкетних даних у трьох групах. Вивчення 

типу харчової поведінки здійснювали за допомогою 

голландського опитувальника харчової поведінки 

(Datch Eating Bechaviour Questionnaire — DEBQ), який 

містив 33 запитання з 5 варіантами відповіді: ніколи, 

рідко, іноді, часто, дуже часто (за винятком 31-го за-

питання, яке мало зворотне значення). Шкала обме-

жувальної харчової поведінки включала з 1-го по  10-те 

запитання; шкала емоціогенної ХП — з 11-го по 23-тє; 

шкала екстернальної ХП — з 24-го по 33-тє. Згідно з 

голландським опитувальником, середні показники об-

межувальної, емоціогенної та екстернальної ХП в осіб 

з нормальною масою тіла відповідали показникам 2,4; 

1,8; 2,7 бала. Якщо за однією із трьох шкал кількість 

набраних пацієнтом балів перевищувала середнє зна-

чення щодо контролю (фізіологічна маса тіла), тоді в 

обстежуваного діагностували саме цей тип порушення 

ХП [14]. Біоімпедансометрію здійснювали згідно з за-

гальноприйнятою методикою на апараті вертикального 

типу «Tanita» (Японія), що зовні нагадує медичні елек-

тронні ваги. Обстеження проводили у вертикальному 

положенні: пацієнт босими ногами (тільки в спідній бі-

лизні) ставав на платформу з електродами, тримаючись 

випрямленими руками за ручку апарата, що також була 

оснащена електродами та висувалася вперед. Біоімпе-

дансний аналіз базувався на вимірюванні біоелектрич-

ного імпедансу/опору тіла людини (Ом) при прохо-

дженні безпечного змінного струму між контактними 

електродами з частотою 50 кГц, силою 800 мкА. Різни-

ця в показниках електричного опору щодо біологіч-

них тканин організму була зумовлена різним вмістом 

рідини й електролітів у цих тканинах. Результати БІМ 

складалися з таких двох груп показників, як антро-

пометричні та біоелектричні. Серед антропометрич-

них параметрів: маса (М), ріст (Р), індекс маси тіла, 

окружність талії (ОТ), окружність стегон (ОС), індекс 

ОТ/ОС. До біоелектричних параметрів, в свою чергу, 

відносились показники компонентного складу тіла, 
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які визначались на основі імпедансу. Останні включа-

ли: загальний жир (ЗЖ), вісцеральний жир, загальна 

вода (ЗН
2
О), м’язова маса (ММ), рівень мінералізації 

кісткової тканини, основний обмін, метаболічний вік 

(МВ). В комп’ютерну програму заносили паспортні та 

антропометричні дані пацієнта. В результаті обстежен-

ня пацієнт отримував протокол-висновок в текстовій 

формі, що дозволяло проводити порівняльну оцінку 

всіх показників БІМ (у тому числі метаболічного віку) 

в динаміці. Згідно з загальноприйнятими рекоменда-

ціями, БІМ не проводили після інтенсивних фізичних 

навантажень чи прийому ванни. Протипоказаннями 

до біоімпедансометрії вважали наявність електрокарді-

остимулятора, підліткову вагітність, стадію декомпен-

сації коморбідного захворювання, вік до 5 років. Згідно 

з інструкцією, дітям віком 5–15 років БІМ признача-

ють лише для визначення маси тіла і вмісту загально-

го жиру за індикатором діапазону значень. Індикатор 

діапазону значень — це спеціально розроблені таблиці, 

що додаються до інструкції з використання біоімпе-

дансометричних приладів. У цих таблицях за горизон-

таллю у відсотках вказується кількість загального жиру 

(10 % — недостатність, 10–20 % — норма, 20–30 % — 

надлишок, 30–40 % і більше — ожиріння); а за верти-

каллю — вік і стать пацієнта [15, 16].

Дослідження здійснювали з дотриманням закону 

про персональні дані; методом прицільної вибірки па-

цієнтів з ожирінням, надлишковою та фізіологічною 

масою тіла. Отримання інформаційної згоди гаран-

тувалось деперсоніфікацією результатів обстеження. 

Статистична обробка включала підрахунок середнього 

арифметичного значення кожного з показників (М), 

середньоквадратичного відхилення та визначення віро-

гідності відмінностей середніх величин за t-критерієм 

Стьюдента. Відмінності між групами пацієнтів вважа-

лись вірогідними при р < 0,05. 

Критерії включення: підлітки з ІМТ 19–39,9 кг/м2 

(або перцентилі > 85–97–99).

Критерії виключення: підлітки з екстремальним 

ожирінням: ІМТ > 40 кг/м2 (або > 99-го перцентиля).

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
Вивчення факторів ризику розвитку ожиріння у 

дітей віком 15–17 років показало, що переважна біль-

шість підлітків з ожирінням (83,3 %) та 2/3 підлітків з 

надлишковою масою тіла (64 %) вважали своє харчу-

вання нерегулярним, тоді як у групі контролю (діти з 

ФМТ) харчувались в основному регулярно (86,7 %). 

Більшість дітей з ожирінням (90,5 %) і НМТ (88 %) в 

необмеженій кількості протягом доби споживали со-

лодкі газовані напої, чіпси, фаст-фуд з високим вміс-

том тваринних, рослинних і трансгенних жирів. У 

групі контролю діти частіше споживали їжу домаш-

нього приготування та шкільні гарячі сніданки й обіди 

(73,3 %). Страви з м’яса були в щоденному меню лише 

у 31 % підлітків з ожирінням та в 52 % — з НМТ; у гру-

пі контролю більшість дітей (80 %) їли м’ясо щодня. 

Близько половини опитаних з ожирінням (47,6 %) спо-

живали молоко і кисломолочні продукти декілька разів 

на тиждень; у групі з НМТ — через день (64 %); у групі 

контролю — майже щодня (93,3 %). Основними що-

денними продуктами в раціоні підлітків з ожирінням 

найчастіше були борошняні та макаронні вироби (88,1 

і 81 %), рідше — крупи (28,7 %); при НМТ — макаронні 

(80 %), рідше — борошняні вироби і крупи (відповід-

но 48 і 32 %). У групі контролю частіше споживались 

крупи, ніж борошняні та макаронні вироби (100 проти 

40 і 53,3 %). Оцінка якості харчування вказувала на роз-

балансованість харчової піраміди, найбільш виражену 

при ожирінні, та забезпечувала виявлення, корекцію і 

профілактику факторів ризику розвитку ожиріння. Та-

кож опитування в 3 групах виявило особливості рухової 

активності серед підлітків. Так, підлітки з ожирінням 

порівняно з ФМТ (контрольна група) проводили біль-

шість вільного часу з гаджетами (відповідно 47,6 проти 

6,7 %), а при НМТ — більшість часу за комп’ютером 

(відповідно 35,7 проти 26,7 %). У групі контролю пере-

вагу надавали прогулянкам на свіжому повітрі (53 про-

ти відповідно 16,7 і 24 %). Щоденну ранкову зарядку 

частіше робили підлітки з НМТ, ніж з ожирінням, та 

близько половини підлітків з ФМТ (відповідно 32 і 46,7 

проти 26,2 %). Решта опитаних займалися ранковою за-

рядкою не щодня або взагалі рідко. Спортивні секції та 

танцювальні гуртки підлітки з ФМТ відвідували в 5,6 та 

3,3 раза частіше, ніж підлітки з ожирінням і НМТ. Роз-

ладів сну або інсомнії в групі підлітків із ФМТ виявити 

не вдалося, а у підлітків з ожирінням вони зустрічалися 

частіше, ніж з НМТ (відповідно 11,9 і 8 %). Практично 

в усіх підлітків 1-ї та 2-ї груп спостерігалась висока час-

тота стресів і конфліктів порівняно з групою контролю 

(відповідно 81 і 76 проти 33,3 %). Шкідливі звички до 12 

років мали частіше підлітки з ожирінням (6,7 проти 4 та 

2,4 %). Перший інтимний досвід до 12 років констату-

вали частіше у підлітків із ФМТ та НМТ (2,4 і 4 проти 

6,7 %) (13,3 і 16 проти 19,1 %). До 17 років ці відсотки 

приблизно у 2/3 підлітків у всіх групах продовжували 

неухильно зростати. Відповідно лише 1/3 серед усіх 

опитаних підлітків не мала шкідливих звичок та інтим-

ного досвіду. Спадковий анамнез у підлітків в основній 

групі, групі порівняння та групі контролю найчастіше 

був обтяжений ожирінням переважно по материнській 

лінії (відповідно 69,1 і 48 проти 20 %), АГ (відповідно 

38,1 і 32 проти 13,3 %), ЦД 2-го типу (відповідно 26,2 

і 24 проти 20 %) та ішемічною хворобою серця (відпо-

відно 21,4 і 20 проти 13,3 %). Порівняльний аналіз осо-

бливостей способу життя підлітків з ожирінням, НМТ 

та фізіологічною масою тіла виявив збільшення фак-

торів ризику розвитку ожиріння, пов’язаних з нарос-

танням ІМТ, що при обтяженому спадковому анамнезі, 

порушеннях характеру харчування і рухової активності 

можуть стати тригером несприятливих серцево-судин-

них подій з високим ризиком розвитку ускладнень, що 

погіршують тривалість та якість життя. 

Вивчення типу ХП у підлітків з ожирінням та НМТ 

(табл. 1) показало, що в 1-й групі пацієнтів найчастіше 

мав місце екстернальний тип ХП (57,2 %) з відсутністю 

скарг на переїдання; нерідко також відмічався емоці-

огенний тип ХП (23,8 %). Це вказувало на відсутність 

раціональних харчових звичок в сім’ї, недооцінку стре-

согенних факторів, низький контроль з боку батьків 
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за характером харчування та руховою активністю. У 

пацієнтів 2-ї групи найчастіше виявляли обмежуваль-

ний (60 %), рідше — емоціогенний тип ХП (20 %). При 

цьому в усіх групах анкетованих були підлітки з неста-

більною ХП (відповідно 7,1 та 8 %), у яких поєднува-

лись прояви різних типів ХП. У групі контролю біль-

шість здорових підлітків мали адекватну ХП (60 %), 

значно рідше виявляли емоціогенний тип ХП (40 %), 

пов’язаний зі стресогенними реакціями. Виявлені типи 

порушення ХП необхідно враховувати при модифікації 

способу життя та персоніфікації дієтотерапії.

Аналіз основних антропометричних показників 

біоімпедансометричного дослідження (табл. 2) ви-

явив, що маса тіла та ІМТ у пацієнтів 1-ї групи з ожи-

рінням перевищували контроль приблизно в 1,9 та 

1,7 раза (p < 0,001 і p < 0,01), а в 2-й групі (пацієнти 

з надлишковою масою) — в 1,4 та 1,3 раза (p < 0,01 і 

p < 0,01). Щодо показника росту — вірогідних відмін-

ностей в обох групах виявити не вдалося. Показник 

ОТ при ожирінні був більшим за показник контролю 

в 1,6 раза (p < 0,01), а при надмірній вазі — в 1,2 раза 

(p < 0,05), що вказувало на вісцеральний тип ожирін-

ня або схильність до нього. У підлітків з ожирінням 

показник ОС збільшувався в 1,4 раза (p < 0,05), тобто 

дещо менше, ніж ОТ, а при надлишковій масі — в 1,2 

раза (p < 0,05). Індекс ОТ/ОС в обох групах мав більшу 

тенденцію до зростання серед пацієнтів 1-ї групи (від-

повідно в 1,2 та 1,1 раза; p < 0,05 і p > 0,05). В окремих 

випадках серед обстежених дівчаток 1-ї та 2-ї груп зу-

стрічався глютеофеморальний тип розподілу ЖТ. Ві-

домо, що саме глютеофеморальний тип ожиріння має 

легший перебіг і менший ризик щодо розвитку комор-

бідних ускладнень. 

На основі аналізу біоімпедансометричних показ-

ників виявлено перевищення відсотка ЗЖ порівняно з 

контролем в 1-й та 2-й групах відповідно в 2 та 1,7 раза 

(p < 0,001 і p < 0,01), що вказувало на пряму залежність 

між ЗЖ, ІМТ і ОТ. Одночасно з ЗЖ вірогідним критерієм 

абдомінального типу ожиріння був вісцеральний жир, 

вміст якого в 1-й та 2-й групах перевищував показник 

Таблиця 1. Типи харчової поведінки у підлітків з ожирінням і НМТ

Тип харчової поведінки
1-ша група, ожиріння 

(n = 42)

2-га група, надлишкова 

маса тіла (n = 25)

Контроль, здорові діти 

(n = 15)

Обмежувальна ХП
(> 2,4 бала)

11,9 %
60 %

p < 0,001
–

2,4 бала

Емоціогенна ХП
(> 1,8 бала)

23,8 % 20 %
40 %

1,8 бала
p < 0,001

Екстернальна ХП
(> 2,7 бала)

57,2 %
p < 0,001

12 %
–

2,7 бала

Нестабільна ХП (поєднання 
різних типів)

7,1 % 8 % –

Таблиця 2. Антропометричні параметри БІМ у підлітків з ожирінням і НМТ, M ± m

Критерій
1-ша група, ожиріння 

(n = 42)

2-га група, надлишкова 

маса тіла (n = 25)

Контроль, здорові діти 

(n = 15)

Маса, кг
109 ± 10
p < 0,05*

p < 0,001**

81,5 ± 5,5
p < 0,05***

57,5 ± 7,5

Ріст, см
169 ± 9

p > 0,05*
p > 0,05**

166 ± 4
p > 0,05***

163 ± 5

ІМТ, кг/м2

37,1 ± 1,5
p < 0,05*

p < 0,01**

29,5 ± 1,7
p < 0,01***

21,6 ± 1,8

Окружність талії, см
102,5 ± 12,5

p < 0,05*
p < 0,01**

77 ± 4
p < 0,05***

63 ± 5

Окружність стегон, см
118 ± 6

p < 0,05*
p < 0,01**

100,5 ± 3,5
p < 0,05***

86,5 ± 2,5

Індекс ОТ/ОС
0,87 ± 0,04
p < 0,001*
p < 0,05**

0,77 ± 0,02
p > 0,05***

0,73 ± 0,05

Примітки: * — вірогідність між 1-ю та 2-ю групами; ** — вірогідність між 1-ю і контрольною групами; *** — 

вірогідність між 2-ю та контрольною групами.
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контролю відповідно в 2 та 1,4 раза (p < 0,001 і p < 0,05). 

Відсоток ЗН
2
О зменшувався в обох групах в 1,3 і 1,1 раза 

(p < 0,01 і p > 0,05) і мав обернену залежність щодо ЗЖ. 

Цікавими виявились зміни ММ. Так, при НМТ (2-га 

група) відмічалась тенденція до її зменшення (p > 0,05), 

а при ожирінні, навпаки, до збільшення (p < 0,05), що, 

очевидно, мало адаптаційний характер. Рівень мінера-

лізації кісткової тканини не мав вірогідної тенденції до 

наростання в обох групах (p > 0,05 і p > 0,05). Показник 

основного обміну був найвищим у пацієнтів 2-ї групи 

(p < 0,01), що могло свідчити про напруженість мета-

болічних процесів і включення компенсаторних меха-

нізмів саме при появі надмірної ваги, а не ожиріння. 

При цьому ЗЖ, ВЖ та метаболічний вік мали обернену 

залежність щодо вмісту загальної води, м’язової маси та 

мінералізації кісткової тканини. Оцінка метаболічного 

віку в 1-й та 2-й групах виявила, що серед обстежених 

підлітків він досягав віку зрілої людини (33 ± 8 років і 

21,5 ± 1,5 року), значно перевищуючи паспортний вік 

(відповідно в 2 і 1,3 раза; p < 0,001, p < 0,05). При цьо-

му МВ мав пряму залежність від кількості вісцерально-

го та загального жиру. Оскільки у здорової людини (з 

нормальною тілобудовою, без надлишку ваги, з добрим 

гармонійним зовнішнім виглядом, без хронічних захво-

рювань) метаболічний вік збігається з паспортним або 

менший за нього, особливу увагу пацієнтів при прове-

денні БІМ звертали саме на метаболічний вік, який при 

перевищенні паспортного вказує на ризик скорочення 

тривалості життя.

Враховуючи наявність НМТ і ожиріння, усім паці-

єнтам після стаціонарного та амбулаторного лікування 

з приводу основних захворювань було рекомендовано 

спостереження за місцем проживання ендокринолога, 

дієтолога, фізіотерапевта тощо.

Підліткам з ожирінням і надлишковою масою 

тіла рекомендувалась тривала персоніфікована ко-

рекція ХП, підвищення рухової активності, необхід-

ність усвідомлення здорового способу життя, що в 

подальшому зможуть забезпечити зниження частоти 

коморбідної патології та її тяжких ускладнень при 

ожирінні.

Âèñíîâêè
До факторів ризику розвитку ожиріння відносяться 

розбалансованість харчової піраміди, порушення рухо-

вого режиму, режимів сну й відпочинку, нервові пере-

напруження, шкідливі звички, обтяжена спадковість. 

Переважання екстернального типу харчової поведінки 

при ожирінні, обмежувального — при надлишковій 

масі та емоціогенного типу у підлітків з фізіологіч-

ною масою тіла необхідно враховувати, призначаючи 

персоніфіковану корекцію способу життя. Найбільш 

інформативними біоелектричними параметрами біо-

імпедансометрії були загальний жир, вісцеральний 

жир і метаболічний вік. Біоімпедансометрію як неін-

вазивно-предиктивний метод діагностики ожиріння 

можна рекомендувати для широкого впровадження в 

педіатричну практику.

Вивчення факторів ризику розвитку ожиріння шля-

хом порівняльної оцінки способу життя серед підлітків 

показало, що до факторів ризику розвитку ожиріння 

відносяться розбалансованість харчової піраміди, по-

Таблиця 3. Біоелектичні параметри БІМ у підлітків з ожирінням і НМТ, M ± m

Показник
1-ша група, ожиріння 

(n = 42)

2-га група, надлишкова 

маса тіла (n = 25)

Контроль, здорові діти 

(n = 15)

Загальний жир, %
35,5 ± 4,5
p < 0,05*

p < 0,001**

29 ± 2
p < 0,01***

17,5 ± 2,5

Вісцеральний жир, %
17 ± 2

p < 0,05*
p < 0,001**

12 ± 3
р < 0,05***

8,5 ± 1,5

Загальна вода, %
49 ± 2

p < 0,05*
p < 0,05**

57 ± 3
p > 0,05***

63 ± 2

М’язова маса, %
32 ± 6

p > 0,05*
p > 0,05**

29 ± 1
p < 0,05***

34 ± 1

Рівень мінералізації, кг 
2,4 ± 0,4
p > 0,05*

p > 0,05**

2,35 ± 1,50
p > 0,05***

2,3 ± 0,2

Основний обмін, 
ккал/кг/добу

2400 ± 400
p > 0,05*

p > 0,05**

2650 ± 250
p < 0,05***

2100 ± 100

Метаболічний вік, роки
33 ± 8

p < 0,01*
p < 0,001**

21,5 ± 1,5
p < 0,05***

16 ± 1

Примітки: * — вірогідність між 1-ю та 2-ю групами; ** — вірогідність між 1-ю і контрольною групами; *** — 

вірогідність між 2-ю та контрольною групами.
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рушення рухового режиму, режимів сну і відпочинку, 

нервові перенапруження, шкідливі звички, обтяжена 

спадковість. Виявлення вказаних факторів сприятиме 

профілактиці ожиріння.

Результати анкетування щодо типу харчової пове-

дінки виявили переважання екстернального типу при 

ожирінні (57,2 %; p < 0,001), обмежувального — при 

надлишковій масі тіла (60 %; p < 0,001) та емоціоген-

ного типу у підлітків з фізіологічною масою тіла (40 %; 

p < 0,001). Значно рідше у пацієнтів з ожирінням від-

мічали обмежувальний тип ХП, а з НМТ — екстерналь-

ний тип. Нестабільну ХП виявили в поодиноких обсте-

жених перших двох груп. Тип ХП слід враховувати при 

персоніфікованій корекції способу життя.

Діагностика ожиріння методом біоімпедансоме-

тричного аналізу показала, що найінформативнішими 

серед біоелектричних параметрів виявились загальний 

жир (35,5 ± 4,5 % і 29 ± 2 % проти 17,5 ± 2,5 %; відпо-

відно p < 0,05 і p < 0,001 проти p < 0,01), вісцеральний 

жир (17 ± 2 % і 12 ± 3 % проти 8,5 ± 1,5 %; відповідно 

p < 0,05 і p < 0,001 проти p < 0,05) і метаболічний вік 

(33 ± 8 років і 21,5 ± 1,5 року проти 17,0 ± 0,5 року; 

відповідно p < 0,01 і p < 0,001 проти p < 0,05). При цьо-

му вказані параметри мали обернену залежність щодо 

вмісту загальної води, м’язової маси та мінералізації 

кісткової тканини.

Біоімпедансометрію як неінвазивно-предиктивний 

метод діагностики вісцерального ожиріння, компо-

нентного складу тіла та метаболічного віку можна ре-

комендувати для широкого впровадження в педіатрич-

ну практику.
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Risks for obesity development, features of food behavior 
and bio-impedansemetric parameters in adolescents

Abstract. Background. The problem of obesity in adolescents 

has gained its medical and social relevance since the incidence 

of the disease is steadily increasing. The purpose of the study is 

to improve the effectiveness of early diagnosis and prevention of 

obesity in adolescents. Materials and methods. To study the risk 

factors for obesity, a comparative assessment of lifestyle among 

adolescents aged 15–17 years with obesity, overweight and physi-

ological body weight was conducted. In adolescents of the same age 

with comorbid obesity (basic group), overweight and physiological 

body weight (two comparison groups), the types of food behavior 

were determined using the Dutch eating behavior questionnaire 

(DEBQ). Bioelectrical indicators of bio-impedancemetric analy-

sis were studied on a Tanita apparatus (Japan). The probability of 

differences in mean values was determined using Student’s t-test. 

Results. It was found that the frequency of imbalance of the food 

pyramid, movement disorders, sleep and rest, nervous tension, bur-

dened heredity increased significantly among obese adolescents. 

Obesity was found to dominate by external type of eating behavior 

(57.2 %); at the excess weight — restrictive type (60 %); at physi-

ological body weight — emotional type (40 %). Bio-impedanceme-

try showed that the reliable bioelectrical parameters of obesity were 

total fat (35.5 ± 4.5 % and 29 ± 2 % vs. 17.5 ± 2.5 %); visceral fat 

(17 ± 2 % and 12 ± 3 % vs. 8.5 ± 1.5 %); and metabolic age (33 ± 8 

and 21.5 ± 1.5 years versus 16 ± 1 years). Conclusions. Risk factors 

for obesity include the imbalance of the food pyramid, movement 

disorders, sleep and rest, nervous tension, bad habits, burdened 

here dity. The predominance of external type of eating behavior in 

obesity, restrictive — in overweight and emotional type in adoles-

cents with physiological body weight should be taken into account 

when prescribing personalized lifestyle adjustments. The most in-

formative bioelectrical parameters of bio-impedancemetry were 

total fat, visceral fat, and metabolic age. Bio-impedancemetry as 

a non-invasive predictive method of diagnosing obesity can be re-

commended for widespread implementation in pediatric practice.

Keywords: obesity; adolescents; types of eating behaviour; bio-

impedancemetry; metabolic age
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Âñòóï
Коронавірусна хвороба (COVID-19) — це хвороба, 

спричинена тяжким гострим респіраторним синдромом 

коронавірусу-2 (SARS-CoV-2). Цей вірус швидко поши-

рюється по всьому світу та є безпрецедентною глобаль-

ною проблемою охорони здоров’я. 

Простежується залежність тяжкості перебігу 

COVID-19 від віку: тяжкість, потреба в госпіталізації та 

смертність стрімко зростають з віком, а тяжкий перебіг 

захворювання та смерть відносно рідкісні у дітей та мо-

лодих людей. У всьому світі випадків COVID-19 у дітей 

зареєстровано менше, ніж у дорослих [1–3]. Великі епі-

деміологічні дослідження показують, що діти становлять 

лише 1–2 % усіх випадків коронавірусної хвороби [4–6], 

також діти рідше заражаються після контакту з позитив-

ною на SARS-CoV-2 людиною. Відзначено, що передача 

в школах від дітей іншим дітям або дорослим була рідкіс-

ним явищем [7, 8]. 

Крім того, перебіг захворювання у більшості дітей, 

інфікованих вірусом SARS-CoV-2, є безсимптомним або 

має легку форму, найчастіше це лихоманка, кашель, фа-

рингіт, шлунково-кишкові симптоми та зміни нюху або 

смаку. Однак ця модель разюче відрізняється від такої 

при зараженні більшістю інших респіраторних вірусів 

(наприклад, респіраторно-синцитіальним вірусом, ві-

русами парагрипу або грипу), для яких поширеність та 
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симптомів до тяжких випадків. Мета: проаналізувати особливості перебігу коронавірусної хвороби серед ді-

тей віком від 3 до 18 років. Матеріали та методи. Проведено аналіз медичних карт 69 дітей віком від 3 до 

18 років, які перебували на стаціонарному лікуванні в Комунальному некомерційному підприємстві Львівської 

обласної ради «Львівська обласна дитяча клінічна лікарня «ОХМАТДИТ» у період із квітня по грудень 2020 року 

з діагнозом «коронавірусна хвороба». Лабораторні дослідження наявності РНК вірусу SARS-CoV-2 проводили в 

зразках мазків з носоглотки методом полімеразної ланцюгової реакції в Державній установі «Львівський облас-

ний лабораторний центр МОЗ України». Статистично результати опрацьовували за допомогою програмного 

забезпечення Excel із пакетів Microsoft Office 2019. Результати. Встановлено, що 88,4 % дітей контактува-

ли з інфікованими членами родини. Супутні захворювання спостерігались у 17,3 % дітей. Основними проявами 

коронавірусної хвороби у дітей були: гарячка > 38 °С — 52,2 % дітей, < 38 °С — 39,1 %, біль у горлі — 14,5 %, 

нежить — 13 %, втрата нюху та смаку — 8,7 %, кашель — 24,6 %, біль у животі та діарея — 10,1 %, загальна 

слабкість — 52,2 %. При лабораторному обстеженні лейкоцитоз спостерігався у 5,9 % дітей, лейкопенія — у 

53,6 %. У 36,2 % дітей виявилася пневмонія. У 2 дітей діагностовано ускладнення у вигляді синдрому мультиза-

пальної системної відповіді, що мав тяжкий, загрозливий для життя перебіг. У період з 14-го по 48-й день після 

перенесеного COVID-19 цей синдром був діагностований ще у 10 дітей. Висновки. Діти, незалежно від віку, 

є чутливими до коронавірусу та не були першоджерелом SARS-CoV-2 у сім’ї. Клінічний перебіг захворювання 

проявлявся у більшості випадків гарячкою та загальною слабкістю. Пневмонія спостерігалася у 36,2 % дітей, 

тяжкі ускладнення у вигляді мультисистемного запального синдрому діагностовано у 2 дітей на фоні гострого 

перебігу хвороби та у 10 дітей цей синдром виник протягом 48 днів після перенесеного COVID-19.
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тяжкість перебігу серед дітей значно вищі [9]. На сьогод-

ні залишається невизначеною різниця в клінічних осо-

бливостях перебігу коронавірусної інфекції порівняно з 

іншими респіраторними інфекціями та є незрозумілим, 

чи пов’язано це з віком або з іншими факторами, які за-

хищають молодші вікові групи. 

У сучасній літературі виділено деякі фактори, що 

пропонують пояснення різниці в тяжкості перебігу 

COVID-19 у дітей та дорослих. Вони включають такі, 

що ставлять дорослих у групу підвищеного ризику, та ті, 

що захищають дітей. До перших належать: вікове збіль-

шення ураження ендотелію та зміни функції згортання 

крові; більш висока щільність, підвищена спорідненість 

і різний розподіл рецепторів ангіотензинперетворюючо-

го ферменту 2 та трансмембранної серинової протеази 2; 

наявні попередні антитіла до коронавірусу та Т-клітини; 

більша поширеність супутніх захворювань, пов’язаних 

з тяжким COVID-19, та нижчий рівень вітаміну D. До 

факторів, які можуть захистити дітей, належать: різниця 

у вродженому та адаптивному імунітеті; частіші повторні 

та одночасні інфекції; наявний імунітет до коронавіру-

сів; відмінності мікробіоти; більш високий рівень мела-

тоніну; захисні нецільові ефекти живих вакцин і менша 

інтенсивність впливу SARS-CoV-2 [1, 2, 4].

Мета дослідження: проаналізувати особливості пе-

ребігу коронавірусної хвороби серед дітей віком від 3 до 

18 років.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè 
Проведено аналіз медичних карт 69 дітей віком від 3 

до 18 років, які перебували на стаціонарному лікуванні в 

Комунальному некомерційному підприємстві Львівської 

обласної ради «Львівська обласна дитяча клінічна лікар-

ня «ОХМАТДИТ» (КНП ЛОР ЛОДКЛ «ОХМАТДИТ») у 

період із квітня по грудень 2020 року з діагнозом «коро-

навірусна хвороба». З урахуванням особливостей перебі-

гу цієї хвороби залежно від віку всі діти були розподілені 

на три групи: дошкільний вік (3–6 років) — 15 (21,7 %), 

молодший шкільний вік (7–11 років) — 23 (33,4 %); 

старший шкільний вік (12–18 років) — 31 (44,9 %). Се-

ред 69 дітей при гендерному розподілі хлопчиків було 31 

(44,9 %), дівчаток — 38 (55,1 %).

Лабораторні дослідження наявності РНК вірусу 

 SARS-CoV-2 проводили в зразках мазків із носоглотки ме-

тодом полімеразної ланцюгової реакції у Державній устано-

ві «Львівський обласний лабораторний центр МОЗ Украї-

ни». Лабораторні дослідження крові та сечі проводилися на 

базі лабораторій КНП ЛОР ЛОДКЛ «ОХМАТДИТ».

Статистично результати опрацьовували за допомо-

гою програмного забезпечення Excel із пакетів Microsoft 

Office 2019. Кількісні ознаки наведені як (M ± m) (серед-

нє арифметичне ± стандартна похибка середнього ариф-

метичного).

Відповідно до вимог з біоетики «Про проведення ла-

бораторних досліджень біологічного матеріалу» від бать-

ків отримана письмова згода на обстеження їхніх дітей.

Ðåçóëüòàòè
Під час аналізу медичних карт встановлено, що 61/69 

(88,4 %) дитина контактувала з інфікованими членами 

родини, в яких була підтверджена наявність коронаві-

русної інфекції, а отже, діти не були першоджерелом 

 SARS-CoV-2 у сім’ї; у 8/69 (11,6 %) дітей наявність кон-

такту невідома або заперечена. 

У першу добу захворювання було госпіталізовано 

13/69 (18,8 %) дітей; серед 56/69 (81,2 %) дітей, госпіта-

лізованих на другу добу та більше, амбулаторне лікуван-

ня отримували 47/56 (83,9 %) дітей. На догоспітальному 

етапі діти переважно отримували жарознижуючі препа-

рати, противірусну та антибактеріальну терапію, що не 

призводила до покращення загального стану.

Була ретельно вивчена та проаналізована клінічна 

картина дітей з коронавірусною хворобою. Перебіг за-

хворювання був поліморфним, проте у більшості дітей 

спостерігалися такі симптоми: гарячка > 38 °С — у 36/69 

(52,2 %) дітей, < 38 °С — у 27/69 (39,1 %) дітей, у 6/69 

(8,7 %) дітей температура тіла була в межах норми. Біль у 

горлі був наявний у 10/69 (14,5 %) дітей, нежить — у 9/69 

(13 %); такий специфічний симптом, як втрата нюху та 

смаку, спостерігався у 6/69 (8,7 %) дітей та лише в групі 

дітей віком від 12 до 18 років; кашель — у 17/69 (24,6 %); 

біль у животі та діарея — у 7/69 (10,1 %); 36/69 (52,2 %) 

дітей скаржилися на загальну слабкість та головний біль. 

Супутні захворювання спостерігались у 12/69 

(17,3 %) дітей. У двох дітей коронавірусна хвороба мала 

перебіг на фоні гострого лімфобластного лейкозу; в од-

ному випадку була діагностована пневмонія, що супро-

воджувалася субфебрильною гарячкою та кашлем, а в 

іншому — без будь-яких клінічних проявів. Крім того, у 

двох дітей із бронхіальною астмою та у двох з ожирінням 

ІІ ступеня також була діагностована пневмонія. Двоє 

дітей мали супутній цукровий діабет, причому в однієї 

дитини COVID-19 був безсимптомний, а в іншої про-

являвся фебрильною гарячкою та загальною слабкістю. 

При лабораторному обстеженні дітей були зроблені спо-

стереження, наведені в табл. 1.

Лейкоцитоз спостерігався у 4/69 (5,9 %) дітей, лейко-

пенія — у 37/69 (53,6 %), рівень лейкоцитів був у межах 

норми в 28/69 (40,5 %) дітей. 

Знижений рівень гемоглобіну виявився у 8/69 (11,6 %) 

дітей, його середній рівень становив 91,0 ± 18,2 г/л; рі-

вень гемоглобіну в межах вікової норми визначено у 

61/69 (88,4 %) дитини (130,7 ± 11,2 г/л). Рівень тромбо-

цитів у дітей досліджуваної групи знаходився в межах ві-

кової норми (266,5 ± 82,1 • 109/л). Рівень С-реактивного 

білка як біомаркера запалення був підвищений у 17/69 

(24,6 %) дітей і становив 22,5 ± 21,7 мг/л. 

Оцінюючи функціональний стан печінки на мо-

мент захворювання шляхом визначення рівня аланіна-

мінотрансферази (АлАТ) та аспартатамінотрансфера-

зи (АсАТ), ми встановили, що підвищення рівня АлАТ 

спостерігалося у 5/69 (7,2 %) дітей (99,6 ± 81,1 Од/л), 

середній рівень цього показника в межах норми ста-

новив 19,01 ± 7,30 Од/л; відповідно підвищення рівня 

АсАТ спостерігалося у 9/69 (13 %) дітей та становило 

49,8 ± 8,8 Од/л, середній рівень цього показника в межах 

норми був 21,5 ± 7,5 Од/л. Оцінка функціонального ста-

ну нирок проводилася шляхом визначення рівня креати-

ніну та загального аналізу сечі. Рівень такого показника 

знаходився у межах вікової норми в групах дітей віком 
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від 3 до 11 років — 47,0 ± 6,7 мкмоль/л, у групі дітей 12–

18 років — 62,0 ± 8,5 мкмоль/л. Змін у загальному аналізі 

сечі дітей виявлено не було.

Пневмонія спостерігалась у 25/69 (36,2 %) дітей, що 

було підтверджено шляхом проведення рентгенографії 

органів грудної клітки, при цьому рівень насичення кро-

ві киснем (SpO
2
) на рівні 92–95 % був у 5/25 (20 %) дітей і 

не потребував кисневої терапії; у 20/25 (80 %) дітей SpO
2
 

був на рівні 96–99 %. В однієї дитини спостерігалось 

ускладнення у вигляді серозного менінгіту. 

Також слід згадати про нове тяжке захворювання у 

педіатричній популяції, описане в сучасній медичній лі-

тературі та асоційоване з SARS-CoV-2, що дістало назву 

«педіатричний мультисистемний запальний синдром», 

або «мультисистемний запальний синдром у дітей» 

(Multisystem Inflammatory Syndrome, MIS-C) [10]. Це 

захворювання характеризується різними фенотипами: 

хвороба Кавасакі (повна чи неповна форма), тривала 

лихоманка з ознаками запалення, синдром токсичного 

шоку [11]. Дві дівчинки віком 3,3 та 3,9 року з досліджу-

ваної групи дітей мали прояви MIS-C на фоні гострого 

захворювання, спричиненого вірусом SARS-CoV-2. У 

них спостерігалися симптоми ураження з боку практич-

но всіх органів та систем. Загальний стан дітей був тяж-

кий, в однієї дівчинки навіть загрозливий для життя. У 

цієї дитини спостерігалися: двобічна полісегментарна 

пневмонія, дихальна недостатність ІІІ ст., поліорганна 

недостатність, серцево-судинна недостатність ІІ ст., сеп-

сис, гіпоксичне ураження центральної нервової систе-

ми, тубулоінтерстиціальний нефрит, псевдомембраноз-

ний коліт. Дитина впродовж 29 днів була підключена до 

апарата штучної вентиляції легень, однак покращити її 

стан вдалося тільки після приєднання до апарата екстра-

корпоральної мембранної оксигенації. 

Встановлено також, що MIS-C виникав у дітей не 

тільки на фоні гострого захворювання, але і після пере-

несеної коронавірусної хвороби: у 2 дітей через 14–20 

днів, у 6 дітей через 30–40 днів та ще у 2 через 41–48 днів. 

Ці діти перебували на стаціонарному лікування в КНП 

ЛОР ЛОДКЛ «ОХМАТДИТ».

Îáãîâîðåííÿ
Встановлено, що діти різних вікових груп мають ви-

соку ймовірність розвитку COVID-19 через передачу в 

сім’ї, якщо у члена родини позитивний результат тесту 

на SARS-CoV-2, тоді як практично немає інформації про 

зараження від дітей, і це дозволяє припустити, що роль 

дітей у передачі коронавірусної інфекції залишається не-

зрозумілою або малоймовірною, що збігається з резуль-

татами метааналізу, проведеного M.U. Bhuiyan et al. [12].

У багатьох випадках інфекція COVID-19 в дітей, які 

перебували на стаціонарному лікуванні, класифікована як 

захворювання середнього ступеня тяжкості (що потребує 

госпіталізації), проте насправді була легким захворюван-

ням, оскільки здебільшого госпіталізація пов’язана з ви-

могою ізоляції та лікарського спостереження, особливо 

дітей із супутніми захворюваннями, а не обов’язково через 

тяжкість захворювання і клінічного стану дитини. Крім 

того, на початку пандемії складно було спрогнозувати пе-

ребіг і розвиток ускладнень, які могла спричинити коро-

навірусна хвороба, особливо серед дитячого населення. 

Нині аналіз літературних даних свідчить про те, що 

у світі більшість лабораторно підтверджених випадків 

SARS-CoV-2 у дітей викликає легкі та помірні симпто-

ми, а тяжкий перебіг вважається рідкістю [13–15]. Про-

те тяжкі ускладнення MIS-C, пов’язані з новим вірусом 

SARS-CoV-2, трапляються у дітей і були зареєстровані 

в педіатричній популяції США, Сполученого Королів-

ства, Італії [16–18]. Ми також спостерігали тяжкий пе-

ребіг цього синдрому в дітей нашої досліджуваної групи.

Âèñíîâêè
1. Діти, незалежно від віку, є сприйнятливими до ко-

ронавірусної хвороби та у 88,4 % випадків не були пер-

шоджерелом SARS-CoV-2 у сім’ї, а захворіли на корона-

вірусну хворобу після контакту з хворими родичами. Не 

встановлено вірогідної гендерної відмінності у чутливос-

ті до вірусу.

2. Клінічний перебіг захворювання в більшості дітей 

був легким і проявлявся фебрильною гарячкою та за-

гальною слабкістю. 

3. Пневмонія спостерігалось у 36,2 % дітей з корона-

вірусною хворобою.

4. Тяжке ускладнення коронавірусної хвороби у ви-

гляді мультисистемного запального синдрому спостері-

галося у двох дітей на фоні гострого перебігу хвороби та 

у 10 дітей цей синдром виник до 48 днів після перене-

сеного COVID-19.

Конфлікт інтересів                                                                                                           . Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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COVID-19 in children
Abstract. Background. In 2020, a new human coronavirus, called 

severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2), 

became a pandemic, causing the disease course from mild symptoms 

to severe cases. In this article we analyze the features of the course of 

coronavirus disease among children from 3 to 18 years. Materials 
and methods. Medical records of 69 pediatric inpatients aged 3 to 

18 years were analysed. They were hospitalized in the Lviv Regional 

Children’s Clinical Hospital “OHMATDYT” from April to Decem-

ber 2020 with a diagnosis of coronavirus disease. Laboratory tests 

for the presence of SARS-CoV-2 RNA were performed in samples 

of nasopharyngeal swabs by polymerase chain reaction at the Lviv 

Regional Laboratory Center of the Ministry of Health of Ukraine. 

The results were processed statistically using Excel software from 

Microsoft Office 2019 packages. Results. It was found that 88.4 % 

of children came into contact with infected family members. The 

presence of comorbidities was observed in 17.3 % of patients. The 

main manifestations of coronavirus disease in children were: fever 

> 38 °C — 52.2 %, < 38 °C — 39.1 %, sore throat — 14.5 %, runny 

nose — 13 %, loss of smell and taste — 8.7 %, cough — 24.6 %, ab-

dominal pain and diarrhea — 10.1 %, general weakness — 52.2 %. 

Laboratory examination showed leukocytosis in 5.9 % of children, 

leukopenia in 53.6 %. Pneumonia was observed in 36.2 % of cases. 

Two patients had complications in the form of systemic inflamma-

tory response syndrome, which had a severe, life-threatening course. 

In the period from 14 to 48 days after COVID-19, this syndrome was 

diagnosed in 10 children. Conclusions. Children, regardless of age, 

are susceptible to coronavirus and have not been the primary source 

of SARS-CoV-2 in the family. The clinical course of the disease was 

manifested in most cases by fever and general weakness. Pneumo-

nia was observed in 36.2 % of patients, severe complications in the 

form of systemic inflammatory response syndrome was detected in 2 

children on the background of the acute course of the disease and in 

10 children this syndrome occurred within 48 days after COVID-19.

Keywords: coronavirus disease; children
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Âñòóï
Одним із ускладнень післяопераційного періоду 

у дітей є післянаркозне збудження — виражене емо-

ційне та неконтрольоване занепокоєння, сплутаність 

свідомості, відчуття тривоги та страху, неадекватна 

поведінка, нездатність до співпраці, дратівливість, 

невтішний плач, агресивне та негативне ставлення 
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до батьків і медперсоналу [1]. Ці ознаки характеризу-

ють так званий синдром післяопераційної ажитації. 

Ажитація та делірій були вперше описані Екенхоф-

фом і його колегами в 1960-х роках і визначалися в 

педіатричній анестезії як порушення обізнаності або 

уваги дитини до свого оточення з дезорієнтацією і 

перцептивними змінами, включаючи гіперчутливість 

УДК 616.83-053.3:618.3-089.169-06:616.89-008 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0551.16.5.2021.239715
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Резюме. Одним із ускладнень післяопераційного періоду у дітей є післянаркозна ажитація — виражене емо-

ційне та неконтрольоване занепокоєння, сплутаність свідомості, відчуття тривоги та страху, неадекватна 

поведінка, дратівливість, невтішний плач, агресивне й негативне ставлення до батьків і медперсоналу. Після-

операційна ажитація дуже важлива для лікарів і лікарень, вона пов’язана з ризиком заподіяння шкоди пацієн-

тові, більш тривалого перебування в палаті після анестезії і збільшення періоду післяопераційного відновлення. 

Частота післяопераційної ажитації варіює залежно від вікової групи. Найчастіше ажитація відбувається у 

дітей раннього віку. Є відомості про те, що ажитація може бути обумовлена також і незрілістю розвитку 

центральної нервової системи (ЦНС) та наслідком патологічних станів ЦНС (астено-невротичний синдром, 

енцефалопатія, синдром гіперактивності, перинатальні постгіпоксичні й органічні ураження головного мозку, 

недоношеність в анамнезі, епілепсія, затримка психофізичного та мовленнєвого розвитку тощо). Саме тому 

метою нашого дослідження було вивчення закономірностей клінічних проявів синдрому післяопераційної ажи-

тації у дітей з пренатальними ураженнями ЦНС. Робота проведена на підставі аналізу післяопераційного 

періоду 109 дітей раннього віку: 59 дітей з набутою формою гідроцефалії, яким проводилося вентрикулопери-

тонеальне шунтування, та 50 дітей без неврологічних порушень, яким виконувалися реконструктивні операції. 

Залежно від виду анестезіологічного забезпечення кожна група була розподілена на дві підгрупи: діти, яким 

проводилась інгаляційна анестезія, з використанням севофлурану, та діти, яким проводилася тотальна вну-

трішньовенна анестезія з використанням пропофолу. У післяопераційному періоді поведінку дітей оцінювали 

за Pediatric Anesthesia Emergence Delirium Scale протягом 30 хвилин після закінчення анестезії. Критерієм роз-

витку ажитації вважали наявність збудження у дитини з оцінкою  10 балів. Дослідження показало, що діти 

раннього віку з перинатальними ураженнями ЦНС та діти, в яких анестезіологічне забезпечення проводиться 

з використанням севофлурану, найбільш уразливі до розвитку синдрому ажитації. Ажитація у таких дітей 

більш виражена та триваліша. Такі випадки потребують прогнозування, виявлення та активного спостере-

ження.

Ключові слова: ажитація, гідроцефалія, діти, анестезія
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до стимулів і гіперактивну рухову поведінку в період 

відразу після наркозу [2]. Іншими авторами ажитація 

була описана як клінічний стан під час виходу із за-

гальної анестезії, при якому пацієнти не сплять, але 

мають змінений психічний стан, що проявляється в 

дезорієнтації, невтішності, замішанні й агресивній або 

шкідливій фізичній поведінці. Такі пацієнти не впіз-

нають членів сім’ї, демонструють нецільову поведінку 

і не реагують належним чином на зовнішні подраз-

ники. Цей стан зазвичай може тривати 15–30 хвилин 

після пробудження і минає або самостійно, або піс-

ля застосування препаратів бензодіазепінового ряду. 

Післяопераційна ажитація дуже важлива для лікарів і 

лікарень, вона пов’язана з ризиком заподіяння шко-

ди пацієнтові, більш тривалого перебування в палаті 

після анестезії і збільшення періоду післяопераційно-

го відновлення [3]. Частота післяопераційної ажитації 

варіює залежно від вікової групи. Найчастіше ажита-

ція відбувається у дітей віком 2–6 років.

Серед можливих чинників ризику ажитації виділя-

ють такі: швидкий вихід з наркозу, використання інга-

ляційних анестетиків короткої дії, післяопераційний 

біль, тяжкість операції, вік, передопераційна тривога, 

відхилення у розвитку, дитячий темперамент [4]. На-

приклад, при проведенні інгаляційної анестезії сево-

флураном, що є найбільш оптимальним видом анесте-

зії для дитячого віку, частота ажитації у дітей широко 

варіює від 6 до 80 % випадків і низка авторів пов’язують 

це зі швидким пробудженням після наркозу в незнайо-

мій обстановці, а застосування методу повільного зни-

ження концентрації севофлурану у дихальній суміші 

для пролонгації пробудження не завжди сприяє зни-

женню частоти ажитації [5]. Деякі автори вважають, 

що ажитація, яка виникає після загальної анестезії се-

вофлураном, може бути пов’язана з недостатнім рівнем 

аналгезії [6]. Водночас є дослідження, де показано, що 

післяопераційний біль не може бути єдиною причи-

ною ажитації. При проведенні наркозу севофлураном 

під час виконання магнітно-резонансної томографії 

(МРТ) випадки ажитації трапляються не набагато рід-

ше, хоча больовий фактор при цьому дослідженні від-

сутній [7]. 

Є відомості про те, що ажитація може бути обумов-

лена також і незрілістю розвитку центральної нервової 

системи (ЦНС) у ранньому віці, що проявляється як 

розлади вегетативної нервової системи, психологічна 

незрілість та недосконалість адаптації до оточуючо-

го середовища, як наслідок патологічних станів ЦНС 

(астеноневротичний синдром, енцефалопатія, син-

дром гіперактивності, перинатальні постгіпоксичні й 

органічні ураження головного мозку, недоношеність 

в анамнезі, епілепсія, затримка психофізичного і мов-

леннєвого розвитку та ін.) [8]. Окрім відомих чинників 

ризику, ажитація, як і раніше, залишається непередба-

чуваною за частотою і мірою тяжкості та може застати 

анестезіолога зненацька. Зростаюче занепокоєння й 

інтерес до післяопераційного делірію виникли у педіа-

тричній практиці з переходом на інгаляційні анестети-

ки коротшої дії та через передбачувану частоту ажита-

ції, пов’язану з їх використанням. 

Загальними інструментами для виявлення ажитації 

є Pediatric Anesthesia Emergence Delirium Scale (PAED) 

та шкала седації Річмонда (LOC-RASS) [9]. PAED — 

це простий інструмент без апріорних критеріїв ви-

ключення, який вимірює поведінкові характеристики, 

що відображають порушення свідомості, неуважність, 

емоційні та когнітивні зміни, психомоторні пору-

шення. Це п’ятибальна шкала з чіткими прив’язками. 

Бали від 0 до 6 означають, що подальша оцінка не по-

трібна. Оцінка 7–9 балів указує на те, що пацієнт може 

бути субсиндромальним, і оцінку слід повторити через 

30–60 хвилин. Оцінка  10 балів відповідає ажитації. 

PAED має високу чутливість (81 %) та специфічність 

(91 %). RASS — це 10-бальна оціночна шкала з чотир-

ма рівнями збудження. Оцінки прив’язані до відпові-

дей пацієнта на словесну, а потім на фізичну стимуля-

цію. RASS застосовують у старших дітей, тоді як PAED 

було валідовано тільки для дітей віком від 18 місяців 

до 6 років [10].

Хоча більшість симптомів післяопераційної ажи-

тації зникають без втручання, але прогресування клі-

нічного синдрому може створити невтішне середови-

ще як для батьків, так і для дитини. Внаслідок високої 

захворюваності у дітей, особливо при загальному за-

стосуванні севофлурану для індукції загальної анес-

тезії, слід робити спроби введення ліків, які, як було 

показано, допомагають запобігти ажитації. На деякі 

фактори слід зважати при виборі відповідної фарма-

котерапії (післяопераційна нудота та блювання, вико-

ристання анальгетиків для купірування болю, оцінка 

PAED, тривалість перебування в передопераційній та 

палаті післянаркозного спостереження, час екстуба-

ції), як і на ті, що впливають на прояв післяоперацій-

ної ажитації.

Одним із підходів профілактики ажитації є ви-

користання тотальної внутрішньовенної анестезії 

(ТВВА) [11]. При порівнянні внутрішньовенної ін-

дукції та підтримання пропофолом з інгаляційною ін-

дукцією й підтримкою севофлураном у педіатричних 

пацієнтів, які перенесли операцію косоокості, спосте-

рігалася менша частота ажитації. Застосування ТВВА 

також було пов’язано з меншим післяопераційним 

болем. У дослідженні, проведеному Ozlem Kocaturk та 

Sultan Keles [12], використання ТВВА з пропофолом 

проти севофлуранової анестезії у педіатричних паці-

єнтів, які проходили стоматологічні процедури, час-

тота ажитації та післяопераційного болю була вищою 

після анестезії севофлураном, із вищим рівнем задо-

воленості батьків у групі ТВВА. Отже, у педіатричних 

пацієнтів з високим ризиком розвитку ажитації та збу-

дження слід настійно розглянути питання зменшення 

використання летких анестетиків та сприяння засто-

суванню ТВВА. Для профілактики і лікування ажи-

тації використовувалася безліч інших препаратів, про 

багатьох з яких повідомлялося в опублікованих до-

слідженнях [13]. На додаток до фармакологічних під-

ходів до лікування та профілактики післяопераційної 

ажитації у дітей було розроблено кілька нефармаколо-

гічних стратегій, що допомагають зменшити частоту 

ажитації [14]. Такі методики, як зниження тривожнос-
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ті, відеомоделювання і навчання, додавання батьків, 

відсутність надмірних завірянь, коучинг і дія, що ви-

конується в залі очікування та при індукції, показали 

зниження частоти ажитації [15]. Запобіжне навчання і 

підготовка можуть мати деяку цінність за допомогою 

інформаційних листівок для батьків, короткометраж-

них фільмів та інтерактивних ігор для зниження делі-

рію. Зниження передопераційної тривожності батьків 

і дітей впливає на ажитацію, і тому методи її модуляції 

доцільні у спробах понизити частоту післяопераційної 

ажитації.

Мета дослідження: вивчення закономірностей клі-

нічних проявів синдрому післяопераційної ажитації у 

дітей з пренатальними ураженнями ЦНС.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
У дослідження було включено 109 дітей віком 

2,0 ± 1,4 року: 59 дітей з набутою формою гідроцефалії, 

яким проводилося вентрикулоперитонеальне шунту-

вання, та 50 дітей без неврологічних порушень (група 

контролю), яким здійснювалися реконструктивні опе-

рації на базі КП «Дніпропетровська обласна дитяча 

клінічна лікарня» ДОР» за 2018–2020 роки (табл. 1). За-

лежно від виду анестезіологічного забезпечення кожна 

група була розподілена на дві підгрупи (А, Б). Таким 

чином, остаточний розподіл дітей по групах та підгру-

пах мав такий вигляд:

— 1-ша група хворих (n = 59) — діти з набутою фор-

мою гідроцефалії, яким застосовувалося вентрикулопе-

ритонеальне шунтування: підгрупа 1А (n = 34) — діти, 

яким проводилась інгаляційна анестезія з використан-

ням севофлурану; підгрупа 1Б (n = 25) — діти, яким 

здійснювалася тотальна внутрішньовенна анестезія з 

використанням пропофолу.

— 2-га група хворих (n = 50) — діти без неврологіч-

них порушень, яким виконувалися реконструктивні 

операції: підгрупа 2А (n = 25) — діти, яким проводи-

лась інгаляційна анестезія з використанням севофлу-

рану; підгрупа 2Б (n = 25) — діти, яким застосовувалася 

тотальна внутрішньовенна анестезія з використанням 

пропофолу.

Премедикація складалася з внутрішньовенного 

введення атропіну 0,01–0,015 мг/кг і дексаметазону 

0,15 мг/кг. Пропофол в нашому дослідженні вико-

ристовувався у стандартній дозі (індукція 3–5 мг/кг 

з подальшою інфузією 8–12 мг/кг/год). Інгаляційна 

анестезія севофлураном поводилася за методикою low 

flow anesthesia [16]. Індукція починалася з концентра-

ції 1,5 мінімальної альвеолярної концентрації (МАК) 

з подальшим переходом на низький потік киснево-

повітряної суміші 1,0 л/хв (FiO
2
 — 40–50 %) і вмістом 

анестетика 0,6–0,8 МАК. Тривалість оперативного 

втручання в середньому становила 56,00 ± 10,72 хв 

та вірогідно не відрізнялася між групами. В усіх гру-

пах штучна вентиляція легень проводилася в режимі 

нормовентиляції з підтримкою EtCO
2
 в межах 34–

38 мм рт.ст. Мінімізація больового фактора як мож-

ливої причини ажитації проводилася введенням пара-

цетамолу у вікових дозуваннях за 15 хвилин до кінця 

операції. 

Інтраопераційно здійснювався безперервний конт-

роль життєво важливих функцій пацієнта (систолічного 

артеріального тиску, діастолічного артеріального тиску, 

середнього артеріального тиску, частоти серцевих ско-

рочень, регіонарної сатурації, рівня вуглекислого газу 

на видиху (FiCO
2
) і вдиху (EtCO

2
), концентрації сево-

флурану на вдиху (Fisev) і видиху (Etsev) за допомогою 

монітора «ЮТАС-300»). У післяопераційному періоді 

поведінку дітей оцінювали за шкалою PAED протягом 

30 хвилин після закінчення анестезії. Критерієм розви-

тку ажитації вважали наявність збудження у дитини з 

оцінкою за шкалою PAED  10 балів [10]. 

Статистична обробка даних була проведена з ви-

користанням пакетів прикладних програм Statistica® 

10.0 (StatSoft Inc., license no. STA999K347156-W). Ста-

тистичні дані наведено у вигляді середнього значення 

(М ± SD) для покращення сприйняття. Однак відмін-

ність кількісних значень у групах, де розподіл показ-

ників відрізнявся від нормального, визначалася з вико-

ристанням непараметричних критеріїв Манна — Уїтні 

(для двох груп) і Краскела — Уолліса (для трьох і більше 

груп). 

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
При аналізі раннього післяопераційного періоду у 

дітей з перинатальними ураженнями ЦНС було вияв-

лено, що синдром післяопераційної ажитації виникав 

у 31 дитини  (52,5 %) тривалістю від 3 до 60 хвилин. Се-

ред них у 5 дітей збудження тривало понад 30 хв, що 

потребувало додаткової аналгезії та седації бензодіазе-

пінами. У свою чергу, при аналізі групи контролю ажи-

тацію спостерігали у 12 випадках (24 %) (табл. 2). Клі-

нічні прояви ажитації у цій групі відрізнялися м’якістю 

і значно меншою тривалістю. Слід відзначити, що в 

обох групах у більшості дітей з розвитком ажитації під-

готовка до операції супроводжувалася руховим занепо-

коєнням, плачем, труднощами психологічного контак-

ту з лікарем-анестезіологом.

Таблиця 1. Характеристика пацієнтів (M ± SD)

Антропологічні дані Діти з гідроцефалією Неврологічно здорові діти

Хлопчики/дівчатка (n) 29/30 32/18

Вік (роки) 2,0 ± 1,4 2,2 ± 0,8

Маса тіла (кг) 12,7 ± 6,2 13,4 ± 5,4

Зріст (см) 81,9 ± 17,3 90,3 ± 13,8
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Збільшення частоти ажитації у дітей з гідроцефа-

лією, скоріше за все, пов’язано з наявністю внутріш-

ньочерепної гіпертензії та циркуляторної гіпоксії 

мозку від здавлення, що призводить до порушення 

кірково-підкірково-стовбурових відношень, та роз-

витком різних неврологічних симптомів, серед яких 

провідними є синдром рухових розладів та гіперзбуд-

ливість [17]. Сьогодні у сучасній літературі, на жаль, 

є небагато відомостей про вплив патологічних станів 

ЦНС на частоту і клінічні прояви ажитації у дітей піс-

ля наркозу.

Севофлуран має низьку розчинність в газах крові, 

тому відновлення після анестезії відбувається швид-

ко. Однак є повідомлення про те, що севофлуран має 

більш високу частоту виникнення ажитації порівняно 

з внутрішньовенними анестетиками [5, 6]. У нашому 

дослідженні при аналізі впливу виду анестезіологічно-

го забезпечення у неврологічно здорових дітей також 

була виявлена вірогідно вища частота виникнення 

ажитації в групі дітей, де використовувався севофлу-

ран (36 %), порівняно з дітьми, яким застосовувався 

пропофол (12 %). Що стосується дітей з гідроцефалі-

єю, то ми не відзначили зростання частоти ажитації за 

шкалою PAED при використанні севофлурану (52,9 % 

та 52 % відповідно; p < 0,05), але ажитація була більш 

тривала та клінічно більш виражена, що в деяких ви-

падках потребувало використання додаткової седації 

(табл. 3).

I.T. Cohen et al. [18] припустили, що причиною ви-

никнення збудження у пацієнтів, які перенесли анес-

тезію севофлураном, було те, що різниця у швидко-

сті відновлення всередині нервової системи збільшує 

чутливість до стимуляції з навколишнього середови-

ща, створюючи стан функціональної дисоціації. Інша 

теорія полягає в тому, що виникнення збудження від-

бувається через зміни відношень гамма-аміномасляної 

кислоти та рецепторів у центральній нервовій системі, 

а в моделі P. Sachdev та J. Kruk механізм збудження по-

яснюється зниженням гальмуючих сигналів від чорної 

субстанції, а також нездатністю пригнічувати таламо-

кортикальні нейрони і нейрони стовбура мозку через 

розлади нервової системи [19].

Пропофол — це внутрішньовенний анестетик зі 

швидким виведенням через нирки, зі швидким ча-

сом відновлення після загальної анестезії, коли кон-

центрація в крові знижується менше 50 %. Однак на 

відміну від севофлурану пропофол не викликає ви-

сокого збудження у педіатричних пацієнтів. Вважа-

ється, що це є результатом плавного пробудження, 

збереження седативного ефекту на ранніх стадіях та 

виникнення ейфорії, викликаної препаратом. Також 

порівняно з інгаляційними анестетиками пропофол 

рідше викликає нудоту і блювоту [20]. Отже, частота 

виникнення ажитації у дітей була нижче в групі з ви-

користанням пропофолу, ніж у групі, яка отримувала 

севофлуран.

Âèñíîâêè
Післяопераційна ажитація є частим ускладненням 

у дітей протягом періопераційного періоду. Порівняно 

висока частота післяопераційної ажитації серед педі-

атричної популяції пацієнтів сприяє збільшенню за-

хворюваності та періопераційним витратам. Ажитація 

протягом періопераційного періоду не тільки турбує 

пацієнта, але й викликає тривогу та дискомфорт у бать-

ків, оскільки створює можливе заподіяння собі шкоди, 

емоційне напруження батьків, більш тривалий час вза-

ємодії з медичним персоналом та збільшення періоду 

перебування у медичному закладі. 

Було встановлено, що діти раннього віку з перина-

тальними ураженнями ЦНС та діти, в яких анестезіо-

логічне забезпечення проводиться з використанням 

севофлурану, найбільш уразливі до розвитку синдро-

му ажитації. Ажитація у таких дітей більш виражена та 

триваліша. Такі випадки потребують прогнозування, 

виявлення та активного спостереження. Тому у цих 

Таблиця 2. Порівняльна характеристика частоти виявлення ажитації в групах дослідження

Групи Частота ажитації, абс. (%) Середній бал за PAED, M ± SD

Діти з гідроцефалією (n = 59) 31 (52,5)* 14,8 ± 2,3*

Неврологічно здорові діти (n = 50) 12 (24)* 5,2 ± 1,2*

Примітка: * — р < 0,05 при порівнянні між групами.

Таблиця 3. Порівняльна характеристика частоти виявлення ажитації в групах дослідження залежно 

від виду анестезії, абс. (%)

Групи Частота ажитації
Тривалість ажитації

3–5 хв 15–30 хв Понад 30 хв

1А (n = 34) 18 (52,9) 4 (11,8) 9 (26,4) 5 (14,7)

1Б (n = 25) 12 (52) 5 (20) 7 (28) 0 (0)

2А (n = 25) 9 (36)* 3 (12) 6 (24) 0 (0)

2Б (n = 25) 3 (12)* 2 (8) 1 (4) 0 (0)

Примітка: * — р < 0,05 при порівнянні між групами.
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дітей необхідно: здійснювати ретельне передопера-

ційне прогнозування ризику ажитації та складання 

спеціально продуманого післяопераційного плану, 

що включає введення профілактичних препаратів та 

використання немедикаментозних методів щодо по-

ліпшення якості анестезіологічної допомоги; забез-

печувати ранню повноцінну і комфортну реабілітацію 

дитини після хірургічних утручань для забезпечення 

безпечного та комфортного досвіду анестезії для дітей 

та їхніх сімей.

Ко                                                                                               нфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті. 

Інформація про фінансування. Дана стаття є части-

ною дисертаційної роботи, що планується на здобуття 

вченого ступеня доктора філософії «Оптимізація анес-

тезіологічного забезпечення у дітей раннього віку з пе-

ринатальними ураженнями центральної нервової сис-

теми». Шифр НДР ІН.01.14. Державний реєстраційний 

номер 0113U006504.
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Postoperative agitation syndrome in young children 
with perinatal damage to the central nervous system

Abstract. One of the complications of the postoperative period 

in children is postanesthetic agitation, a significant emotional 

and uncontrollable worry, clouding of consciousness, feeling of 

anxiety and fear, inappropriate behavior, irritability, inconso-

lable crying, aggressive and negative attitude towards parents and 

medical staff. Postoperative agitation is very important for cli-

nicians and hospitals, it has a risk of harming a patient, staying 

longer in the ward after anesthesia, and increasing the period of 

postoperative recovery. The frequency of postoperative agitation 

depends on age group. Most often agitation occurs in young chil-

dren. There is evidence that agitation can also be due to the im-

mature nervous system and a consequence of pathological condi-

tions of the central nervous system (asthenoneurotic syndrome, 

encephalopathy, hyperactivity syndrome, perinatal posthypoxic 

and organic brain lesions, history of prematurity, epilepsy, psy-

chophysical and speech delay, etc.). That is why the goal of our 

research was to study the patterns of clinical manifestations of 

postoperative agitation syndrome in children with prenatal da-

mage to the central nervous system. The work was performed 

based on the analysis of the postoperative period in 109 young 

children: 59 patients with acquired hydrocephalus, who under-

went ventriculoperitoneal shunting, and 50 children without neu-

rological disorders in whom reconstructive surge ries were carried 

out. Depending on the type anesthetic management, each group 

was divided into two subgroups: children, who received inhala-

tion anesthesia with sevoflurane, and those, who received total 

intravenous anesthesia using propofol. In the postoperative pe-

riod, the behavior of children was assessed on a Pediatric Ane-

sthesia Emergence Delirium scale 30 minutes after anesthesia 

was completed. Criterion for the development of agitation was 

the presence of excitement in a child with a score of  10 points. 

Study showed that young children with perinatal damage to the 

central nervous system and children whose anesthetic provision 

is carried out using sevoflurane are the most vulnerable to the 

development of agitation syndrome. Agitation in such children 

is more pronounced and longer. These cases require prediction, 

detection and active surveillance.

Keywords: agitation; hydrocephalus; children; anesthesia
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íîâîíàðîäæåíîñò³

Шлунково-кишковий тракт — це високорозвинена 

система, спеціалізована для виконання основних функ-

цій травлення, всмоктування та утилізації поживних 

речовин. Інтестинальна імунна система (gut-assosiated 

lymphoid tissue — GALT) підтримує цілісність шлунко-

во-кишкового тракту в присутності величезної кількос-

ті антигенів, таких як харчові білки та мікробіом.

Толерантність до харчових та мікробних антигенів 

на поверхні слизової оболонки не є пасивним проце-

сом. Постійно здійснюється координація мережі клі-

тин та молекул, спрямована на підтримку захисних 

імунних реакцій на потенційні патогени і водночас — 

на відсутність реагування на безліч різноманітних бак-

терій. Наявність рецепторів розпізнавання мікробних 

патернів (patterns recognized receptors) дозволяє імун-

ній системі розрізняти коменсальні та шкідливі мікро-

би. Неадекватна імунна реакція на бактеріальні або 

харчові антигени лежить в основі запальних захворю-

вань кишечника, синдрому подразненого кишечника 

та харчової алергії [12, 23].

Інтестинальна імунна система (GALT) включає 

організовані структури, такі як пейєрові бляшки, ме-

зентеріальні лімфатичні вузли та лімфоїдні фолікули в 

стінці кишечника, де відбувається захват, процесинг та 

презентація антигену. На противагу цьому існує дифуз-

на GALT — це неорганізована система клітин, таких як 

інтраепітеліальні лімфоцити, поширені по всій поверх-

ні слизової оболонки кишечника. Епітеліальні клітини 

також є бар’єром для транслокації антигенів і сенсора-

ми бактеріальної активності просвіту кишечника [13].

Вроджена імунна система кишечника представлена 

дендритними клітинами, макрофагами та лімфоїдними 

клітинами. Інтестинальні дендритні клітини розпізна-

ють мікробні компоненти та метаболіти завдяки ре-

цепторам вродженого імунітету: TLR (Toll-like рецеп-

тори), NOD-like рецептори, GPCR. Дендритні клітини 

як антигенпрезентуючі клітини (АПК) презентують 
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Резюме. Мікробіота відіграє фундаментальну роль у становленні та розвитку імунної системи дитини. 

Імунна система відповідає за підтримку симбіозу нашого організму з різноманітними мікробами. При опти-

мальній роботі альянс імунна система — мікробіота регулює захисні реакції на патогени та толерантність до 

нешкідливих антигенів. Ранній постнатальний період — «вікно можливостей» оптимального розвитку імунної 

системи, наслідки якого важливі для стану здоров’я в подальшому житті. У цьому періоді відбувається дина-

мічний розвиток постнатального мікробіому та дозрівання вродженої та адаптивної імунної системи. Коло-

нізація біфідобактеріями кишечника немовлят сприяє підтримці правильного балансу між представниками 

мікробіоти, впливає на розвиток імунної системи, дозволяє запобігти розвитку автоімунних та алергічних 

захворювань. Оскільки склад мікробіоти кишечника протягом перших місяців життя критично важливий для 

розвитку імунорегуляторних мереж і впливає на ризик розвитку хвороб у подальшому житті, застосування 

пробіотиків може бути ефективним для поліпшення взаємодії мікробіоти та імунної відповіді у ранньому віці 

або під час вагітності.

Ключові слова: імунна система слизових оболонок; кишечник; мікробіота; біфідобактерії; діти; пробіотики
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антиген Т-лімфоцитам, експресують костимуляторні 

молекули і продукують цитокіни, які ініціюють і фор-

мують адаптивну імунну відповідь. Молекули бактерій 

індукують різні внутрішньоклітинні сигнальні шляхи, 

що змінюють фенотип дендритних клітин та секрецію 

ними цитокінів, які диференціюють подальшу адап-

тивну імунну відповідь Т-клітин на Т-хелпери 1-го 

типу (Th1), Th2, Th9, Th17, Th22 або Т-регуляторні 

(Treg) клітини. Таким чином, відповідне розпізнавання 

дендритними клітинами мікробних чинників є ключо-

вим для взаємодії мікробіоти та імунної системи гос-

подаря. З дендритними клітинами також асоціюється 

метаболізм вітаміну А і продукція в кишечнику важли-

вого імуномодулятора — ретиноєвої кислоти [25].

Адаптивна імунна система отримує регулюючий 

сигнал від клітин вродженого імунітету і, відповідно, 

контролює імунну відповідь на бактеріальні фактори 

та метаболіти.

Інтестинальна толерантність в основному опосе-

редковується CD4+ Treg клітинами у контексті відпо-

віді на харчові та мікробні антигени. T-регуляторні клі-

тини секретують IL-10 і трансформуючий фактор росту 

β (TGF-β), які чинять супресивний ефект на ефекторні 

Т- і В-лімфоцити в межах lamina propria. Розрізняють 

Treg клітини, які походять з тимуса, та периферично 

індуковані Treg. Похідні з тимуса CD4+CD25+Foxp3+ 

Treg клітини відіграють фундаментальну роль у під-

тримці толерантності та запобіганні автоімунітету. 

Крім того, похідні з тимуса Treg клітини сприяють то-

лерантності до чужорідних антигенів, що підтверджує 

їх здатність пригнічувати імунні реакції, спрямовані 

проти коменсальних бактерій в кишечнику, і, отже, за-

побігати розвитку запальних захворювань кишечника. 

Відомо, що субпопуляція тимічних Treg клітин необ-

хідна для формування і підтримки оральної толерант-

ності до розчинних білкових антигенів. Існує декілька 

субпопуляцій периферично індукованих Treg клітин, 

включаючи Th3, що продукують трансформуючий 

фактор росту, регуляторні Tr1 клітини, які продукують 

IL-10, та індуковані Foxp3+ Treg клітини.

Периферично індуковані Treg клітини також віді-

грають значну роль в оральній толерантності [16].

Інтраепітеліальні Т-лімфоцити — це переважно 

γδТ-клітини з вираженою цитотоксичністю та супре-

сорною активністю. В lamina propria представлена та-

кож велика кількість В-лімфоцитів, які продукують 

IgA. Імуноглобулін А відіграє важливу роль у захисті 

організму від патогенів, контролює адгезію комен-

сальних бактерій до епітеліальних клітин та нейтралі-

зує бактеріальні токсини для підтримки гомеостазу на 

слизових оболонках [23].

Імунна система новонародженого представлена всі-

ма ланками, але не повністю зріла. Після народження 

дитини імунна система повинна адаптуватись до всіх 

чинників навколишнього середовища, насамперед до 

зустрічі з мікроорганізмами, харчовими продуктами. 

Постійно має здійснюватись вибір щодо толерантнос-

ті до цих чинників або їх відторгнення. Фізіологічна 

адаптація імунної системи до численних викликів, з 

якими зустрічається новонароджена дитина, є важли-

вою передумовою нормального розвитку в подальшо-

му житті.

При дослідженні клітин імунної системи, задіяних 

у захисті слизових оболонок, Henrick et al. (2020) було 

виявлено, що в перші дні після народження у дитини 

в крові збільшується кількість моноцитів, які проду-

кують інтерферон гамма (ІФН-γ). У відповідь на екс-

пансію цих клітин вродженого імунітету з прозапаль-

ною активністю через кілька днів зростає субпопуляція 

Т-регуляторних клітин за рахунок збільшення кількості 

Treg клітин з фенотипом пам’яті. Це обмежує первин-

ну прозапальну відповідь у періоді новонародженості. 

У віці 2 місяців збільшується кількість цитотоксичних 

CD8+ Т-лімфоцитів, як ефекторних клітин, так і клі-

тин з фенотипом пам’яті [9].

Поступово впродовж першого місяця життя зрос-

тає популяція CD8+ Т-клітин, що експресують рецеп-

тор CD161 і представляють асоційовані зі слизовою 

оболонкою інваріантні Т-клітини (MAIT), які беруть 

участь в антибактеріальній імунній відповіді на сли-

зових оболонках [15]. Паралельно спостерігали збіль-

шення циркулюючих CD161+ γδT-клітин. Такі клітини 

є важливими виробниками IL-17A, що підтверджено 

підвищеним рівнем IL-17A у плазмі протягом перших 

3 місяців життя.

Починаючи з віку 2 місяців життя відбувається 

зростання кількості CD4+ Т-клітин та активованих 

CD8+ αβT-клітин, що свідчить про активацію імун-

ної системи в ранньому віці, яка, ймовірно, спри-

чинена колонізуючими мікробами. У перші 100 днів 

життя в крові зростає субпопуляція CD4+ Т-клітин 

пам’яті, асоційованих зі слизовими оболонками, які 

виконують регуляторну роль в інтестинальній імунній 

системі [9].

Транскриптомний аналіз, проведений у динамі-

ці на 1-му та 12-му тижні життя, виявив значні зміни 

метаболізму, функцій імунної системи. Більшість ре-

гульованих генів клітин імунної системи були генами 

головного комплексу гістосумісності (MHC) класу II 

(HLA-DRA та -DQB1), індукованими IФН-γ при мі-

кробній стимуляції. Ці дані свідчать про те, що вза-

ємодія з мікробами, особливо на поверхнях слизових 

оболонок, імовірно, є рушієм стереотипного розвитку 

імунної системи у новонароджених дітей протягом 

перших кількох місяців життя [11, 21].

Ñòàíîâëåííÿ ì ³êðîá³îòè 
â ðàííüîìó äèòÿ÷îìó â³ö³

Онтогенез та дозрівання імунної системи модулю-

ється мікробіотою. Уже під час внутрішньоутробного 

періоду мікробіота матері виробляє метаболіти, які пе-

редаються плоду та посилюють дозрівання клітин вро-

дженого імунітету. При бактеріологічному дослідженні 

меконію виявлені різні групи грампозитивних та грам-

негативних бактерій, можливо, не всі отримані після 

пологів [18].

Колонізація бактеріями кишечника починається 

через кілька годин після народження і встановлюєть-

ся протягом першого місяця життя, значною мірою 

залежить від харчування дитини. Кишечник новона-
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родженого при народженні — це аеробне середовище, 

де можуть рости лише факультативні анаероби, такі 

як представники родини Enterobacteriaceae. Однак за 

кілька днів просвіт кишечника стає анаеробним, що 

дозволяє колонізувати його анаеробам: Bifidobacterium, 

Clostridium та Bacteroides.

Протягом перших тижнів життя мікробіота ки-

шечника новонародженої дитини подібна до мікро-

біому шкіри матері та вагінального мікробіому, при 

цьому переважають Enterococcaceae, Streptococcaceae, 

Lactobacillaceae, Clostridiaceae та Bifidobacteriaceae.

У перші кілька місяців раціон немовляти майже 

виключно становить материнське молоко, сприяючи 

росту Bifidobacterium, які ферментують олігосахариди 

материнського молока. Багато видів біфідобактерій 

було виділено з кишечника дитини, вони вважаються 

найпоширенішими представниками інтестинальної 

мікробіоти на цій стадії. Відлучення від грудей та/або 

введення прикорму призводить до швидких і важли-

вих змін у мікробіоті кишечника. Введення різнома-

нітних поживних речовин, у тому числі полісахаридів, 

які не перетравлюються ферментами організму, ви-

кликає збільшення кількості Bacteroides, Clostridium, 

Ruminococcus та зменшення кількості Bifidobacterium і 

Enterobacteriaceae [2].

Протягом наступних 12–30 місяців мікробіота ки-

шечника немовляти трансформується у мікробіоту ки-

шечника, подібну за складом до мікробіоти дорослих.

Багато чинників впливають на формування і склад 

мікробіоти на всіх слизових оболонках, включаючи 

кишечник. Найважливіше надходження мікробів від-

бувається при народженні дитини та незабаром після 

нього. Однак тип харчування немовлят, регіон їх про-

живання та вживання антибіотиків у цей період мо-

жуть впливати в подальшому житті на склад та функції 

інтестинальної мікробіоти.

Незважаючи на перевагу певних штамів залежно від 

харчування, мікробіота протягом перших кількох років 

життя характеризується значною відмінністю між ін-

дивідами. Загалом цей період життя характеризується 

поступовим збільшенням різноманітності мікробіоти. 

Водночас перші кілька років життя є також дуже враз-

ливим періодом розвитку мікробіоти, такі події, як ін-

фекції, лихоманка та епізоди лікування антибіотиками, 

мають негайний прямий або опосередкований вплив на 

мікробіоту, і деякі з цих змін зберігаються з часом.

Âïëèâ ì³êðîá³î òè 
íà ñòàíîâëåííÿ ³ìóííî¿ ñèñòåìè

Мікробіом кишечника немовляти — це складна 

екосистема, що включає велику кількість та різно-

манітність видів (бактерії, фаги, гриби, віруси, най-

простіші), які взаємодіють у просторово-часовому 

структурованому середовищі. Мікробіом кишечника 

впливає на фізіологічні процеси в організмі дитини, 

включаючи розвиток імунної, нервової системи, ме-

таболічний гомеостаз та диференціацію тканин. До 

2-річного віку мікробіом людини залишається дуже 

неоднорідним і нестабільним, на нього впливають 

чинники зовнішнього середовища, такі як материн-

ські фактори, шлях народження, харчування, лікуван-

ня антибіотиками [13].

Після певного віку у дітей (зазвичай у 3–4 роки) мі-

кробіота досягає стабільного складу, який зберігається 

і в зрілому віці. Зараз вже встановлено, що мікробіота 

раннього віку відіграє важливу роль у розвитку толе-

рогенних імунних функцій, запобігаючи небажаним 

запальним процесам, відповіді проти власних анти-

генів та потенційних алергенів. Яскравий приклад то-

лерогенних мікроорганізмів демонструють Bacteroides 

fragilis, які виробляють полісахарид A, що стимулює 

розвиток Treg клітин через TLR2; кластери Clostridium 

IV та XIVa, які індукують Treg клітини шляхом про-

дукції трансформуючого фактора росту β. Інші комен-

сальні бактерії сприяють індукції в кишечнику Treg 

клітин з експресією рецептора ретиноєвої кислоти 

(RORγt) [17].

Після народження дитини мікробіота, що колонізує 

кишечник новонародженого, стимулює розвиток лім-

фоїдної тканини кишечника, дозрівання мієлоїдних і 

лімфоїдних клітин, а також формує імпринт (відбиток) 

реактивності імунної системи, який зберігається ще 

довго після закінчення грудного вигодовування навіть 

у зрілому віці. Склад кишкового мікробіому є критич-

ним для правильного дозрівання імунної системи ди-

тини, насамперед в перші 100 днів.

На сьогодні накопичені дані, які демонструють іс-

нування «вікна можливостей» у ранній період життя, 

насамперед від народження до закінчення грудно-

го вигодовування, протягом якого дитина піддається 

впливу мікробіоти, що сприяє нормальному розвитку 

імунної системи. У разі порушення взаємовідносин 

між імунною системою і мікробіотою на ранніх стадіях 

життя може розвинутися патологічний імпринт, який 

характеризується надмірною імунною реактивністю в 

зрілому віці, що призводить до підвищеної схильності 

до запальних патологічних станів. Доведено, що імун-

но-мікробна взаємодія в перші роки життя впливає на 

ризик розвитку у людини алергії, астми та деяких авто-

імунних розладів [14, 18].

Мікробіота кишечника регулює імунну систему 

господаря із залученням різних механізмів: виробляє 

метаболіти, взаємодіє з рецепторами клітин хазяїна та 

іншими молекулами-мішенями.

У процесі постнатальної колонізації бактеріями від-

бувається розпізнавання рецепторами вродженого іму-

нітету молекулярних патернів, асоційованих з мікро-

бами (microbe associated molecular patterns — МАМР). 

Рецептори вродженого імунітету експресуються на 

поверхні епітеліальних клітин кишечника і при вза-

ємодії з МАМР індукують каскад сигналів, необхід-

ний для дозрівання імунної системи та мукозального 

бар’єра. Ці сигнали також призводять до проліферації 

епітеліальних клітин у криптах, продукції антимікроб-

них пептидів дефензинів. Спеціалізовані епітеліальні 

клітини (М-клітини), розташовані над пейєровими 

бляшками, сприяють безпосередній взаємодії вмісту 

просвіту кишечника з основними лімфоїдними кліти-

нами для стимулювання дозрівання імунітету слизової 

оболонки [7, 23].
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Тип та інтенсивність внутрішньоклітинних сиг-

нальних каскадів, що розгортаються після розпізна-

вання MAMPs рецепторами, є важливими для взаємо-

дії АПК з Т-клітинами, яка визначає характер відповіді 

Т-клітин. Реакції Т-клітин поділяються на ефекторні 

(Th) та регуляторні (Treg), баланс яких є ключовим у 

підтримці кишкового гомеостазу. Загальновизнано, 

що коменсальна мікробіота, індукуючи відповідь Treg, 

модулює баланс Th1/Th2, сприяючи імунній толерант-

ності до мікробіоти кишечника.

Імунна система немовляти характеризується домі-

нуючим фенотипом Т-хелперів 2-го типу (Th2) і по-

ступово зростаючою імунною відповіддю Т-хелперів 

1-го типу (Th1) для підтримки імунного гомеостазу. 

Переважання фенотипу Th2 призводить до підвищен-

ня продукції IgE та активації тучних клітин, що, у свою 

чергу, збільшує схильність до алергічних розладів. Мі-

крофлора відіграє значну роль у регулюванні взаємодії 

Th1 і Th2. Як було продемонстровано в дослідженнях, 

колонізація коменсальними мікробами може змінити 

перевагу фенотипу Th2, зменшити схильність до алер-

гічних реакцій [16, 21].

Мікробні метаболіти можуть виконувати різно-

спрямовану функцію, сприяючи підвищенню толе-

рантності та підтримці імунної відповіді. Це ілюстру-

ють коротколанцюгові жирні кислоти (КЛЖК), які 

утворюються в кишечнику внаслідок ферментації 

бактеріями харчових волокон. КЛЖК генеруються 

багатьма інтестинальними бактеріями, у тому числі і 

Bifidobacterium spp. Ці продукти мікробного метаболіз-

му в кишечнику діють як сигнальні молекули, впли-

вають на енергетичний гомеостаз організму хазяїна 

та відіграють важливу роль в імунологічній відпові-

ді. КЛЖК можуть модулювати епітеліальну бар’єрну 

функцію, виробництво антимікробних пептидів та се-

крецію прозапальних медіаторів. Пропіонат і бутират 

мають потужний імуномодулюючий ефект. Зокрема, 

бутират, як епігенетичний регулятор експресії генів, 

діє на метилювання ДНК та ацетилювання гістону. 

Бутират пригнічує активність гістондеацетилази, яка 

відповідає за зменшення секреції дендритними кліти-

нами IL-12 та IL-6. Бутират також сприяє регулятор-

ній активності дендритних клітин, що призводить до 

індукції Treg клітин та IL-10-секретуючих T-клітин. 

Пропіонат збільшує експресію маркера Treg Foxp3+ 

[13, 23, 25].

КЛЖК також відіграють важливу роль у хомінгу 

T-лімфоцитів в інтестинальну слизову оболонку. Вони 

індукують активність ферменту Aldh1a і сприяють 

конверсії абсорбованого в кишечнику вітаміну А в ре-

тиноєву кислоту. Ретиноєва кислота сприяє взаємодії 

Т-лімфоцитів з клітинами ендотелію через адгезивні 

молекули інтегринів [25].

Отже, продукція основних метаболітів КЛЖК чи-

нить протизапальну дію та регулює пул Treg клітин 

товстої кишки. Порушення продукції цих метаболітів 

(унаслідок дієтичних факторів та/або дисбіозу) можуть 

відігравати роль у патогенезі діабету 2-го типу, ожирін-

ня, запальних захворювань кишечника, раку прямої 

кишки та алергії.

Відомо, що різні види біфідобактерій є домінуючи-

ми представниками мікробіому немовляти і сильними 

модуляторами імунної відповіді. Bifidobacterium spp. 

знижують рівень pH просвіту кишечника завдяки про-

дукції лактату та ацетату, що вважається важливою 

стратегією збільшення всмоктування поживних ре-

човин у кишечнику. На ацетат припадає понад 80 % 

продукції КЛЖК у кишечнику немовляти (порівня-

но з понад 50 % у кишечнику дорослої людини), він 

є ключовим метаболітом у ранньому встановленні ре-

зистентності до колонізації, запобігаючи зараженню 

ентеропатогенами [13].

У немовлят 3-місячного віку із низьким умістом 

біфідобактерій у кишечнику склад клітин імунної сис-

теми характеризувався розширенням популяцій ефек-

торних та прозапальних клітин, таких як прозапальні 

моноцити та MAIT-клітини — важливі Т-клітини ін-

тестинальної імунної системи, які реагують на бакте-

ріальні метаболіти вітаміну B
2
. На відміну від цього у 

дітей з великою кількістю кишкових біфідобактерій 

підвищена кількість плазмобластів, а також вищий рі-

вень Treg клітин пам’яті, як необхідні для нормальної 

імунно-мікробної взаємодії в кишечнику.

При дослідженні взаємозв’язку між умістом біфідо-

бактерій у кишечнику дитини віком 3 місяці та складом 

клітин імунної системи виявлена сильна позитивна 

кореляція між рівнем Bifidobacterium та рівнем наївних 

CD4+, CD8+ та регуляторних Т-клітин. Водночас у 

немовлят із більшим умістом біфідобактерій було ви-

явлено, що Тreg клітини фенотипу пам’яті обернено 

корелюють з рівнем активованих CD8+ Т-клітин, про-

запальних моноцитів, тоді як у немовлят з низькою 

кількістю біфідобактерій це співвідношення повніс-

тю протилежне. У цих дітей відзначалась позитивна 

кореляція Treg клітин пам’яті та активованих CD8+ 

Т-клітин, що свідчить про постійну імунну актива-

цію, скоріше, про гомеостатичний баланс між толе-

рантністю та запаленням. Вчені дійшли висновку, що 

у немовлят, які не були колонізовані біфідобактеріями 

протягом перших місяців життя, стан імунної систе-

ми у 3-місячному віці характеризується підвищеним 

рівнем маркерів запалення кишечника, активованими 

популяціями імунних клітин та дизрегуляцією імунної 

клітинної мережі [10].

Отже, взаємодія з мікробами, що колонізують ор-

ганізм новонароджених дітей протягом перших тижнів 

життя, надзвичайно важлива, і порушення процесу ко-

лонізації асоціюється з порушеннями стереотипного 

розвитку імунної системи на ранніх стадіях життя.

Ðîëü ïðîá³îòèê³â 
ó ñòàíîâëå íí³ ³ìóííî¿ ñèñòåìè

Пробіотики — це живі мікроорганізми, які при 

введенні їх у достатній кількості приносять користь 

для здоров’я господаря. Функція пробіотиків тісно 

пов’язана з мікроорганізмами, які колонізують кишеч-

ник. Взаємодія між пробіотиками, мікрофлорою та 

клітинами слизової оболонки кишечника є важливим 

чинником для здоров’я господаря. Пробіотики вплива-

ють на екосистему кишечника шляхом регуляції інтес-
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тинальної імунної системи, взаємодії з коменсальною 

мікрофлорою або потенційно шкідливими патоге-

нами, продукції метаболітів. Ці механізми сприяють 

пригніченню та знищенню потенційних патогенів, 

поліпшенню мікросередовища кишечника, посилен-

ню захисного інтестинального бар’єру, послабленню 

запалення та посиленню антигенспецифічної імунної 

відповіді [6, 25].

Пробіотики можуть прямо чи опосередковано (на-

приклад, шляхом корекції мікробіоти кишечника) 

впливати на дозрівання імунітету з розвитком клініч-

ної та імунологічної толерантності. Рандомізовані до-

слідження, у яких вивчалися ефекти застосування про-

біотиків у вагітних жінок, годувальниць та немовлят, 

надають докази того, що пробіотики можуть зменшити 

ризик атопічного дерматиту у немовлят [8, 27].

Численні дослідження in vitro та in vivo на твари-

нах показали імуномодулюючу дію деяких штамів 

пробіотиків. Серед найбільш широко використову-

ваних пробіотичних штамів є штами Lactobacillaceae 

та Bifidobacteriaceae. При застосуванні пробіотичних 

штамів лактобактерій (Lacticaseibacillus rhamnosus GG, 

Lacticaseibacillus casei, Limosilactobacillus reuteri, Lactica-

seibacillus paracasei, Lactiplantibacillus plantarum та Lac-

tobacillus acidophilus) та біфідобактерій (Bifidobacterium 

animalis subsp. lactis, Bifidobacterium bifidum, Bifidobacte-

rium infantis, Bifidobacterium lon gum, Bifidobacterium breve 

та інших) відзначали різний ступінь збільшення кіль-

кості та/або функції FOXP3+ Treg клітин з продукцією 

TGF-P, стимуляцію продукції IL-10 макрофагами та 

дендритними клітинами, що справляло супресивний 

вплив на рівень TNF-альфа та продукцію IL-6. Інші 

механізми імуномодуляції, опосередковані пробіоти-

ками, включають стабілізацію tight-joints слизової обо-

лонки кишечника, посилення секреції слизу, посилену 

рухливість кишечника, продукцію КЖЛК та метаболі-

тів амінокислот, які також можуть бути відповідальни-

ми за деякі толерогенні ефекти [17].

Для визначення ефекторів дії пробіотиків вивча-

ють їх активні компоненти. Так, за допомогою мас-

спектрометричного аналізу виявлено, що Bifidobacte-

rium animalis subsp. lactis BB-12® продукують понад 70 

білків. Як було встановлено, 18 з цих білків опосеред-

ковують взаємодію бактерії з епітеліальними кліти-

нами організму хазяїна або білками позаклітинного 

матриксу. Потенційні функції білків B. animalis subsp. 

lactis BB-12® включають зв’язування плазміногену, 

утворення фімбрій, адгезію до колагену, прикріплен-

ня до муцину та клітин кишечника, а також індукцію 

імуномодулюючих реакцій. Ці результати свідчать про 

роль бактеріальних білків у колонізації шлунково-

кишкового тракту, адгезії до тканин хазяїна та модуля-

ції імунної системи [24, 27].

На ринку України пробіотичні бактерії Bifidobacte-

rium animalis subsp. lactis BB-12® представлені у вигляді 

Лінекс® Дитячі краплі та Лінекс Бебі®.

Як виявлено в дослідженні Henrick et al. (2020), уве-

дення добавки B. infantis EVC001 модулює імунну диз-

регуляцію шляхом пригнічення імунної відповіді Th2 та 

Th17 в кишечнику, одночасно індукуючи вироблення 

IФН-β, in vitro метаболіти B. infantis EVC001 посилюють 

поляризацію Т-клітин від Th2 фенотипу Th1. Беручи до 

уваги, що мікробіом кишечника відіграє важливу роль у 

ранньому розвитку імунної системи, добавка B. infantis 

немовлятам, що перебувають на грудному вигодову-

ванні, може покращити імунний імпринтинг протягом 

перших критичних місяців життя. На сього дні невідо-

мі молекулярні механізми взаємозв’язку складу або 

функції мікробіому з ключовими етапами імунного 

розвитку у людини, однак відомо, що у немовлят, яким 

не вистачає Bifidobacterium, частіше розвиваються авто-

імунні та алергічні захворювання. Один із запропоно-

ваних механізмів передбачає надмірну продукцію Th17-

індукуючих цитокінів, що призводить до збільшення 

кількості Th17-клітин, як один із механізмів підвище-

ного ризику захворювання [10].

Імуноглобулін А (IgA) є найпоширенішим антиті-

лом слизових оболонок людини і модулює імунну ре-

акцію проти коменсальних бактерій, запобігаючи пря-

мому контакту з імунними клітинами. Загалом понад 

40 % кишкових бактерій покриті IgA, хоча це залежить 

від виду та штаму. У здорових осіб покриття IgA біфідо-

бактерій найвище порівняно з іншими коменсалами, 

що пояснює імунну толерантність до високої щільності 

біфідобактерій. Відомо, що 44 білки B. longum і 24 білки 

B. adolescentis розпізнаються IgA. Біфідобактерії, по-

криті IgA, також посилюють приєднання пробіотиків 

до клітин Сасо-2 та збільшують продукцію захисних 

молекул слизової оболонки.

Рівні коменсалів кишечника, покритих IgA, зміню-

ються при дисбіозі, як це описано при целіакії, запаль-

них захворюваннях кишечника або автоімунній пато-

логії. У дітей, які страждають на целіакію, спостерігався 

знижений рівень біфідобактерій та бактерій, покритих 

IgA. На сьогодні є дані, що добавки біфідобактерій мо-

дулюють продукцію IgA. Добавки B. animalis subsp. lactis 

BB-12® немовлятам на штучному вигодовуванні підви-

щували рівень IgA в калі, а у дітей, народжених шляхом 

кесарського розтину, посилювали імунну відповідь, що 

відображалось у високому рівні антиротавірусних та 

антиполіовірусних IgA після вакцинації. Біфідогенний 

ефект галактоолігосахаридів також корелював із збіль-

шенням продукції IgA [1, 20].

Слід зазначити, що попередні дослідження показа-

ли суттєве збільшення КЛЖК та продукцію лактату у 

немовлят, які отримували добавку B. infantis, завдяки 

унікальній еволюції споживання олігосахаридів мате-

ринського молока. Нещодавні дослідження у недоно-

шених дітей з добавками Bifidobacterium та Lactobacillus 

показали підвищені концентрації ацетату та лактату 

порівняно з контролем, якому не вводили ніяких мі-

кробних добавок.

В імунній системі при народженні переважають 

клітини Th2. Однак плід людини має функціональну 

імунну систему при відносно ранньому стані розвитку, 

що включає не тільки CD4+ та CD8+ T-клітини, але 

також FOXP3+ Treg клітини. Одна з концепцій полягає 

в тому, що плід може отримати вплив бактерій або їх ге-

нетичного матеріалу від матері. В плаценті матері вияв-

лені ДНК двох пробіотичних штамів — біфідобактерій 
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та лактобактерій. Навпаки, внутрішньоутробний вплив 

потенційно патогенних бактерій, таких як уреаплазма, 

призводить до порушення імунної регуляції, що часто 

закінчується фатальними ускладненнями. Вживання 

матір’ю харчових компонентів, що містять пробіотики, 

може зменшити ризик розвитку алергічних захворю-

вань у дітей. Вивчені епігенетичні механізми впливу 

бактерій на вагітних жінок, наприклад, Acinetobacter 

lwoffii, які були асоційовані з деметилюванням ДНК 

локусу FOXP3+ та метилюванням асоційованих з Th2 

генів RAD50 та IL-13 [4, 6].

Показано, що пробіотики, як і коменсальні бакте-

рії, пригнічують реакцію Th17 за допомогою різних ме-

ханізмів. Клітини Th17 секретують IL-17, який індукує 

запалення тканин. Пробіотичні штами пригнічують 

активність Th17 і IL-17, активують субпопуляції Treg і 

Th1 та стимулюють продукцію IL-27. Це зменшує про-

дукцію IL-17 і сприяє індукції IL-10 [12].

Оскільки склад мікробіоти кишечника протягом 

перших місяців життя надзвичайно важливий для 

розвитку відповідних імунорегуляторних мереж і тим 

самим впливає на ризик хвороб у подальшому житті, 

застосування пробіотиків може бути найбільш ефек-

тивним у цьому віці або навіть під час вагітності [19].

Всесвітня організація алергії (World Allergy Organi-

zation) розглядає застосування пробіотиків у вагітних 

жінок та годувальниць, а також немовлят з сімейним 

анамнезом алергічних захворювань з метою профілак-

тики у них алергічної патології [22].

Âèñíîâêè
Мікробна колонізація люди ни починається з наро-

дження і продовжує формуватися протягом перших ро-

ків життя. У цей проміжок часу діти зазнають значних 

змін у розвитку, які впливають на їх стан здоров’я, а та-

кож на імунну систему. Оптимальний склад мікробіоти 

сприяє нормальному розвитку імунної системи, впли-

ває на її функції в подальшому житті. Порушення склад-

них та динамічних взаємодій мікробіоти та імунної сис-

теми може мати значні наслідки для здоров’я господаря. 

Більш глибоке розуміння того, як мікробіота кишечни-

ка в ранньому віці впливає на наш імунний розвиток, 

сприяє пошуку нових методів лікування мікроорганіз-

мами, спрямованих на профілактику захворювань.

BB-12® є зареєстрованою торговою маркою 
Chr.Hansen, Данія

Лінекс® Дитячі краплі є дієтичною добавкою та не 
є лікарським засобом

Лінекс Бебі®, порошок для оральної суспензії, № 10, 
20, РП UA/14576/01/01
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The role of probiotics in the formation of the intestinal immune system
Abstract. The microbiota plays a fundamental role in the for-

mation and development of the child’s immune system. The im-

mune system is responsible for maintaining the symbiosis of our 

body with various microbes. In optimal operation, the alliance of 

the immune system — microbiota regulates protective reactions to 

pathogens and tolerance to harmless antigens. The early postna-

tal period is a “window of opportunity” for optimal development 

of the immune system, the consequences of which are important 

for the state of health in later life. During this period, there is a 

dynamic deve lopment of the pos tnatal microbiome and matura-

tion of the innate and adaptive immune system. Colonization of 

bifidobacteria in the intestine of infants helps maintain the balance 

between the microbiota, impacts the development of the immune 

system, prevents the development of autoimmune and allergic di-

seases. Since the composition of the intestinal microbiota during 

the first months of life is critical to the development of immune 

regulatory networks and influences the risk of disease development 

later in life, probiotics may be effective in improving microbiota 

interaction and immune response at an early age or during preg-

nancy.

Keywords: intestinal immune system; microbiota; bifidobacte-

ria; children; probiotics
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Âñòóï
Кропив’янка — це поширене захворювання, яке 

визначається появою пухирів, що сверблять, ангіонев-

ротичного набряку або обох цих симптомів одночасно 

[1]. Пухирі характеризуються центральним набряком 

різного розміру, майже обмеженою рефлекторною ери-

темою, свербінням і мають тимчасовий характер, при 

цьому стан шкіри повертається до норми протягом 

30 хвилин — 24 годин. Ангіоневротичний набряк являє 

собою раптовий, яскраво виражений еритематозний 

або шкірний набряк, локалізований у нижньому шарі 

дерми, підшкірній клітковині або слизових оболонках, 

іноді виникає біль, і цей набряк спадає повільно [1].

На початку 2018 р. була опублікована оновлена 

версія рекомендацій EAACI/GA2LEN/EDF/WAO (Єв-

ропейської академії алергології і клінічної імунології, 

Європейської мережі глобальної астми й алергії, Єв-

ропейського дерматологічного форуму, Всесвітньої 

організації з алергії) з кропив’янки, що містить нові 
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матеріали щодо діагностики й лікування пацієнтів з 

кропив’янкою. Ця настанова рекомендує класифіку-

вати кропив’янку залежно від її тривалості як гостру 

(< 6 тижнів) або хронічну (> 6 тижнів) [1]. Крім того, 

хронічна кропив’янка класифікується як спонтанна 

(СХК) або індукована (ІХК). СХК характеризується 

спонтанними симптомами, які не викликаються яв-

ними факторами, а для появи симптомів ІХК потрібні 

специфічні тригери, такі як сонячне світло, тиск, тертя 

або вплив тепла й холоду [1]. Хронічна кропив’янка не 

є такою, що зустрічається рідко, її поширеність ста-

новить щонайменше 1 % у загальній популяції; часто-

та СХК у два-три рази вища, ніж ІХК; більше того, у 

пацієнтів може розвиватися більше ніж один тип хро-

нічної кропив’янки [2, 3]. Кропив’янка може зустріча-

тися в усіх вікових групах, включно з немовлятами й 

маленькими дітьми [1], і має схожі епідеміологічні ха-

рактеристики при різній локалізації [4]. Tang і  співавт. 

повідомляли, що серед 411 педіатричних пацієнтів 
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Резюме. Актуальність. Кропив’янка — це стан, що визначається появою пухирів, ангіоневротичного 
набряку або обох цих симптомів одночасно. Залежно від тривалості кропив’янку класифікують як го-
стру (< 6 тижнів) або хронічну (> 6 тижнів). Хронічна кропив’янка в дітей зустрічається рідше, ніж 
гостра, але вона завжди потребує лікування. Симптоми впливають на повсякденну активність дитини 
й порушують режим сну, викликаючи емоційний стрес і негативно впливаючи на навчання. Тому лікуван-
ня хронічної кропив’янки повинно бути спрямованим на повний контроль симптомів з урахуванням пере-
носимості та якості життя пацієнта. Огляд літератури. Нещодавно переглянута версія настанов 
EAACI/GA2LEN/EDF/WAO щодо лікування кропив’янки на додаток до рекомендацій з застосування ан-
тигістамінних засобів другого покоління як препаратів вибору приділяє особливу увагу їх використанню в 
педіатричній популяції. Досліджувалося використання біластину в дітей; його схвалено для призначення 
дітям віком від 6 до 11 років у дозі 10 мг 1 раз на добу для симптоматичного полегшення кропив’янки в ді-
тей у Європейському Союзі у відповідних рецептурах у вигляді розчину для перорального застосування або 
таблеток, що диспергуються в роті. Висновки. Відповідно до останніх рекомендацій щодо застосування 
Н

1
-антигістамінних препаратів другого покоління в дітей ми переглянули профіль безпеки й переноси-

мості біластину в дітей із хронічною кропив’янкою.
Ключові слова: хронічна кропив’янка; антигістамінні препарати другого покоління; біластин; діти
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дерматологічного відділення в Китаї 314 (76,4 %) мали 

гостру кропив’янку і що інфекція була основним три-

гером гострої кропив’янки в дітей (41 %, 16/39). Су-

путні симптоми гострої кропив’янки в дітей включали 

головним чином біль у животі й діарею (44 %, 17/39) 

[5]. Хронічна кропив’янка (ХК) у дітей зустрічається 

рідше, ніж гостра, але вона все ще є виснажливим ста-

ном, який завжди потребує лікування. ХК у дітей має 

точкову поширеність від 0,1 до 0,3 %, і у 80 % випадків 

діагностується як СХК. Проспективні дослідження в 

дітей показали, що автоімунна СХК становить при-

близно половину випадків ХК у дітей у Європі. Визна-

чено, що швидкість одужання від ХК у дітей нижча, 

ніж дорослих (10,3 % на рік). Наявність певних біомар-

керів (рівень CD63 > 1,8 % і кількість базофілів) може 

допомогти спрогнозувати ймовірність одужання [6].

Лікування кропив’янки має бути спрямоване на 

повний контроль симптомів з урахуванням безпеки і 

якості життя пацієнта як основних цілей. Лікування 

ХК у дітей має бути безперервним [1]. Зокрема, реко-

мендується використання антигістамінних препаратів 

другого покоління як терапії першого ряду через до-

брий профіль безпеки, мінімальні когнітивні й анти-

мускаринові побічні ефекти й тривалу дію [1].

Багато лікарів все ще використовують перше по-

коління Н
1
-антигістамінних засобів, яким властивий 

седативний ефект, як препарати першого вибору в лі-

куванні дітей із кропив’янкою, оскільки вважають, що 

профіль безпеки цих препаратів більш відомий. Крім 

того, рекомендації щодо віку в разі призначення анти-

гістамінних препаратів першого покоління іноді менш 

чіткі, оскільки ці ліки були ліцензовані в той час, коли 

кодекс належної клінічної практики був менш суво-

рим [1]. У настанові EAACI/GA2LEN/EDF/WAO щодо 

кропив’янки на основі сучасної літератури надано 

чітку рекомендацію щодо стримування застосування 

антигістамінних препаратів першого покоління в не-

мовлят і дітей і заохочення до використання нових не-

седативних антигістамінних препаратів [1]. 

Оскільки розуміння фармакологічних характерис-

тик окремих препаратів має важливе значення для 

ефективного й безпечного застосування антигістамін-

них препаратів у клінічній практиці, у цьому огляді 

узагальнено характеристики біластину як найновішого 

антигістамінного препарату 2-го покоління й описано 

його застосування в дітей із кропив’янкою, як це нещо-

давно рекомендовано в сучасних настановах. У табл. 1 

порівнюється профіль безпеки біластину з профілями 

деяких репрезентативних антигістамінних препаратів 

другого покоління (цетиризин, дезлоратадин, фек-

софенадин, левоцетиризин, лоратадин і рупатадин); 

препарати першого покоління не включені до таблиці, 

оскільки щодо них доступно небагато даних, а клінічне 

застосування їх не рекомендується чинними настано-

вами (табл. 1) [1].

Також наведені педіатричні показання. Через різ-

ницю в регулюванні між країнами в усьому світі най-

молодший вік, для якого антигістамінні препарати 

зареєстровані відповідно до місцевих постанов, відріз-

няється, і про це не повідомляється в таблиці.

Ôàðìàêîëîã³÷í³ ï³äñòàâè 
äëÿ âèêîðèñòàííÿ àíòèã³ñòàì³ííèõ 
çàñîá³â

Патофізіологічною основою появи пухирів та ан-

гіоневротичного набряку є дегрануляція активних 

тучних клітин [3, 7]. Це призводить до вивільнен-

ня гістаміну та інших медіаторів запалення, таких як 

фактор активації тромбоцитів і цитокіни, і в результаті 

спричиняє активацію сенсорних нервів, вазодилата-

цію та екстравазацію плазми, а також залучення клі-

тин до кропив’янкових уражень [1]. Багато симптомів 

кропив’янки опосередковуються перш за все дією 

гістаміну на Н
1
-рецептори, розташовані на ендотелі-

альних клітинах (пухирі), на чутливих нервах (нейро-

генне запалення й свербіж), у клітинах центральної 

нервової системи, клітинах гладкої мускулатури (су-

дини й дихальна система), хондроцитах, гепатоцитах, 

дендроцитах, моноцитах, нейтрофілах і лімфоцитах 

[8]. Постійне застосування Н
1
-антигістамінних пре-

паратів при хронічній кропив’янці підтверджується 

не лише результатами клінічних випробувань, але й 

механізмом дії цих ліків, які є зворотними агоніста-

ми з переважною афінністю до неактивного стану Н
1
-

гістамінового рецептора і стабілізують його в цій фор-

мі, зміщуючи рівновагу в бік неактивного стану [1, 9, 

10]. H
1
-антигістамінні препарати другого покоління є 

засобами першого вибору через їх сприятливий про-

філь переносимості й тривалу дію. Пацієнти повинні 

бути проінструктовані, що приймати препарат слід 

щодня, а не за потреби [1].

Ôàðìàêîëîã³ÿ, åôåêòèâí³ñòü 
³ áåçïåêà á³ëàñòèíó
Ôàðìàêîëîã³÷íèé ïðîô³ëü

Було продемонстровано, що біластин має вираже-

ну селективність/високу афінність до Н
1
-гістамінових 

рецепторів і взаємодіє з цими рецепторами протягом 

тривалого часу, що пояснює його тривалу дію [11, 12]. 

Після перорального прийому біластин швидко всмок-

тується [13]. Він має низький потенціал метаболічної 

взаємодії з іншими лікарськими засобами, оскільки 

не взаємодіє суттєво з ферментною системою CYP in 

vitro, а також не має значного впливу на метаболізм у 

людини [14, 15]. Під час тесту на пухирі й почервонін-

ня, проведеного в здорових добровольців, дія біласти-

ну почалася протягом 1 години, і зменшення відчуття 

свербіння було більш вираженим, ніж при прийомі 

дезлоратадину (р < 0,05) й рупатадину (р < 0,01) [16]. 

Пацієнтам з легкою, помірною або тяжкою нирковою 

недостатністю, з печінковою недостатністю, а також 

літнім пацієнтам, які в цілому мають добрий про-

філь переносимості, не потрібне корегування дози 

біластину [17, 18]. Біластин має високу афінність із 

P-глікопротеїдною помпою, і цей ефект обмежує його 

проникнення через гематоенцефалічний бар’єр та 

обмежує потенціал седації [14, 15]. Дані позитронно-

емісійної томографії продемонстрували, що взаємодія 

біластину з Н
1
-рецепторами мозку (H

1
RO) становить 

майже до 0 %, і тому його можна розглядати як «ан-

тигістамінний препарат, що не проникає в мозок» [19, 



Òîì 16, ¹ 5, 2021Çäîðîâ’ÿ äèòèíè,  ISSN 2224-0551 (print), ISSN 2307-1168 (online)56

Îãëÿä ë³òåðàòóðè / Review of Literature

20]. Взаємодія різних антигістамінних препаратів з Н
1
-

гістаміновими рецепторами мозку наведена на рис. 1. 

Потенціал активності біластину щодо центральної 

нервової системи є незначним.

Äàí³ äîñë³äæåíü, ïðîâåäåíèõ 
çà  ó÷àñòþ äîðîñëèõ ïàö³ºíò³â 
Åôåêòèâí³ñòü ïðè õðîí³÷í³é êðîïèâ’ÿíö³

Ефективність біластину в лікуванні кропив’янки 

була продемонстрована в рандомізованому клініч-

ному дослідженні за участю дорослих пацієнтів [21]. 

І біластин, і левоцетиризин були вірогідно більш 

ефективними, ніж плацебо, щодо зменшення серед-

нього сумарного показника за загальною шкалою 

симптомів, кількості пухирів і максимального роз-

міру пухирів (p < 0,001, 2–28-й дні) і дерматологіч-

ного показника якості життя (біластин — 9,45 ± 6,98 

(р < 0,001), левоцетиризин — 8,94 ± 6,53 (р < 0,001) 

і плацебо — 5,93 ± 7,67). Крім того, дискомфорт, 

пов’язаний з кропив’янкою (р < 0,001 для змін з 0-го 

до 28-го дня і р < 0,001 для біластину/левоцетиризи-

ну порівняно з плацебо), і порушення сну (р < 0,001 

Таблиця 1. Профіль безпеки репрезентативних антигістамінних преп аратів другого покоління, 

призначених для лікування кропив’янки в дітей. Модифіковано з [15]

Властивості Біластин Цетиризин
Дезлората-

дин

Фексофе-

надин

Левоцетири-

зин
Лоратадин Рупатадин

Педіатричні 
показання

Так Так Так Так Так Так Так

T
1/2

 (год)
14,5; будь-

який вік

10 у дорослих;
6,1–7,1 у ді-
тей, старших 
від 4 років;
5,5 у дітей, 

молодших від 
4 років

27, будь-
який вік

11–15, 
будь-який 

вік

7,9 у дорос-
лих.

У дітей 6–11 
років на 24 % 
коротший, ніж 

у дорослих

8,4; будь-
який вік

5,9 у дорос-
лих;

15,9 у дітей 
2–5 років;
12,3 у дітей 
6–11 років

Корегування 
дози при 
порушенні 
функції 
нирок

Не по-
трібно

Від помірної до 
тяжкої

При тяжкому 
ураженні

Не потріб-
но

Від помірної 
до тяжкої

Не потрібно

Не рекомен-
довано в 
разі ура-

жень нирок

Корегування 
дози при 
порушенні 
функції 
печінки

Не по-
трібно

При супутньо-
му порушенні 
функції нирок

Не вказано
Не потріб-

но

При супутньо-
му порушенні 
функції нирок

У разі тяжко-
го ступеня 
порушення

Не реко-
мендова-
но в разі 
уражень 
печінки

Взаємодія 
з їжею

Так, треба 
приймати 

натщеа

Немає Немає Не вказано Немає Немає
З грейпфру-

том

Клінічно 
значущі 
взаємодії 
з іншими 
лікарськими 
засобами

Немає Немає Немає
Так, з анта-

цидами
Немає доступ-

них даних

Потенці-
альна (з 

інгібіторами 
CYP3A4 і 
CYP2D6)

Так, з 
інгібіторами 

CYP3A4 

Відсутність 
седативного 
потенціалу

Так (обе-
режно, 

сон-
ливість!)

Так (у дорос-
лих переві-

ряйте реакцію 
на препарат, 

якщо вони 
мають намір 

керувати авто-
мобілем)

Так (обереж-
но, сонли-

вість!)

Так (по-
рушення 

малоймо-
вірно)

Так (у дорос-
лих переві-

ряйте реакцію 
на препарат, 

якщо вони 
мають намір 
керувати ав-
томобілем)

Так (обереж-
но, сонли-

вість!)

Так (обереж-
но, сонли-

вість!)

Протипока-
зання (крім 
гіперчутли-
вості)

Немає
Тяжкі уражен-

ня нирок
Немає Немає

Тяжкі уражен-
ня нирок

Немає Немає

Примітка: а — фармакокінетична взаємодія біластину з їжею не передбачає вірогідного зниження його 

периферичної антигістамінної ефективності [43].
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для біластину/левоцетиризину проти плацебо за до-

помогою тесту хі-квадрат) були вірогідно менш ви-

раженими після лікування біластином або левоце-

тиризином порівняно з плацебо [21]. Ефективність 

біластину порівняно з плацебо також оцінювали 

у відкритому дослідженні пацієнтів з хронічною 

кропив’янкою в Японії, і вона зберігалася до 52 тиж-

нів [22, 23].

Áåçïåêà é ïåðåíîñèì³ñòü
Сприятливий профіль безпеки біластину спостері-

гався в клінічних дослідженнях і дослідженнях у реаль-

ному житті як у дорослих, так і в дітей. По-перше, було 

відмічено відсутність седативного ефекту, як і очікува-

лося для препарату з H
1
RO майже 0 % і такого, який 

вважається «антигістамінним препаратом, що не про-

никає в мозок» [15, 19, 20].

Огляд даних клінічних досліджень, опублікова-

них до 2011 р. щодо безпеки біластину, охопив понад 

3000 пацієнтів або добровольців; було зроблено висно-

вок, що біластин відповідає вимогам щодо тривалої, 

ефективної і безпечної терапії [11]. Крім того, Yagami 

та співавт. оцінювали довгострокову безпеку біласти-

ну в дозі 20 мг/добу протягом 52 тижнів у пацієнтів з 

кропив’янкою [23].

Оскільки вплив на ЦНС є основним питанням пе-

реносимості антигістамінних препаратів, у подальших 

дослідженнях вивчали деякі специфічні умови й дії, 

з якими можна зустрітися в реальному житті або які 

можуть мати значення з професійних чи академічних 

причин і можуть бути пов’язані з центральними гіста-

міновими рецепторами. Ці дослідження виявили, що 

біластин не впливає на продуктивність багатьох різних 

видів діяльності в дорослих (таких як водіння автомо-

біля, вживання алкоголю, гіпобаричний гіпоксичний 

стан) [19, 24–26]. Цей профіль впливу на ЦНС у до-

рослих свідчить про те, що біластин може бути пре-

паратом, придатним також для використання в дітей, 

у яких є потреба в тому, щоб терапія не впливала на 

увагу. Більше того, у клінічних дослідженнях біластин 

не асоціювався з будь-яким клінічно вірогідним подо-

вженням інтервалу QTc [11, 27].

Äàí³ äîñë³äæåíü ó ïåä³àòð³¿
Ці обнадійливі дані про безпеку біластину в до-

рослих осіб спричинили проведення подальших до-

сліджень у педіатричній популяції. План досліджень 

за участі дітей був розроблений відповідно до вимог 

Педіатричного комітету Європейського агентства з 

лікарських засобів [15]. За цим планом серед анти-

гістамінних препаратів другого поко-

ління досліджували лише біластин і 

рупатадин. Було проведено подвійне 

сліпе рандомізоване плацебо-конт-

рольоване клінічне дослідження фази 

III для оцінки безпеки й переносимос-

ті застосування біластину в дозі 10 мг 

1 раз на добу в дітей віком 2–11 років 

з алергічним ринокон’юнктивітом 

або хронічною кропив’янкою [28]. 

Кілька досліджень, спрямованих на 

визначення педіатричних показань, 

також були проведені щодо цетири-

зину, левоцетиризину, дезлоратадину, 

фексофенадину й лоратадину або ру-

патадину [29–34]; для застосування в 

педіатричній практиці місцеві регулю-

ючі органи все ще приймають рішен-

ня щодо мінімального віку пацієнта, 

який може змінюватись від 6 місяців 

до 12 років для одного й того ж препа-

рату залежно від країни.

Для підтвердження дози, що під-

ходить для призначення в педіатрич-

ній популяції, застосовували напів-

механічний підхід для прогнозування 

фармакокінетики біластину в дітей, 

припускаючи таку саму фармакодина-

міку, як описано в дорослих. Виконан-

ня досліджень щодо визначення дози 

в дітей не завжди є етичним або мож-

ливим, особливо для осіб молодшого 

віку. Важливо, що саме в цій останній 

групі дозування може бути найбільш 

неадекватним, якщо не враховувати 

Рисунок 1. Зв’язування з Н
1
-гістаміновими рецепторами мозку різ-

них антигістамінних препаратів і класифікація седативних ефектів. 

Дані про зв’язування подані як середнє значення ± SD вимірювань 

при позитронно-емісійній томографії після одноразового засто-

сування перорально, у вигляді очних крапель (*) або внутрішньо-

венно (в/в); дані були отримані більше ніж однією дослідницькою 

групою. Коли зв’язування з Н
1
-рецепторами становить 20 % або 

менше, препарат можна класифікувати як такий, що не має седа-

тивного ефекту (рисунок наведено з дозволу [19])
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процеси дозрівання. Модель була використана для імі-

тації еволюції в часі плазмового рівня й вираженості 

пухирів після кількох доз. У цій моделі було підтрима-

но доцільність вибору дози 10 мг/добу в дітей віком від 

2 до 12 років [35, 36].

Доза була обрана на основі попереднього моделю-

вання, що було додатково підтверджено педіатричним 

фармакокінетичним дослідженням, яке показало, що 

доза біластину 10 мг у дітей віком від 2 до < 12 років 

забезпечує еквівалентну системну експозицію, як 

доза 20 мг у дорослих [35, 36]. Після скринінгу в до-

слідження було залучено хлопчиків і дівчаток віком 

2–11 років із задокументованою історією алергічного 

ринокон’юнктивіту або хронічної кропив’янки й клі-

нічними симптомами на момент початку дослідження; 

після скринінгу 509 осіб були рандомізовані в групи. 

Дисперговану таблетку біластину 10 мг (n = 260) або 

плацебо (n = 249) застосовували перорально один раз 

на добу вранці натще протягом 12 тижнів. Первинною 

змінною для аналізу була частка дітей у кожній групі 

лікування без побічних ефектів, що виникли після лі-

кування (ПЕПЛ), протягом курсу дослідження. Оцінка 

сонливості/седації за допомогою педіатричного опи-

тувальника сну була однією з другорядних змінних. 

Не було виявлено статистично вірогідних відміннос-

тей між групами лікування щодо розвитку ПЕПЛ або 

станів, пов’язаних із ПЕПЛ, у загальній популяції і 

вікових підгрупах. Більшість споріднених ПЕПЛ були 

легкої або помірної інтенсивності. Показники вира-

женості сонливості/седації за педіатричним опиту-

вальником сну дещо знизилися від вихідного рівня до 

 12-го тижня як у групах прийому 10 мг біластину, так і 

в групах плацебо (рис. 2). Різниці між групами не були 

статистично вірогідними як для загального бала, так і 

для балів в окремих доменах [28].

Ðåëåâàíòí³ñòü íåñåäàòèâíîãî ïðîô³ëþ 
äëÿ ä³òåé

Надмі рна денна сонливість (НДС) і пов’язані з 

нею проблеми з навчанням, увагою/гіперактивністю 

й поведінкою в загальній популяційній вибірці з 1500 

дітей були виявлені переважно як прояв супутніх за-

хворювань, включно з алергією, а не лише як резуль-

тат об’єктивного поганого сну [37]. Дійсно, симптоми 

алергії можуть негативно впливати на когнітивні функ-

ції [38]. Лікування кропив’янки, як це рекомендовано 

чинними настановами, спрямоване на тривалий конт-

роль симптомів і самопочуття пацієнта [1]. Стосовно 

дітей це означає, що їм слід допомогти нормалізувати 

сон та уникнути хвороби, яка може мати негативний 

вплив на успішність і поведінку в школі.

Лікування кропив’янки саме по собі не повинно 

заважати повсякденному життю й успішності в шко-

лі. Тому дуже важливо, щоб хронічну кропив’янку лі-

кували до безперервного контролю симптомів і щоб у 

даній віковій групі застосовували неседативний анти-

гістамінний засіб. Антигістамінні препарати першого 

покоління мають виражену седативну дію, а препарати 

другого покоління також можуть негативно впливати 

на пильність та увагу. Біластин має дуже низький ризик 

виникнення сонливості, як це випливає з фармаколо-

гічних даних і продемонстровано клінічними дослі-

дженнями як у дорослих, так і у дітей, що робить цей 

препарат оптимальним засобом для лікування дітей 

шкільного віку [15, 20, 28, 39].

Лікування не повинно спричиняти сонливість, 

оскільки цей симптом має виражені несприятливі на-

слідки щодо навчання, настрою і якості життя [40]. Ак-

туальність цього питання була ретельно досліджена в 

когорті дітей молодшого шкільного віку в Італії. Було 

встановлено значне погіршення виконання складних 

завдань із середини ранку одночасно 

зі збільшенням сонливості і знайде-

ні значні кореляції між суб’єктивною 

сонливістю й комплексною праце-

здатністю в усіх часових точках [41]. 

Як згадувалося раніше, Calhoun 

і  співавт. [37] повідомляли про зв’язок 

між НДС і проблемами з навчанням, 

увагою/гіперактивністю й поведінкою 

в загальній вибірці дітей віком від 6 

до 12 років. Дітям виконувалися 9-го-

динна полісомнографія, комплексне 

нейрокогнітивне тестування, і бать-

ками проводилася оцінка за відпо-

відною шкалою. Результати свідчать 

про те, що НДС погіршує здатність 

дітей молодшого шкільного віку бути 

уважними (наприклад, концентрація 

уваги, слухання й відволікання уваги) 

та впливає на рівень активності (на-

приклад, надмірна активність), і ці 

ефекти були достатньо вираженими, 

щоб їх помітили і про них повідоми-

ли батьки. 57 % батьків, чиї діти мали 

НДС, повідомили про проблеми з на-

Рисунок 2. Оцінка сонливості/седативного ефекту від вихідного 

рівня (D0) до 12-го тижня (W12) відповідно до глобальних 

показників за чотирма доменами педіатричного опитувальника 

сну: розлади дихання, пов’язані зі сном (РДПС), денна сонливість, 

хропіння й неуважність (рисунок наведено з дозволу [28])
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вчанням, що свідчить про те, що чим більше виражена 

сонливість у дітей, тим вищий ризик виникнення про-

блем з навчанням, неповною і неорганізованою шкіль-

ною активністю, низьких оцінок і проблем з читанням, 

письмом і арифметикою. Це узгоджується з попередні-

ми даними [42].

З НСД були пов’язані не тільки проблеми з навчан-

ням і увагою/гіперактивністю, але й проблеми з пове-

дінкою (наприклад, дратівливість і агресивність) [37].

Нарешті, і хронічна кропив’янка, і її лікування мо-

жуть викликати сонливість, і цей ефект заважатиме на-

вчальній і пізнавальній діяльності. На підставі даних, 

отриманих у дорослих, біластин був дозволений для 

тривалого лікування дітей із хронічною кропив’янкою 

для контролю симптомів. Відмінний профіль безпеки 

говорить про те, що біластин також може справляти 

сприятливий вплив на успішність у школі, пізнавальну 

діяльність і поведінку дітей.

Âèñíîâêè
Хронічна кропив’янка справляє глибоко негатив-

ний вплив на якість життя й повсякденне життя хво-

рих дітей, погіршуючи сон і навчання. Для контролю 

симптомів потрібне тривале безперервне лікування, 

тому переносимість фармакологічної терапії має вели-

ке значення. Антигістамінні препарати першого поко-

ління не можна вважати безпечними через відсутність 

належних доказів і через сильний седативний ефект, 

тому вони не рекомендуються.

Біластин є оптимальним засобом для лікування ХК 

через його ефективність і добрий профіль переноси-

мості, що було доведено в добре контрольованих до-

слідженнях з використанням об’єктивних показників. 

Зокрема, відсутність потенціалу викликати седатив-

ний ефект дозволяє тривале застосування цього пре-

парату без погіршення продуктивності й здатності до 

навчання.
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The safety and tolerability profile of bilastine for chronic urticaria in children
Abstract. Background. Urticaria is a condition defined by the 

development of wheals, angioedema or both. It is classified based 

on its duration as acute (< 6 weeks) or chronic (> 6 weeks). Chronic 

urticaria is less frequent than acute one in children, but it represents 

a debilitating condition, always needing treatment. Symptoms af-

fect child’s daily activities and disturb sleeping patterns, causing 

emotional distress and negatively influencing learning and cogni-

tion. Therefore, the management of chronic urticaria must point 

to a complete control of symptoms, taking into account tolerability 

and the patient quality of life. Review of literature. The recently 

revised version of EAACI/GA2LEN/EDF/WAO guideline on the 

management of urticaria, in addition to recommending the use of 

second-generation H, antihistamines as the treatment of choice, 

gives particular attention to their use in the paediatric population. 

Bilastine has been studied in children; at the dose of 10 mg/once 

daily, it is licenced for the symptomatic relief of urticaria in chil-

dren > 6 to 11 years, in the European Union, in appropriate for-

mulation, as oral solution or orodispersible tablet. Conclusions. In 

line with the recent guideline recommendation for the use of sec-

ond generation H1 antihistamines in children we have reviewed the 

safety and tolerability profile of bilastine in children with chronic 

urticaria.

Keywords: chronic urticaria, second generation-antihistamine, 

bilastine, children
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Âñòóï
Правильне харчування на першому році життя — це 

перш за все забезпечення енергетичних потреб та необ-

хідних поживних речовин, які, у свою чергу, забезпечу-

ють оптимальний фізичний та психомоторний розвиток 

дитини. Харчування в цей період також має значення для 

так званого метаболічного (харчового) програмування. 

Цим терміном позначають вплив факторів навколиш-

нього середовища, включно з харчуванням, у критичні 

періоди життя (наприклад, у період раннього анте- та 

постнатального розвитку) на індивідуальний розвиток та 

ризик розвитку хвороби в наступні роки життя. Непра-

вильна кількість поживних речовин або неправильний 

час і спосіб їх введення може назавжди змінити метабо-

лізм і перебіг фізіологічних процесів, збільшуючи ризик 

таких захворювань, як цукровий діабет, ожиріння, арте-

ріальна гіпертензія, алергічні та серцево-судинні захво-

рювання [1–4]. 

Поради нутриціологів щодо прикорму різко змінили-

ся за останнє десятиліття, оскільки наука про харчування 

прогресує і демонструє важливість правильного вигодо-
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Резюме. Харчові звички, сформовані в ранньому віці, можуть впливати на метаболізм та стан здоров’я у 

дорослому віці. Період введення першого прикорму — це час, коли дитина знайомиться з новою їжею, відмінною 

від материнського молока, і формує нову харчову модель, зазвичай притаманну її сім’ї. Цей період є важливим 

у переході немовляти від годування молоком до дорослої їжі і необхідний як для забезпечення поживними речо-

винами для росту організму, так і для психомоторного та соціального розвитку. Терміни введення прикорму 

та спосіб годування змінювалися з плином часу. Сучасні літературні дані свідчать про зростання інтересу 

та занепокоєння наукової спільноти щодо впливу термінів та способів прикорму на початок розвитку низки 

захворювань, таких як залізодефіцитна анемія, ожиріння, алергічні захворювання, целіакія, цукровий діабет 

та ін. Харчові вподобання, сформовані в ранньому дитячому віці, впливають на стан здоров’я та модель хар-

чової поведінки в дорослому житті.

Ключові слова: прикорм; харчування немовлят; грудне вигодовування; харчова поведінка

вування протягом перших місяців після періоду виключ-

но грудного вигодовування.

Міжнародний дитячий фонд ООН (ЮНІСЕФ) під-

креслив вирішальну роль грудного вигодовування та 

прикорму як профілактичного втручання з найбільш 

значним впливом на виживання, подальший ріст та роз-

виток дитини, а також харчову поведінку в дорослому 

житті [5].

 Згідно з визначенням ВООЗ (2002), прикорм — це 

процес вигодовування, який починається, коли груд-

ного молока вже недостатньо для задоволення харчових 

потреб немовлят, тобто це всі інші необхідні продукти 

харчування та рідини, окрім грудного молока [6]. Однак 

слід мати на увазі, що, згідно з останніми рекомендація-

ми Європейського товариства дитячої гастроентерології, 

гепатології та харчування (ESPGHAN) 2017 року, молоч-

ні суміші не є компонентом прикорму, оскільки вони за 

складом та властивостями наближені до грудного молока 

і часто використовуються з першого дня життя немовля-

ти. Тому вигодовування молочними сумішами за своїм 

принципом є аналогом природного вигодовування [7]. 
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Òåðì³íè ââåäåííÿ ïåðøîãî ïðèêîðìó
Рекомендації щодо термінів введення прикорму ді-

тям першого року життя дещо різняться. Зокрема, пози-

ція ВООЗ залишається незмінною і рекомендує виключ-

но грудне вигодовування до 6 місяців життя дитини з 

подальшим введенням прикорму разом із продовженням 

грудного вигодовування до 2 років і більше [5, 6].

Наукові дослідження та систематичні огляди показа-

ли кілька коротко- та довгострокових переваг, пов’язаних 

із грудним вигодовуванням, таких як зниження ризику 

смерті серед дітей, що перебувають на грудному вигодо-

вуванні, захист від діареї, середнього отиту та респіра-

торних інфекцій, а також зниження шансів зайвої ваги 

та ожиріння, діабету та артеріальної гіпертензії у подаль-

шому житті. На думку експертів ВООЗ, за умови раціо-

нального харчування матері, виключно грудне вигодо-

вування до 6 місяців життя здорової доношеної дитини 

повністю задовольняє її потреби в енергії, білку та низці 

вітамінів і мінералів [8–12].

Чинний у нашій країні «Клінічний протокол медич-

ного догляду за здоровою дитиною віком до 3 років» (на-

каз МОЗ № 149 від 20.03.2008 р.) [13] дублює позицію 

ВООЗ і рекомендує вводити прикорм не раніше повних 

6 місяців життя немовляти. При цьому слід оцінити фізі-

ологічну готовність немовляти до вигодовування додат-

ковими продуктами.

Разом із тим, відповідно до останніх рекоменда-

цій ESPGHAN та Європейського управління з безпеки 

харчових продуктів (EFSA) 2017 року, функції шлунко-

во-кишкового тракту та нирок у дітей грудного віку до-

статньо зрілі приблизно з кінця 4-го місяця (17 тижнів) 

для засвоєння прикорму, а в 5–6 місяців (26 тижнів) у 

них наявні відповідні моторні навички, щоб безпечно 

впоратися з твердою їжею. Тому для дітей з країн Євро-

пейського регіону рекомендовано вводити прикорм не 

раніше кінця 17-го тижня (початок 5-го місяця) і не піз-

ніше 26-го тижня життя (початок 7-го місяця). Експерти 

ESPGHAN підтримують позицію ВООЗ щодо переваг 

грудного вигодовування та визначають поєднання груд-

ного вигодовування з продуктами прикорму як основну 

мету раціонального харчування немовлят після 6 місяців 

життя [7, 14]. 

Також слід пам’ятати, що при певних патологічних 

станах дефіцит мікронутрієнтів у немовлят може вини-

кати раніше і потребувати корекції за допомогою про-

дуктів прикорму. На думку деяких експертів, виключно 

грудне вигодовування до 6-місячного віку дитини не за-

вжди здатне забезпечити її достатньою кількістю мікро-

нутрієнтів [15, 16], а тривале, понад 6 місяців, може ви-

кликати певні відхилення у нутритивному забезпеченні 

дитячого організму. Було доведено, що у дітей, які пере-

бували на виключно грудному вигодовуванні довше 6 мі-

сяців, у другому півріччі життя відзначався високий ри-

зик недостатності мікроелементів, у першу чергу дефіцит 

заліза та цинку, а також сповільнення темпів росту [17].

За результатами останніх досліджень встановлено, 

що відтерміноване введення прикорму може збільшити 

ризик алергії [18], а раннє введення у віці від чотирьох 

до шести місяців, навпаки, може знижувати ризик алер-

гічної патології [19]. Таким чином, прикорм, включно з 

алергенними продуктами, можна вводити в раціон дітей 

стандартного або низького ризику будь-коли в межах 

4–6-місячного віку. Тим не менш, все ще можливо, що 

деякі діти з цієї групи матимуть алергічні реакції при вве-

денні цих продуктів, оскільки деякі немовлята вже ма-

ють алергію на такі продукти, як яйця, у віці від чотирьох 

до шести місяців [20].

Своєчасне введення прикорму допомагає забезпечи-

ти зростаючі енергетичні потреби немовляти, а також є 

джерелом заліза, вітамінів та мікроелементів і готує ди-

тину до більш різноманітної дієти [21]. При цьому для 

адекватного засвоєння важливо вводити вікові продукти 

правильної консистенції та шляхом, що відповідає віку і 

психофізіологічному розвитку дитини [14].

Îçíàêè ãîòîâíîñò³ äèòèíè äî ââåäåííÿ 
ïðèêîðìó

Введення твердої їжі слід відкладати, поки немовля 

не зможе сидіти з підтримкою та добре контролювати 

голову і шию [23]. Більшість матерів можуть легко та 

правильно визначити цей етап розвитку. При цьому не-

мовлята, які можуть сидіти з підтримкою, зазвичай вже 

мають і інші навики, необхідні для успішного вживання 

твердої їжі, а саме:

— здатність вказувати на бажання їсти (відкривши 

рот і нахилившись вперед) і ситість (нахилившись назад 

або відвернувшись). Зазвичай це досягається у віці від 

п’яти до шести місяців;

— здатність проштовхувати їжу язиком до задньої 

частини глотки для проковтування;

— згасання виштовхувального рефлексу (зазвичай 

це відбувається у віці 4–5 міс.). Цей рефлекс передбачає 

підняття язика і виштовхування ним будь-якого предме-

та, який потрапляє між губами дитини [23];

— готовність до сприйняття продуктів різної консис-

тенції та текстури (дитина кладе до рота свої руки, іграш-

ки, досліджує різні способи жування цих предметів).

Îñíîâí³ ïðèíöèïè ââåäåííÿ ïðèêîðìó
Вид прикорму, що пропонується немовлятам різних 

країн, значною мірою залежить від культурних особли-

востей, традицій та індивідуальних вподобань. Важливо 

пам’ятати, що терміни та вибір послідовності введення 

продуктів для першого прикорму повинні визначатись 

лікарем індивідуально, залежно від особливостей та по-

треб дитини [7, 24, 25].

Потреби в енергії для немовлят змінюються залежно 

від віку:

— від 0 до 2 місяців — від 100 до 110 ккал/кг на добу;

— від 3 до 5 місяців — від 85 до 95 ккал/кг на добу;

— від 6 до 8 місяців — від 80 до 85 ккал/кг на добу;

— від 9 до 11 місяців — 80 ккал/кг на добу.

Фактичні потреби в енергії для немовлят відрізня-

ються залежно від індивідуальних особливостей, вклю-

чаючи медичні потреби та темпи розвитку. 

Так, на енергетичні потреби впливає кількість го-

дувань, кількість споживаної їжі, енергетична цінність 

споживаної їжі та розмір порцій [26]. Немовлята мають 

вроджену здатність саморегулювати споживання енер-

гії (наприклад, вони споживають більші порції, коли їх 
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годують рідше; споживають менші порції поживнішої 

їжі) [26, 27]. Однак на вроджену саморегуляцію можуть 

впливати фактори, що порушують харчову поведінку 

(наприклад, примусове годування, зменшені об’єми їжі, 

фактори навколишнього середовища) [26, 28]. 

Слід пам’ятати, що харчові звички та вподобання, 

набуті немовлям під час ведення прикорму, здатні збе-

рігатись у дошкільному та шкільному віці [29–31], тому 

не рекомендується додавати цукор та сіль в їжу і бажано 

уникати надалі в житті дитини дуже солоної їжі та соло-

дощів [33].

Продукти прикорму слід давати дитині в поєднанні 

з грудним молоком або дитячою сумішшю для забезпе-

чення повного спектра мікронутрієнтів, необхідних для 

росту та розвитку немовляти [22]. При цьому розширен-

ня дієти не означає, що слід повністю припинити грудне 

вигодовування — його потрібно продовжувати настільки 

довго, наскільки цього бажають мати та дитина [6, 34].

За даними наукових досліджень останніх років, відомо:

— вчасне введення певних продуктів з прикормом на 

першому році життя впливає на розвиток харчових впо-

добань у майбутньому; 

— немовлята, які перебувають на грудному вигодову-

ванні, краще сприймають нові смаки [35]; 

— у немовлят сприйняття смакових властивостей 

овочів відбувається складніше, ніж фруктів. Однак ме-

тодична багаторазова пропозиція різних овочів дозволяє 

виробити звикання до цих смаків у дитини [36, 37]; 

— з огляду на більшу складність сприйняття смаку 

овочів їх слід вводити в раціон немовляти перед фрукта-

ми, а фрукти (які мають приємніший смак) — лише при-

близно через 2 тижні, продовжуючи давати овочі;

— введення прикорму слід починати з монокомпо-

нентних страв. Продукти слід вводити по черзі з інтер-

валом у три-п’ять днів, щоб мати можливість ідентифі-

кувати харчову непереносимість [13, 22].

Розмір порцій для продуктів прикорму є дуже індивіду-

альним і залежить від багатьох факторів. Тому на сьогодні 

немає чітких вимог до об’ємів прикорму, які пропонують-

ся немовлятам. Але слід пам’ятати, що перегодовування в 

ранньому віці може викликати надмірне збільшення ваги і 

мати віддалені наслідки [38, 39]. Немовляті слід дозволити 

припинити їсти, якщо воно демонструє ситість (напри-

клад, відвертається від ложки) [22].

Не можна змушувати дитину їсти якомога більше пе-

ред сном у надії, що вона буде спати всю ніч. У немовлят 

є вроджена здатність регулювати споживання енергії, а 

примусове годування може призвести до переїдання і по-

дальших розладів метаболізму [40].

Загалом етап введення прикорму має на меті до кінця 

першого року життя познайомити немовля з різноманіт-

ними продуктами харчування, смаками та текстурами і 

разом з тим забезпечити харчові та енергетичні потреби.

Âèá³ð ïðîäóêò³â äëÿ ïåðøîãî ïðèêîðìó
Çëàêè

За даними мультицентрового дослідження, в Україні 

серед дітей раннього віку у 68,29 % має місце недостатнє 

вживання заліза, у 47,12 % спостерігається дефіцит заліза 

та 4,8 % мають залізодефіцитну анемію [41].

Монокомпонентні зернові каші для немовлят є хо-

рошим вибором для першого прикорму, оскільки вони 

забезпечують додаткову енергію, а також поповнюють 

запаси заліза в організмі. Тому введення злакових каш є 

важливим на початку прикорму, у кінці першого півріччя 

життя немовляти, коли внутрішні резерви заліза у нього 

вичерпуються [7, 22, 42].

Крім того, що злаки забезпечують енергетичні потре-

би за рахунок значної кількості вуглеводів (крохмалю та 

клітковини) та білків, вони також є джерелом вітамінів 

групи В, міді, цинку, калію, фосфору і біологічно актив-

них сполук. 

Неперетравні вуглеводи, що в значній кількості міс-

тяться у злакових кашах, відповідають за розвиток мікро-

біоти шляхом збільшення популяції представників роду 

Bacteroides. Так, під впливом злаків у дослідженні in vіtro 

в слизовій оболонці товстого кишечника немовлят було 

виявлено кількісні та якісні зміни мікробіому, який ста-

вав схожим на дорослий тип [43].

Під час іншого дослідження було виявлено, що біль-

ша частка складних вуглеводів у кашах для прикорму 

призводить до вищої ферментативної активності киш-

кової мікробіоти немовлят віком від 6 до 10 місяців [44].

Злакові каші мають м’який  смак, ніжну текстуру та 

відповідну консистенцію, яка забезпечує плавний пере-

хід від молока до твердої їжі на початку прикорму [45]. 

Незважаючи на важливу роль злаків для немовлят та 

дітей раннього віку, міжнародні педіатричні організації 

досі не досягли єдиної думки щодо адекватного спожи-

вання зернових, типу круп та ступеня їх переробки (ціль-

нозернові чи рафіновані крупи). Вибір крупи для пер-

шого прикорму значною мірою залежить від культурних 

вподобань та традицій певної території. У країнах Євро-

пейського регіону кашами першого вибору зазвичай є 

рисова, кукурудзяна, гречана, вівсяна [46–48].

Рисова каша часто пропонується першою, оскільки 

вона найменш алергенна і легкодоступна. Однак слід 

пам’ятати, що рис може містити в своєму складі підви-

щені концентрації миш’яку. Це зумовлено тим, що під 

час вирощування рис поглинає миш’як із ґрунту швид-

ше, ніж інші злаки. З 2015 року діє Положення Комі-

сії Європейського Союзу щодо максимального рівня 

неорганічного миш’яку в рисі та продуктах, що містять 

рис, включно з рисом, призначеним для виробництва 

продуктів харчування для немовлят та маленьких ді-

тей [49–51]. Це важливо через потенційний канцеро-

генний вплив неорганічного миш’яку. Відповідно до 

позиції ESPGHAN, у харчуванні немовлят не слід ви-

користовувати рідкі рисові продукти. Зменшити ри-

зики, пов’язані з вживанням миш’яку, можна шляхом 

розширення раціону за рахунок інших злакових куль-

тур (гречаної, кукурудзяної, вівсяної) та відповідного 

контролю сировини. 

Кашу можна приготувати, додавши грудне молоко, 

суміш для немовлят або кип’ячену воду. Злакову кашу 

слід пропонувати спочатку в невеликій кількості (1 чай-

на ложка) у кінці грудного вигодовування або годування 

з пляшечки. Кількість каші слід поступово збільшува-

ти до цільового об’єму, який становить приблизно 1/2 

склянки на день у віці від 6 до 8 місяців.
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Кашу слід давати дитині з ложечки. Годування лож-

кою стимулює моторну функцію ротової порожнини і 

позитивно впливає на розвиток мовлення. Злакові каші 

не можна давати із пляшечки, за винятком випадків, 

коли це показано з медичної точки зору при гастроезо-

фагеальному рефлюксі. Годування кашею з пляшечки 

відкладає можливість навчитися їсти з ложечки, а також 

може сприяти розвитку ожиріння, збільшуючи калорій-

ність суміші або змішуючи сигнали організму про ситість 

і спрагу. 

При виборі каші для прикорму, відповідно до реко-

мендацій ВООЗ, «Клінічного протоколу догляду за ди-

тиною віком до 3 років» та спеціалістів з дитячого хар-

чування [6, 13, 52–54], слід надавати перевагу продукції 

промислового виробництва, оскільки при її виготовлен-

ні враховуються вікові потреби немовлят і вона має низ-

ку суттєвих переваг. Як відомо, цільні крупи мають до-

сить насичений вітамінний склад, однак під час варіння 

каші в домашніх умовах кількість вітаміну С в ній змен-

шується приблизно на 50–70 %, вітамінів групи В — на 

25–30 %, тому така каша не завжди здатна забезпечити 

добові вітамінні потреби малюків. Промислові каші для 

першого прикорму мають стабільний збалансований 

склад, збагачені вітамінами та мінералами для комфорт-

ного травлення та розвитку немовляти [52]. Вони мають 

оптимальний ступінь подрібнення, відповідно до жу-

вальних навиків малюка, якого складно досягнути при 

самостійному приготуванні в домашніх умовах. 

У промислових дитячих кашах сировина проходить 

детальну перевірку на наявність шкідливих домішок 

(пестицидів, важких металів, афлатоксинів та ін.) та від-

повідність вимогам до дитячого харчування [54].

Ãëþòåí
Відповідно до результатів сучасних досліджень, на 

сьогодні не доведено асоціації між відтермінованим вве-

денням глютеновмісних продуктів і зниженням частоти 

алергічних захворювань у дітей [55, 56]. Водночас слід 

пам’ятати, що відтерміноване введення прикорму може 

збільшити ризик алергії у дітей з групи ризику [18]. 

Згідно із сучасними рекомендаціями ESPGНAN, 

глютен можна і потрібно вводити в раціон дітей одно-

часно з іншими продуктами для прикорму у віці від 17 

тижнів (5-й місяць) до 12 місяців, поєднуючи з материн-

ським молоком [7]. Разом з тим слід уникати вживання 

великої кількості глютену в перші місяці його введення, 

але достеменно невідомо, яка його кількість є оптималь-

ною. Тому об’єми манної каші і хліба у дитини першого 

року життя варто обмежувати.

Ì’ÿñî
Важливо пам’ятати, що починаючи з 6 місяців у 

зв’язку з підвищеним ризиком залізодефіцитної анемії 

всі немовлята повинні отримувати з прикормом про-

дукти, що містять залізо: м’ясо, рибу у вигляді пюре і/або 

збагачені залізом злакові каші [13, 22, 34].

Бажано вводити в першу чергу м’ясні пюре, оскільки 

м’ясо містить гемове залізо, яке має кращу біодоступ-

ність і покращує всмоктування негемового заліза. Важ-

ливо вчасно ввести м’ясо в раціон дитини з огляду на те, 

що воно не лише забезпечує потребу в залізі, а й містить 

цинк, ціанокобаламін, повноцінний білок, карнітин. 

Немає даних про точні терміни для введення різних сор-

тів м’яса, але нутриціологи рекомендують у першу чергу 

давати дитині м’ясо домашньої птиці (індик, качка, гус-

ка, курка), а також яловичину, кролика, ягнятину. 

Не рекомендовано давати дітям м’ясо з підозрілих 

джерел походження, домашніх угідь, яке не пройшло 

відповідної ветеринарної експертизи. Слід надавати пе-

ревагу м’ясним пюре промислового виробництва, при-

значеним для дитячого харчування. Не рекомендовано 

немовлятам і дітям до 3 років давати субпродукти, ковба-

си, в’ялене, копчене м’ясо та сосиски.

Комітет з питань харчування Американської академії 

педіатрії рекомендує немовлятам злаки та м’ясне пюре 

як ідеальні продукти для першого прикорму; після того, 

як ці продукти буде введено, можна додавати до раціону 

перетерті фрукти та овочі [22]. 

Îâî÷³ òà ôðóêòè
У віці від 8 до 12 місяців батьки повинні пропонува-

ти дитині фрукти та овочі принаймні один раз на день. 

Якщо дитина відмовляється їсти певний продукт, слід 

пропонувати його повторно, під час наступних прийо-

мів їжі. 

Введення в прикорм овочів та фруктів слід також по-

чинати з монокомпонентних пюре, які потрібно вводити 

з інтервалом 3–5 днів, щоб оцінити толерантність у ди-

тини до кожного з продуктів [22].

Комбінувати продукти (наприклад, фрукти та злаки, 

м’ясо та овочі) можна після того, як мати переконаєть-

ся, що дитина добре сприймає окремі компоненти. Різ-

номанітність продуктів при введенні прикорму є ключо-

вим моментом, який допомагає підібрати оптимальний 

раціон для немовляти. На сьогодні не існує доказів, що 

овочі слід пропонувати дитині частіше, ніж фрукти. У 

немовлят прихильність до нових продуктів зростає при 

повторних годуваннях цими продуктами, тому для по-

вного прийняття нової страви може знадобитися до 15 

годувань. Грудне вигодовування може сприяти прий-

няттю прикорму внаслідок різноманітності смаків, що 

передаються через жіноче молоко [57]. За даними до-

слідження, проведеного в США у 2012 році, було вста-

новлено, що споживання немовлятами фруктів та ово-

чів рідше одного разу на день було пов’язане з нечастим 

споживанням фруктів та овочів у 6-річному віці [58]. В 

іншому дослідженні шестирічні діти, яким при введенні 

прикорму на першому році життя пропонували різнома-

нітні овочі, у подальшому охочіше пробували нові види 

овочів, їли їх у більших кількостях і загалом більше лю-

били нові овочі, ніж діти, які їх вживали мало на початку 

прикорму [59]. 

Ïðîäóêòè, ÿêèõ ñë³ä óíèêàòè ï³ä ÷àñ 
ââåäåííÿ ïðèêîðìó

У годуванні немовлят віком до 1 року слід уникати 

певних продуктів. Зокрема, це тверді, круглі продукти 

(наприклад, горіхи, виноград, сира морква), які можуть 

призвести до асфіксії, і мед (через підвищений ризик бо-

тулізму у дітей першого року життя).
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Крім того, Американська академія педіатрії (ААР) 

пропонує уникати немодифікованого коров’ячого мо-

лока у немовлят віком до 12 місяців. Це пов’язано з 

підвищеним білковим навантаженням, ризиком мікро-

кровотеч зі шлунково-кишкового тракту, розвитку дефі-

циту заліза та харчової алергії [22]. Комітет з харчуван-

ня ESPGHAN не рекомендує використовувати цільне 

коров’яче молоко як основний щоденний напій, але 

дозволяє додавати його в невеликих кількостях до страв 

прикорму [7].

Високоалергенні продукти (наприклад, яйця, риба, 

арахіс/арахісове масло, горіхи) можна вводити немовля-

там у віці від чотирьох до шести місяців, навіть якщо ди-

тина перебуває у групі ризику щодо алергічних захворю-

вань, за умови усунення небезпеки асфіксії (наприклад, 

використовуючи тонкий шар арахісового масла або пюре 

з арахісу/арахісового масла з фруктами чи овочами). Ра-

ніше пропонувалося відтерміноване введення високо-

алергенних продуктів як спосіб профілактики алергії у 

дітей з високим ризиком (тих, у кого є родичі першої лі-

нії з документально підтвердженою алергічною патологі-

єю). Однак різні професійні групи, включно з Комітетом 

з харчування ААР, Секцією з алергії та імунології ААР та 

Комітетом ESPGHAN з питань харчування, не знайшли 

переконливих доказів того, що ця практика має значний 

превентивний ефект [60, 61].

Фруктовий сік зазвичай не рекомендовано пропо-

нувати немовлятам молодше 12 місяців. Немовлятам ві-

ком від 6 до 12 місяців краще вживати фруктові пюре, а 

не 100% фруктовий сік, якщо тільки сік не є необхідним 

з медичної точки зору. Фруктові соки не мають жодної 

користі для здорових немовлят і можуть викликати не-

сприятливі наслідки, такі як недоїдання, надмірне хар-

чування, діарея, метеоризм та карієс зубів. У випадку 

медичних показань (наприклад, для лікування запорів 

чи для кращого засвоєння заліза у дітей із залізодефіци-

том) слід пропонувати 100% фруктовий сік, а не «фрук-

тові напої», які містять підсолоджувачі та ароматизато-

ри, і пропонувати їх з чашки, якщо дозволяє вік дитини 

[62, 63]. 

Сік повинен бути пастеризованим, промислового 

виробництва, оскільки непастеризований фруктовий сік 

може містити патогенні бактерії (наприклад, кишкову 

паличку).

Âèñíîâêè
1. Адекватне споживання грудного молока або мо-

лочних сумішей для немовлят повністю задовольняє 

харчові потреби немовлят у перші шість місяців жит-

тя. До кінця першого року життя більшість здорових 

немовлят повинні задовольняти приблизно половину 

своїх енергетичних потреб за рахунок продуктів при-

корму. 

2. Введення прикорму рекомендоване у віці від 17 до 

26 тижнів, за умови, що немовля може сидіти без під-

тримки у спеціальному кріслі для годування та добре 

тримає голову. Для забезпечення повноцінного спектра 

поживних речовин, необхідних для росту, розвитку та 

здоров’я немовлят, продукти прикорму слід поєднувати 

з грудним молоком або сумішшю для немовлят. 

3. Прикорм слід пропонувати за допомогою ложки, 

не варто додавати продукти прикорму у пляшечку, якщо 

для цього немає медичних показань.

4. Спочатку вводяться монокомпонентні продук-

ти. Як перший прикорм рекомендовано вводити м’ясні 

пюре та злакові каші. Після цього можна додати пюре 

з фруктів та овочів. Перевагу слід надавати продуктам 

промислового виробництва.

5. Цільне коров’яче молоко та фруктові соки не ре-

комендовані для дітей до 1 року. Не рекомендується до-

давати цукор і сіль до прикорму. Слід уникати меду та 

продуктів, які можуть спричинити асфіксію.
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Modern approaches and some principles of complementary feeding in the first year of life
Abstract. Early life feeding habits may potentially alter future 

metabolism and health in adulthood. The period of the first 

complementary feeding is the time when children introduce new 

food different from breast milk and forms a new diet model for 

their family. This period is important in the transition of the baby 

from breastfeeding to adult food and is necessary both to provide 

nutrients for body growth and mental and social development. The 

timing of supplementation and model of complementary feeding 

changed over time. Recent literature data show the growing interest 

and concern of the scientific community about the impact of terms 

and methods of supplementation on the onset of some diseases, 

such as iron deficiency anemia, obesity, allergic diseases, celiac 

disease, diabetes, and others. Nutritional preferences formed in 

early childhood impact health and eating patterns in adulthood.

Keywords: complementary feeding; baby feeding; breastfeeding; 

eating behaviour
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За даними систематичного аналізу, опублікованого 

в журналі The Lancet (2021), у всьому світі в 2019 р. 1,14 

мільярда (95% ДІ 1,13–1,16) осіб були активними кур-

цями, які спожили 7,41 трлн сигарет/еквівалентів тю-

тюну, а глобальна поширеність куріння серед доросло-

го населення дорівнювала серед жінок 6,62 % (95% ДІ 

6,43–6,83) та серед чоловіків 32,7 % (95% ДІ 32,3–33,0). 

Хоча поширеність куріння значно зменшилася з 1990 

року як серед жінок (на 37,7 % [95% ДІ 35,4–39,9]), так 

і серед чоловіків (на 27,5 % [95% ДІ 26,5–28,5]) віком 

від 15 років, приріст населення призвів до знач ного 

збільшення загальної кількості активних курців. В 

Україні станом на 2019 р. поширеність активного ку-

ріння сягала серед жінок 14,4 % (95% ДІ 12,7–16,3) і 

УДК 616.24-008.4-056.3:613.84-053.2 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0551.16.5.2021.239717

Êîòîâà Í.Â., Ñòàðåöü Î.Î., Êîâàëåíêî Ä.À.
Îäåñüêèé íàö³îíàëüíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò, ì. Îäåñà, Óêðà¿íà

Âïëèâ âòîðèííîãî òþòþíîâîãî äèìó 
íà ðåñï³ðàòîðíó ïàòîëîã³þ, ñåíñèá³ë³çàö³þ 

òà ðîçâèòîê àëåðã³÷íèõ çàõâîðþâàíü 
ó ä³òåé ðàííüîãî â³êó 

(îãëÿä ë³òåðàòóðè)

Резюме. Поширеність активного куріння в Україні все ще значно перевищує середні світові показники, що, 

безумовно, є фактором ризику впливу вторинного тютюнового диму, або пасивного куріння, на дітей. У стат-

ті наведені дані літератури та поданий сучасний погляд на проблему впливу вторинного тютюнового диму 

на здоров’я дитячого населення. У педіатричній практиці патологічний вплив пасивного куріння на здоров’я 

дитини значущий вже на етапі її внутрішньоутробного розвитку. Історичні дані переконливо доводять зв’язок 

між антенатальною дією вторинного тютюнового диму та підвищенням ризику перинатальних втрат і ризи-

ків перебігу вагітності — викидня, мертвонародження та передчасних пологів. Ще у 1960–1970-х роках були 

отримані наукові докази асоціації між впливом тютюнового диму та ризиком синдрому раптової дитячої 

смерті у немовлят. У ранньому віці діти найбільш уразливі до негативного ефекту тютюнового диму, тому що 

мають більш тісний і тривалий контакт з батьками, особливо з матір’ю. Багатьма дослідженнями виявлено 

зв’язок між впливом вторинного тютюнового диму та патологією дихальних шляхів (бронхіт, пневмонія), а 

також збільшенням тяжкості перебігу респіраторно-синцитіальної вірусної інфекції (бронхіоліт). Численні 

літературні дані свідчать про асоціацію між дією пасивного куріння та частотою виникнення й тяжкістю 

проявів патології порожнини рота (карієс зубів) та середнього вуха (рецидивуючий та хронічний отит, ви-

піт середнього вуха). Багатьма дослідженнями доведено вплив вторинного тютюнового диму на розвиток та 

тяжкість перебігу бронхіальної астми у дітей, проте наукові дані про причинний зв’язок тютюнового диму з 

іншими алергічними захворюваннями (атопічний дерматит, алергічний риніт і харчова алергія), що часто зу-

стрічаються у дітей раннього віку і передують у «атопічному марші» бронхіальній астмі, є більш обмеженими 

та суперечливими. Пошук літератури здійснювався за допомогою бази даних PubMed. 

Ключові слова: пасивне куріння; респіраторні симптоми та хвороби; IgE сенсибілізація; харчова алергія; 

немовлята та малюки; огляд
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серед чоловіків 42,0 % (95% ДІ 40,3–43,6) та порівня-

но з показниками 1990 р. знизилася на 7,85 % (95% ДІ 

26,0–12,4) серед жінок і на 28,3 % (95% ДІ 32,1–24,4) 

серед чоловіків [1].

Лабораторними дослідженнями у тютюновому димі 

виявлено понад 4000 сполук, близько 50 з них — кан-

церогени, а більше ніж 450 — токсичні речовини, серед 

яких одна з основних — нікотин, алкалоїд з холіно-

міметичною дією, що викликає хімічну залежність. У 

1960–1970-х роках були отримані наукові докази не-

гативного впливу тютюнового диму на людей, які не 

курять, а саме тютюновий дим підвищує ризик раку 

легень у дорослих [2, 3] та ризик синдрому раптової ди-

тячої смерті у немовлят [4]. 

Для описання мимовільного впливу на людину 

тютюнового диму, що утворюється при курінні інших 

осіб, використовують терміни «пасивне куріння», 

«дія тютюнового диму навколишнього середовища» 

(environmental tobacco smoke) або «вплив вторинно-

го тютюнового диму» (ВТД; secondhand smoke). Вто-

ринний тютюновий дим — це суміш побічного диму 

(80–85 %), що виділяється сигаретою (або трубкою, 

сигарою чи іншими тютюновими виробами для ку-

ріння), що тліє, та основного диму (15–20 %), який 

видихається активними курцями. Побічний дим, що 

утворюється в умовах нижчих температур у тліючій си-

гареті, має більш високі концентрації багатьох токсич-

них речовин, включаючи нікотин, окис вуглецю тощо, 

ніж основний дим [5]. Термін «третинний тютюновий 

дим» (thirdhand smoke) застосовується для позначення 

компонентів диму, що осідають на поверхнях, разом з 

метаболітами цих компонентів, що утворюються в ре-

зультаті окиснення [6].

Близько 700 мільйонів дітей, або половина всіх ді-

тей у світі, дихають повітрям, забрудненим тютюновим 

димом. Оскільки є великі відмінності в поширеності 

куріння між різними країнами та соціальними група-

ми (міські проти сільських, різні соціально-економічні 

класи тощо), поширеність впливу ВТД на дітей також 

значно відрізняється. Так, у США, за підрахунками, 

43 % дітей віком від 2 місяців до 11 років мешкають в 

будинку, де хоча б одна людина курить. В Європі по-

ширеність пасивного куріння дітей раннього віку ста-

новить близько 40 % і коливається від 10 % у Швеції до 

60 % у Греції [7].

Існують різні шляхи впливу ВТД на дітей: 1) прена-

тальна експозиція ВТД, якщо вагітна активно курить 

або зазнає мимовільного впливу ВТД; 2) після наро-

дження через грудне молоко або при вдиханні ВТД [8]. 

Проте у більшості випадків пренатальну і постнаталь-

ну експозицію ВТД у дитини раннього віку складно 

відокремити, тому що, якщо жінка або люди з її най-

ближчого оточення курили під час її вагітності, то ма-

лоймовірно, що у цьому домі припинили курити після 

народження дитини [9].

Мета роботи — вивчити наявність наукових дока-

зів зв’язку між впливом вторинного тютюнового диму 

та розвитком захворювань органів дихання, атопічної 

сенсибілізації та алергічних захворювань у дітей ран-

нього віку.

Переконливо доведено зв’язок між антенатальною 

дією ВТД та підвищенням ризику перинатальних втрат 

і ризиків перебігу вагітності — викидня, мертвонаро-

дження та передчасних пологів [10]. Встановлено, що 

при антенатальній експозиції ВТД у дітей при наро-

дженні більш низка вага, довжина тіла і менша окруж-

ність голови [11], вищий ризик природжених вад роз-

витку (розщеплення піднебіння), порушення розвитку 

легень [12]. Як вже було вказано, численні дослідження 

довели, що куріння матері до і після народження ди-

тини або куріння батька/інших членів сім’ї вдома при-

чинно пов’язане із синдромом раптової дитячої смерті 

[13, 14]. У дітей, які зазнали антенатальної дії ВТД, ви-

щий ризик поведінкових відхилень, зниження коефі-

цієнта інтелекту [15, 16] та раку в дитячому віці [17]. 

Механізм антенатальної шкідливої дії ВТД є складним 

і багатогранним. Затримку та порушення розвитку 

плода, його органів і систем, зокрема мозку і легень, 

пов’язують із обмеженням надходження кисню та по-

живних речовин до плода, що зумовлено спазмом су-

дин (у тому числі в плаценті), порушенням транспорту 

кисню, розвитком прозапального стану з поширенням 

окиснювальних пошкоджень тощо [18].

Численні дослідження виявили зв’язок між ВТД та 

патологією дихальної системи у дітей. При експозиції 

ВТД у дітей реєструється більша частота і тривалість 

найпоширеніших респіраторних симптомів — кашель, 

мокрота та свистячі хрипи (wheeze). Метааналіз відпо-

відних досліджень представив об’єднані дані про під-

вищення ризику астми, хрипів, кашлю, збільшення 

мокротиння або задишки у дитини в 1,23–1,5 раза, 

якщо будь-хто з батьків курить. Найвищий ризик цих 

симптомів спостерігався у дітей, якщо курили двоє 

батьків [10, 14].

У дітей першого року життя, батьки яких курять, 

підвищений ризик захворювань нижніх дихальних 

шляхів, включаючи бронхіт та пневмонію [19], а також 

збільшення тяжкості перебігу респіраторно-синциті-

альної вірусної інфекції, що дослідники пов’язували 

із інтенсивністю колонізації носо- та ротоглотки дітей 

респіраторними патогенами, а не з прямою реакцією 

легень на токсичні компоненти ВТД, проте не виклю-

чали негативного внутрішньоутробного впливу ВДТ на 

розвиток дихальної системи [20]. Приблизний приріст 

ризику виникнення захворювань нижніх дихальних 

шляхів у дітей раннього віку становив 50 %, якщо хто-

небудь з батьків курив. Також було встановлено дозоза-

лежний негативний ефект ВТД, що прямо корелював із 

ступенем інтенсивності куріння батьків [14]. Більшість 

досліджень показали, що куріння матері, а не батька 

більш значуще впливає на дитину. Проте дослідження 

з країн Південно-Східної Азії, де більшість жінок не 

курять, показали, що куріння лише батька також збіль-

шує частоту захворювань нижніх дихальних шляхів у 

дитини [21]. У немовлят старше 2-річного віку збіль-

шувався ризик госпіталізації з приводу інфекції ниж-

ніх дихальних шляхів, якщо хто-небудь з батьків курив 

(ВШ 1,55) [22]. Ефект впливу ВТД найбільш виражений 

протягом першого року життя, що може пояснюватися 

більш тісним і тривалим контактом дитини з матір’ю і 
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батьком, які курять, проте більш слабкий ефект також 

виявляється у дітей раннього віку та дошкільного віку. 

Згідно з Глобальним дослідженням, 165 000 дітей віком 

молодше п’яти років щорічно помирають через інфек-

ції нижніх дихальних шляхів, пов’язані з ВТД [22].

Встановлено зв’язок між пасивним курінням та 

хронічним риносинуситом у дітей [23]. Вторинний тю-

тюновий дим впливає на ризик рецидивуючої інфекції 

середнього вуха та хронічного випоту середнього вуха 

(накопичення рідини без інфекції) [14]. За даними ме-

тааналізу, ризик захворювання середнього вуха підви-

щується у дітей з експозицією ВТД вдома на 30–40 % 

[24] та на 46 % при курінні матері [25]. У  дітей з експо-

зицією ВТД порівняно з дітьми без впливу пасивного 

куріння менш ймовірно, що захворювання середнього 

вуха мине спонтанно [14]. Виявлено, що куріння мате-

рі майже вдвічі підвищує ризик розвитку у дитини за-

хворювання середнього вуха, що потребує хірургічного 

втручання (ВШ 1,86 [95% ДІ 1,31–2,63]) [26]. Хронічні 

та рецидивуючі захворювання середнього вуха у ран-

ньому віці пов’язані з ризиком втрати слуху [27].

Встановлено зв’язок між дією ВТД і карієсом зубів 

[10, 28]. Багатофакторний аналіз зв’язку між карієсом 

та рівнем котиніну в сироватці крові у понад 3000 дітей 

віком від 4 до 11 років показав, що підвищений рівень 

котиніну асоціюється з карієсом молочних, але не по-

стійних зубів [29]. Порівняно з дітьми, які не зазнавали 

впливу ВТД, скорегований коефіцієнт поширеності ка-

рієсу зубів у дітей з експозицією ВТД коливався у межах 

від 1,25 (95% ДІ 1,08–1,46) до 1,36 (95% ДІ 1,09–1,70) 

залежно від тривалості впливу тютюнового диму [30].

Багатьма дослідженнями встановлено зв’язок між 

дією ВТД і поширеністю та тяжкістю бронхіальної аст-

ми і wheeze у дітей [10, 19]. У систематичному огляді 

вказується, що анте- та постнатальний вплив ВТД 

асоціюється із підвищенням ризику розвитку бронхі-

альної астми на 20–85 % [31]. Ця асоціація може бути 

наслідком збільшення частоти інфекції нижніх ди-

хальних шляхів у ранньому дитинстві або результатом 

інших патофізіологічних механізмів, включаючи за-

палення дихального епітелію [32]. Внутрішньоутроб-

не порушення розвитку легень під впливом куріння 

матері також може сприяти розвитку бронхіальної 

астми. Особливо сильно підвищується ризик розвитку 

бронхіальної астми у дітей молодше двох років за умов 

куріння матері під час вагітності [31]. Виявлено, що 

пренатальна експозиція ВТД призводить вже у ново-

народжених до астмоподібного підвищення чутливос-

ті дихальних шляхів [33] та зменшення вентиляційної 

функції легень, що, на думку авторів, є наслідком по-

рушення нормального розвитку і зниження еластич-

них властивостей легень плода [34]. Спільний аналіз 

восьми європейських когорт, що включав 21 600 дітей, 

ви явив, що вплив куріння матері лише під час вагіт-

ності, а не після народження збільшує у дітей ризик 

свистячих хрипів та бронхіальної астми у віці 4–6 ро-

ків [35]. За умов куріння вдома діти, які страждають на 

бронхіальну астму, частіше зверталися у відділення не-

відкладної допомоги [36]. Хворі на бронхіальну астму 

діти, чиї матері курять, частіше використовували ліки 

проти астми [37]. Враховуючи це, усі керівництва, при-

свячені лікуванню бронхіальної астми у дітей, настійно 

рекомендують елімінацію впливу ВТД на дітей [38].

Хоча на підставі багатьох досліджень було зроблено 

висновок, що ВТД причинно пов’язаний з поширеніс-

тю бронхіальної астми у дітей, проте окремі ланки пато-

логічної дії тютюнового диму на розвиток цього захво-

рювання не є до кінця визначеними. Реакція дихальних 

шляхів на ВТД, як правило, така ж, як при активному 

курінні, але зі зменшеним ефектом. Такі зміни включа-

ють збільшення вироблення слизу (у 7 разів), гіпертро-

фію і гіперплазію слизової оболонки дихальних шляхів, 

зниження рухливості миготливого епітелію, збільшен-

ня лейкоцитів у просвіті дихальних шляхів, підвище-

ну проникність слизової оболонки до алергенів. Вста-

новлено, що експозиція ВТД може сприяти алергічній 

сенсибілізації — продукції алергенспецифічного IgE. 

Метааналіз, який розглядав докази цього ризику, по-

відомив про невелике збільшення концентрації IgE (на 

27,7 МО/мл [95% ДІ 7,8–47,7]) та позитивні шкірні тес-

ти на листя тютюну серед дітей, які зазнали впливу ВТД, 

з найбільш вираженим ефектом у віці до 7 років, проте 

ці дані отримані на невеликій кількості досліджень [39]. 

При цьому встановлено, що гіперчутливість до тютюну, 

що визначається шкірним тестом, не корелює з симп-

томами алергічного захворювання, тому тестування на 

таку чутливість клінічно не виправдано [40].

Бронхіальна астма у дітей часто асоціюється з інши-

ми алергічними захворюваннями, такими як атопічний 

дерматит, харчова алергія, алергічний риніт. Це надзви-

чайно поширені захворювання серед дітей. Так, поши-

реність атопічного дерматиту у багатьох країнах сягає 

20 %, а харчової алергії коливається у межах 3–35 %, тоді 

як на алергічний риніт страждає від 10 до 20 % загально-

го населення Європи та США та до 40 % дітей [41–43]. 

У 80 % дітей, які мають прояви атопічного дерматиту в 

грудному і ранньому віці, у дошкільному та шкільному 

віці розвивається алергічний риніт та/або бронхіальна 

астма, що називають «атопічний марш» [44]. Тютюно-

вий дим розглядають як потенційний фактор ризику 

розвитку цих станів, особливо якщо впливає у ранньо-

му віці, але результати окремих досліджень суперечливі, 

а механізми впливу недостатньо вивчені [45].

Вважається, що основні компоненти тютюнового 

диму здатні модифікувати імунну відповідь людини. 

Вплив цих хімічних речовин після вдихання не обме-

жується місцевими респіраторними ефектами, а діє 

майже на всі клітини імунної системи. Як вже відмі-

чалося, одним із найбільш ранніх визнаних несприят-

ливих наслідків тютюнового диму був рак легень, тому 

протягом багатьох років вважалося, що тютюновий 

дим має імунодепресивні властивості. Однак пізніше 

було встановлено, що хоча тютюновий дим значною 

мірою пригнічує реакцію CD4-Т-хелперів Th1-клітин, 

реакції Th2-клітин посилюються, особливо коли вплив 

відбувається антенатально. Тому зараз вважається, що 

тютюновий дим викликає порушення імунної регуля-

ції, а не пригнічення імунітету [46].

Респіраторний епітелій і гладкі м’язи дихальної сис-

теми є першими лініями захисту, вони сприйнятливі 
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до прямої токсичної дії хімічних речовин тютюнового 

диму. Дослідження показали, що тютюновий дим вод-

ночас збільшує проникність епітелію і послаблює муко-

циліарний кліренс [47]. Цей ефект сприяє проникнен-

ню алергену через епітелій дихальних шляхів та збільшує 

вивільнення гістаміну із сенсибілізованих базофілів у 

субепітеліальному шарі слизової оболонки [48]. Крім 

того, під впливом тютюнового диму збільшується секре-

ція проалергенного цитокіну — лімфопоетину строми 

тимуса (TSLP) у легеневій тканині [49], який впливає на 

розвиток Th2-клітин шляхом підвищення регуляції лі-

ганда OX40 в дендритних клітинах, що вважається кри-

тично важливим для розвитку атопічних реакцій [50].

Як було встановлено in vitro, під впливом тютюно-

вого диму альвеолярні макрофаги більше виробляють 

прозапальні медіатори і мають знижену здатність до 

фагоцитозу бактерій, а цитотоксична активність NK-

клітин та вивільнення цитокінів порушується, при-

гнічується реакція Th1-клетин та індукується реакція 

Th2-клітин [51]. На користь алергічної дії тютюнового 

диму свідчить те, що під його впливом зменшуються 

концентрації всіх класів імуноглобулінів, крім підви-

щеного рівня IgE [52].

У 1999 р. Kulig та співавт. виявили, що діти, які за-

знали дії тютюнового диму до та після народження, 

мали в 2,3 раза більше шансів розвитку сенсибілізації 

до харчових алергенів, ніж діти без експозиції ВТД, а 

у дітей із постнатальною експозицією ВТД ці шанси 

у 2,2 раза вищі [53]. Дослідження Lannero та співавт. у 

1999 р. виявило підвищення шансів сенсибілізації до 

котів в 1,96 раза, до харчових продуктів — в 1,46 раза, 

до Cladosporium herbarum — в 3,24 раза [54]. Проте до-

слідження C.E. Ciaccio, D. Gentile (2013) не виявили 

підвищення сенсибілізації під впливом ВТД до побу-

тових алергенів, але автори вказують на необхідність 

подальших досліджень [46].

Атопічний дерматит часто асоціюється з підвище-

ним рівнем сироваткового IgE та обтяженим сімейним 

алергологічним анамнезом. За даними метааналізу 

встановлено, що ризик атопічного дерматиту підви-

щують активне куріння (ВШ 1,87, 95% ДІ 1,32–2,63) 

та вплив ВТД у дитячому віці (ВШ 1,18, 95% ДІ 1,01–

1,38), але куріння матері під час вагітності не впливає 

на розвиток захворювання у дитини (ВШ 1,06, 95% ДІ 

0,80–1,40) [55].

Встановлено, що експозиція ВТД у грудному віці 

збільшує шанси появи IgE-асоційованих симптомів 

харчової алергії у віці 16 років, зокрема, до яєць та ще 

більшою мірою до арахісу. Куріння матері під час вагіт-

ності не було пов’язано із харчовою сенсибілізацією у 

віці 16 років [45, 56].

У когортному дослідженні, що включало спостере-

ження за 3316 дітьми протягом 16 років, підтверджено, 

що внутрішньоутробний вплив ВТД асоціювався із за-

гальним підвищеним ризиком розвитку бронхіальної 

астми до 16 років (ВШ 1,45; 95% ДІ 1,15–1,83), але не 

доведено ризику для алергічного риніту та екземи. Після 

додаткової корекції щодо куріння батьків протягом усьо-

го дитинства загальний ризик бронхіальної астми зали-

шався статистично значущим. Більше того, спостерігав-

ся дозозалежний характер впливу ВТД. Пасивне куріння 

протягом дитинства було пов’язано із загальним підви-

щеним ризиком розвитку бронхіальної астми (ВШ 1,23; 

95% ДІ 1,01–1,51), алергічного риніту (ВШ 1,18; 95% ДІ 

1,01–1,39) та екземи (ВШ 1,26; 95% ДІ 1,09–1,45) до 16 

років. Тобто отримані дані вказують на те, що вплив ВТД 

внутрішньоутробно або в ранньому віці підвищує ризик 

розвитку алергічних захворювань аж до підліткового віку. 

Надмірний ризик астми та риніту спостерігався голов-

ним чином у ранньому дитинстві, тоді як ризик розвитку 

екземи спостерігався в більш пізньому віці [57].

Встановлено, що ВТД вдома, у школі та/або громад-

ських місцях впливає на алергічну мультиморбідність 

(два або більше супутніх алергічних захворювання) у 

підлітків [58]. За даними J. Kim (2019), поширеність 

експозиції ВТД у багатоквартирних будинках сягає 

61,6 %, а поширеність наявних алергічних симптомів 

(свистячі хрипи, алергічний риніт, екзема) у дітей, які 

зазнають впливу ВТД, у багатоквартирних будинках 

вища, ніж дітей без впливу ВТД [59].

Метааналіз, що вивчав зв’язок між активним і па-

сивним курінням та алергічними захворюваннями у 

дорослих і дітей, включав 97 досліджень щодо алер-

гічного риніту, 91 дослідження щодо алергічного дер-

матиту та 8 досліджень щодо харчової алергії, які були 

опубліковані в 139 різних статтях. Об’єднані дані про-

демонстрували, що алергічний риніт не асоціювався 

з активним курінням (RR 1,02 [95% ДІ 0,92–1,15]), 

але асоціювався з пасивним курінням (RR 1,10 [95% 

ДІ 1,06–1,15]). Алергічний дерматит асоціювався як з 

активним (RR 1,21 [95% ДІ 1,14–1,29]), так і з пасив-

ним курінням (RR 1,07 [95% ДІ 1,03–1,12]). У дітей та 

підлітків алергічний риніт був пов’язаний з активним 

(RR 1,40 (95% ДІ 1,24–1,59) та пасивним курінням 

(RR 1,09 [95% ДI 1,04–1,14]). Алергічний дерматит був 

пов’язаний з активним (RR 1,36 [95% ДІ 1,17–1,46]) 

та пасивним курінням (RR 1,06 [95% ДІ 1,01–1,11]). 

Зв’язок між харчовою алергією та ВТД (1,43 [95% ДІ 

1,12–1,83]), був виявлений в когортних дослідженнях, 

але не в об’єднаних даних. Автори дійшли висновку, що 

у дорослих встановлені слабкі асоціації між курінням 

та алергічними захворюваннями. У дітей та підлітків як 

активне куріння, так і вплив ВТД асоціювалися із по-

мірним підвищеним ризиком алергічних захворювань, 

а пасивне куріння — з підвищеним ризиком харчової 

алергії. Для подальшого вивчення зв’язку між тютюно-

вим димом та алергічними захворюваннями необхідні 

додаткові дослідження з детальним вимірюванням екс-

позиції тютюнового диму та кращим визначенням ви-

падків його експозиції [60].

Âèñíîâêè
Поширеність активного куріння в Україні за останні 

30 років знизилася, проте все ще значно перевищує се-

редні світові показники серед жінок в 2,18 раза та серед 

чоловіків в 1,28 раза, що, безумовно, є фактором ризику 

впливу вторинного тютюнового диму на дітей. У ран-

ньому віці діти найбільш уразливі до впливу тютюнового 

диму, тому що мають більш тісний і тривалий контакт з 

батьками, особливо з матір’ю. Багатьма дослідженнями 
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встановлено зв’язок між дією вторинного тютюнового 

диму і частотою виникнення та тяжкістю проявів пато-

логії порожнини рота (карієс зубів), середнього вуха (ре-

цидивуючий і хронічний отит, випіт середнього вуха), 

нижніх дихальних шляхів (пневмонія і бронхіоліт), про-

те дані про вплив тютюнового диму на гострий бронхіт 

з бронхоспазмом та гострі респіраторні захворювання 

у дітей раннього віку обмежені. Численні дослідження 

довели вплив вторинного тютюнового диму на розвиток 

бронхіальної астми у дітей, проте наукові дані про при-

чинний зв’язок тютюнового диму з іншими алергічними 

захворюваннями (атопічний дерматит, алергічний риніт 

і харчова алергія), що часто зустрічаються у дітей ран-

нього віку і передують у «атопічному марші» бронхіаль-

ній астмі, є більш обмеженими та суперечливими.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті. 
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The effects of secondhand smoke on respiratory pathology, 
sensitization and development of allergic diseases in young children 

(literature review)
Abstract. The prevalence of active smoking in Ukraine signifi-

cantly exceeds the worldwide average, which is certainly a risk fac-

tor for children to be exposed to secondhand smoke. The article 

provides literature data and presents a modern view on the problem 

of secondhand tobacco smoke impact on the child population. In 

pediatric practice, the pathological impact of secondhand smoke 

on the child’s health is significant at the stage of its fetal develop-

ment. Historical data convincingly prove the connection between 

the antenatal effect of secondhand smoke and the increased risk 

of perinatal losses and risks of pregnancy — miscarriage, stillbirth, 

and premature birth. As early as the 1960s and 1970s, scientific 

evidence was obtained for an association between the effects of to-

bacco smoke and the risk of sudden infant death syndrome. Chil-

dren are most vulnerable to the negative effects of tobacco smoke 

at an early age because they have closer and longer contact with 

their parents, especially their mothers. Many studies have found 

an association between the effects of secondhand smoke and air-

way pathology (bronchitis, pneumonia), as well as an increase in 

the severity of respiratory syncytial viral infection (bronchiolitis). 

Numerous literature data indicate an association between the ef-

fect of passive smoking and the frequency and severity of oral cavity 

(dental caries) and middle ear (recurrent and chronic otitis, middle 

ear effusion) pathology. Many studies have shown the effects of 

secondhand smoke on the development and severity of bronchial 

asthma in children, but scientific data on the causal relationship 

of tobacco smoke with other allergic diseases (atopic dermatitis, 

allergic rhinitis, and food allergies), which are common in young 

children and preceded bronchial asthma in the "atopic march, are 

more limited and contradictory. The literature was searched using 

the PubMed database.

Keywords: secondhand smoke exposure; respiratory symptoms and 

illness; IgE sensitization; food allergies; infants and toddlers; review
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Понад 400 мільйонів осіб у світі страждають від 

симптомів алергічного риніту (АР), з яких близько 40 % 

спричинені його сезонними проявами [1]. Зростаюча 

кількість осіб, сенсибілізованих пилком, різноманіт-

ність симптомів сезонного алергічного риніту (САР) 

та негативний вплив на якість життя пацієнтів роблять 

алергію на пилок однією з вагомих проблем педіатрії. 

На сьогодні пилок є одним із провідних  аероалергенів 

у світі й основною причиною алергічних захворювань, 

особливо в розвинених країнах [2]. На сьогодні офіцій-

но описані 987 різних алергенів, з яких 195 зареєстро-
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вані як рослинні алергени (https://www.allergen.org, 

1 квітня 2020 р.).

Поширеність АР у всьому світі широко відрізняєть-

ся в різних країнах та регіонах, оскільки спектр алер-

генів та обтяжуючі фактори залежать від сере довища 

проживання. Поширеність даного захворювання де-

монструє тенденцію до його зростання у всьому сві-

ті, особливо серед дітей шкільного віку, що не лише 

сприяє формуванню хронічної алергічної патології, а 

й збільшує витрати на медичне обслуговування паці-

єнтів [3]. 

УДК 616.211-002-071-085-053.2 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0551.16.5.2021.239718
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Резюме. Серед всіх алергічних захворювань у педіатричній практиці алергічний риніт посідає одне з най-

більш вагомих місць серед патологій верхніх дихальних шляхів. Даний огляд присвячений проблемі сучасних 

принципів діагностики та лікування алергічного риніту в дітей на підставі аналізу літературних джерел із 

використанням електронних баз даних PubMed, Web of Science, MedLine, The Cochrane Library. Алергічний 

риніт є важливою медико-соціальною проблемою сучасності, значення якого істотно збільшується протягом 

останніх років. Зростаюче число осіб, сенсибілізованих пилком, різноманітність симптомів та негативний 

вплив на якість життя пацієнтів роблять алергію на пилок однією з вагомих проблем педіатрії. Незважаю-

чи на розробку міжнародних національних протоколів і клінічних рекомендацій, у багатьох країнах контроль 

за виявленням алергічного риніту в дітей залишається на недостатньому рівні. Тому необхідно враховувати 

індивідуальні особливості пацієнтів, звертати увагу як на назальні, так і на екстраназальні симптоми за-

хворювання, враховувати всі патогномонічні діагностичні аспекти, оскільки гіподіагностика даного алерго-

логічного захворювання призводить до неадекватної терапії, розвитку ускладнень, формування більш тяжких 

форм атопії та зниження якості життя в дітей загалом. Останнім часом з’являється все більше даних про 

необхідність персоніфікованого підбору найбільш ефективної терапії алергічного риніту в дітей. Поглиблене 

вивчення патогенетичної ролі циркадіанного молекулярного годинника в дітей із сезонним алергічним ринітом 

за допомогою інформативних молекулярно-генетичних методів може дозволити детально охарактеризувати 

механізм регуляції алергічного запалення слизової оболонки верхніх дихальних шляхів й оцінити роль досліджу-

ваних циркадіанних генів у розвитку алергічних захворювань, зокрема алергічного риніту. У подальшому дані 

дослідження можуть стати альтернативою для покращення контролю за перебігом алергопатології та ор-

ганізації комплексної системи моніторингу, розробки нових стратегій лікування і профілактики алергічного 

риніту в дітей.

Ключові слова: алергічний риніт; діти; лікування; циркадіанний молекулярний годинник; огляд
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За результатами оцінки міжнародного досліджен-

ня ISAAC (International Study of Asthma and Allergies in 

Childhood), поширення АР серед дітей шкільного віку 

встановлено на рівні 42,1 % досліджуваної популяції, 

найнижчі показники зареєстровані в Грузії та Албанії, 

де АР був діагностований у кожної 5-ї дитини, а най-

вищі показники — в Бразилії, Чилі та в Ірландії — у 

кожної 2-ї [4]. Проте до сьогодні дійсна частота захво-

рювання залишається невизначеною, оскільки не вра-

ховуються особи, які займаються самолікуванням або 

не мають підтвердженого діагнозу [5].

На сьогодні в Україні також відсутні вірогідні ста-

тистичні дані щодо поширеності АР серед дітей різних 

вікових категорій. Усе частіше акцентується увага на 

тому, що дані офіційної статистики з кількості звер-

нень до лікувально-профілактичних закладів не за-

вжди відображають істинну поширеність захворюван-

ня і не збігаються з епідеміологічними дослідженнями, 

оскільки не враховується кількість осіб, які не зверну-

лися за медичною допомогою, і тих, у кого алергічний 

риніт не був своєчасно та правильно діагностований 

[6]. Згідно з окремими вітчизняними епідеміологіч-

ними дослідженнями, поширеність АР серед дітей у 

деяких регіонах коливається від 19,31 % у Вінницькій 

області [7] до 28 та 46 % у Харківському і Київському 

регіонах відповідно [8]. 

При тяжкому перебігу АР супутні патологічні стани 

дихальних шляхів характеризують складну мультимор-

бідність даного захворювання [9]. Досить часто AР є 

частиною системного запального процесу, пов’язаного 

з іншими алергічними станами, включаючи такі, як 

алергічний кон’юнктивіт та бронхіальна астма (БА). 

На сьогодні чітко доведено, що вища поширеність аст-

ми виявляється серед тих, хто страждає від тяжкого АР. 

Понад три чверті дітей, хворих на астму, мають AР, що 

обумовлено неконтрольованим її перебігом [10].

Клінічна картина АР не лише характеризується 

типовими назальними симптомами, а й призводить 

до розвитку втоми, недостатньої концентрації уваги, 

зменшення швидкості сприйняття інформації, по-

гіршення короткочасної, довготривалої пам’яті та ре-

зультатів успішності [11–13]. Також дана патологія 

впливає як на фізичне здоров’я, так і на психологічне, 

що безпосередньо пов’язано з впливом алергенів [14]. 

Крім того, симптоми помірного та тяжкого АР значно 

погіршують тривалість та якість сну, що призводить до 

денної сонливості, депресії, відчуття тривоги, знижен-

ня працездатності, що суттєво порушує дозвілля дити-

ни, когнітивні функції, які негативно відображаються 

на загальному самопочутті, емоційному стані дитини 

і мають несприятливий вплив на якість життя загалом 

[15, 16]. Порушенн я носового дихання призводить до 

розвитку додаткових екстраназальних симптомів, що 

обумовлено порушенням нормального відтоку крові і 

лімфи від головного мозку, наслідком чого є поява го-

ловного болю, хропіння, а в деяких випадках — навіть 

зупинки дихання в дітей під час сну [17]. 

Хвороба дитини також обумовлює напружену ат-

мосферу в родині, причому батьків турбують не стільки 

прояви АР, скільки психологічний стан дитини, депре-

сія та її роздратованість. Деякі дослідження повідомля-

ють про 2-кратне збільшення ризику розвитку панічно-

го розладу в пацієнтів, тоді як зниження працездатності 

пов’язане не лише з вираженими назальними симпто-

мами, а і з депресивним станом дитини [18, 19].

На сучасному етапі пошуку шляхів раціонального 

ведення хворого оцінка якості життя в дітей з АР є од-

ним із головних завдань, що постає перед лікарем на 

етапі визначення ступеня тяжкості захворювання, а в 

подальшому — контролю ефективності проведеної те-

рапії. Основним інструментом для визначення якості 

життя є опитувальники, що містять цілий перелік пи-

тань, відповідаючи на які хворий може надати макси-

мально вичерпну інформацію про свій стан здоров’я та 

анамнез життя. Існує велика кількість опитувальників, 

які розрізняються за віком та широко застосовують-

ся в медичних закладах, однак у клінічній практиці 

найбільш часто використовують такий опитуваль-

ник, як Rhinoconjunctivitis and Rhinitis Quality of Life 

Questionnaire (RQLQ) та його модифікації: Mini-RQLQ, 

RQLQ-children, RQLQ-adolescents, Nocturnal Rhinitis 

Quality of Life Questionnaire (NRQLQ), ESPRINT and 

mini-ESPRINT questionnaire, Rhinasthma, Pediatric 

Allergic Disease Quality of Life Questionnaire (PADQLQ), 

Rhinitis Outcome Questionnaire [20]. 

Важливим аспектом є те, що алергічний риніт — це 

захворювання, що знаходиться на стику багатьох спе-

ціальностей. Своєчасність встановлення діагнозу зале-

жить не тільки від рівня професійної підготовки ліка-

рів із напрямку алергології та імунології, а й фахівців 

загальної практики (педіатри, сімейні лікарі), основне 

завдання яких полягає у своєчасному виявленні легких 

форм захворювання і швидкому направленні хворих у 

спеціалізовані лікувально-профілактичні заклади. До-

сить часто маршрут пацієнта лежить через отоларин-

голога, який виключає хірургічну патологію верхніх 

дихальних шляхів, діагностує та лікує супутню лор-

патологію, призначає симптоматичне лікування, проте 

не завжди направляє для подальшого моніторингу до 

лікаря-алерголога, який, зі свого боку, відіграє вирі-

шальну роль у веденні пацієнтів з АР. Мультидисципл і-

нарний підхід щодо ведення пацієнтів з АР сьогодні є 

надзвичайно актуальним, тому своєчасна діагностика 

даного захворювання є важливим завданням для кліні-

цистів. 

Сьогодні ми живемо в епоху пандемії COVID-19 

та періодичних локдаунів, що стало справжнім випро-

буванням як для лікарів, так і для пацієнтів. Головною 

проблемою залишається дотримання протиепідеміч-

них заходів при відвідуванні лікувального закладу, адже 

батьки занепокоєнні як власною безпекою, так і безпе-

кою своєї дитини. Це призводить до відтермінування 

візиту до лікаря, особливо якщо пацієнт безпосередньо 

проживає в області та має обмеження в період локдау-

ну, не маючи змоги відвідати лікаря-алерголога. В умо-

вах сьогодення усі дані фактори набувають неабиякої 

актуальності та спонукають нас до персифікованого 

підходу у веденні пацієнтів з АР. 

Однією з причин того, що алергічний риніт вери-

фікується здебільшого із запізненням, є те, що поява 
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назальних симптомів насамперед розцінюється як про-

яв гострої респіраторної вірусної інфекції, особливо в 

дітей дошкільного віку [21]. Це обумовлено особли-

востями імунного реагування організму, зниженням 

бар’єрної функції слизової оболонки дихальних шля-

хів, що полегшує фіксацію і швидке проникнення ві-

русів та алергенів. Але разом із тим гострі респіратор-

ні вірусні інфекції, що рецидивують, самі створюють 

умови для запуску алергічних реакцій, насамперед в 

осіб з обтяженим алергологічним анамнезом, сприя-

ють ранньому старту алергічного риніту, а в подальшо-

му провокують його загострення та більш тяжкий тор-

підний перебіг. Схожу клінічну симптоматику можуть 

мати інші стани, такі як аденоїдит, викривлення но-

сової перегородки, назальний поліпоз, синусит, отит, 

гастро езофагеальний рефлюкс, перепади температури 

повітря, тому АР слід завжди розглядати через призму 

диференціальної діагностики з ними, не забуваючи 

про його коморбідність [9].

Верифікація діагнозу «алергічний риніт» повин на 

базуватися насамперед на детальному зборі скарг та 

анамнезу, фізикальному огляді, оцінці клінічних симп-

томів, а також ретельному алергологічному обстежен-

ні хворого. З метою скринінгового відбору пацієнтів 

сьогодні ми маємо змогу використовувати програму 

онлайн-тестуван ня АllergoScope, що знаходиться у віль-

ному доступі в інтернет-мережі. Даний тест не є фі-

нальним у встановленні кінцевого діагнозу, але він до-

зволяє автоматизувати процес збору анамнезу, аналізує 

дані історії хвороби і дає попередні рекомендації щодо 

алерготестування, у тому числі за допомогою методів 

молекулярної алергодіагностики. 

На сьогодні для покращення діагностики та мо-

ніторингу даного захворювання серед різних вікових 

груп широко використовується опитувальник CARAT, 

що призначений для оцінки клінічного статусу пацієн-

та одночасно з АР та БА за останні 4 тижні [22]. Існує 

дві версії: перша — CARAT1 0, що самостійно запов-

нюють пацієнти віком старше 12 років (оскільки він 

був розроблений для дорослих та підлітків), та друга — 

CARATKids, що застосовують серед учасників віком 

6–12 років і заповнюють разом із батьками [23, 24]. 

Також за кордоном швидко розвивається сигналь-

на мережа MACVIA-ARIA, що зареєстрована під на-

звою MACVIA-ARIA Sentinel NetworK і є координато-

ром пацієнта та технології зв’язку на основі програми 

мобільного телефону як при АР, так і при БА. MASK 

(Mobile Airways Sentinel Network) — це додаток, що 

встановлюється на мобільному пристрої в пацієнта і 

набуває широкої популярності та може бути серйоз-

ним інструментом визначення впливу захворювання 

на загальний стан пацієнта. Існує декілька додатків для 

АР та БА. MASK запропонував безкоштовний дода-

ток для мобільних телефонів Аllergy diary («Щоденник 

алергії»), який запущений у 23 країнах із використан-

ням візуальної аналогової шкали (ВАШ; VAS — visually 

analogov scale) для оцінки контролю риніту та погір-

шення працездатності, а також оцінки терапевтичних 

схем й отримання детальної інформації про результати 

лікування, що дозволяє розрізняти призначені препа-

рати, які включені до протокольного лікування кожної 

країни [25]. За даними ІV Національного конгресу з 

клінічної імунології, алергології та імунореабілітації, 

що пройшов 19–21 травня 2021 року в м. Чернівцях, 

планується також запровадження MASK в Україні, 

адже мобільні технології можуть покращати самоме-

неджмент пацієнта.

Важливим етапом у діагностиці АР є специфічне 

алергологічне обстеження, що зрештою верифікує 

діагноз та має на меті визначення спектра причинно-

значущих алергенів. Дане дослідження може проводи-

тись як шляхом алергодіагностики in vivo, так і мето-

дом лабораторної діагностики (in vitro). Специфічна 

алергологічна діагностика складається зі шкірного 

тестування (скарифікаційне тестування, аплікаційна 

проба, прик-тест, внутрішньошкірні проби) та про-

вокаційного тесту з алергенами. Серед усіх варіантів 

шкірного алерготестування основним методом у клі-

нічній рутинній практиці є використання прик-тесту 

[26]. Він найбільш економічний та безпечний, оскіль-

ки при його проведенні витрачається менша кількість 

алергенів порівняно зі скарифікаційним тестом. Отри-

мані позитивні результати шкірних проб є підтвер-

дженням сенсибілізації організму до відповідних алер-

генів, проте в деяких випадках можуть не збігатися з 

клінічними проявами САР, що пов’язано з латентним 

перебігом захворювання. Тому робити певні висновки 

після шкірного тестування можна, лише зіставляючи 

результати з даними алергологічного анамнезу. Крім 

того, інформативність шкірних тестів залежить від 

багатьох факторів, у зв’язку з чим можливі як хибно-

позитивні, так і помилково негативні результати [27]. 

Також існують прот ипоказання для здійснення шкір-

ного алерготестування, а саме: ранній дитячий вік, за-

гострення алергічного захворювань, період загострен-

ня хронічної патології, гострі респіраторні вірусні 

інфекції, анафілактичний шок в анамнезі, автоімунні 

захворювання в стадії загострення, первинні імуно-

дефіцитні стани, злоякісні новоутворення. Шкірне 

тестування проводиться лише лікарем-алергологом у 

спеціалізованих медичних установах і має низку пере-

ваг (специфічність, доступність, наглядність, низька 

вартість) та недоліків (наявність протипоказань, на-

півкількісний метод оцінки, необхідність відміни про-

тиалергічних препаратів перед дослідженням, ризик 

провокації анафілаксії, обмежена кількість тестів, які 

можна провести одночасно). 

При неможливості здійснення шкірного алерго-

тестування доцільне проведення лабораторної алерго-

діагностики (in vitro) — визначення загального та алер-

генспецифічного IgE в сироватці крові. Молекулярна 

алергодіагностика дозволяє виявити як мажорні, так 

і мінорні причинно-значущі алергени, провести ди-

ференціальну діагностику алергічних і неалергічних 

захворювань, виявити приховану сенсибілізацію, про-

водити моніторинг алергенспецифічної імунотерапії 

[28]. Даний метод є досить дорогим, проте має значні 

переваги, насамперед безпечність для пацієнта, від-

сутність контакту з алергеном, можливість діагнос-

тики під час загострення захворювання, відсутність 
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необхідності відміни призначеної терапії, виключена 

загроза розвитку тяжких реакцій під час проведення 

тестування, відсутність протипоказань, висока спе-

цифічність і чутливість методу, об’єктивний характер 

оцінки результатів, можливість кількісної оцінки, 

можливість виявлення при одному обстеженні великої 

кількості алергенів.

З метою диференціальної діагностики АР та-

кож проводять інструментальні та лабораторні ме-

тоди обстеження: рентгенологічне дослідження та 

комп’ютерну томографію носа і його придаткових па-

зух, ендоскопічне дослідження порожнини носа, пере-

дню риноскопію, цитологічне і бактеріологічне дослі-

дження виділень із носа, біоптатів слизової оболонки 

тощо. При цитологічному дослідженні мазка-відбит-

ка зі слизової оболонки носа в період загострення АР 

спостерігається підвищений вміст еозинофілів. Проте 

поява еозинофілів у назальному секреті можлива при 

інших захворюваннях (БА, неалергічний риніт з еози-

нофільним синдромом, поліпи носа).

Достатньо серйозним аспектом залишається на-

лежне дотримання лікарських рекомендацій. Навіть 

при адекватній діагностиці з виявлення значимого 

алергену і добре підібраній комплексній терапії важ-

ливо, щоб пацієнт щодня вживав необхідні препарати 

в зазначених дозах протягом усього періоду лікування. 

Клінічна оцінка та впровадження алгоритму ведення, 

що визначає конкретні фактори ризику та детермінан-

ти прихильності до лікування, можуть сприяти поліп-

шенню контролю симптомів та якості життя. Крім того, 

необхідно враховувати психологію дитини та її батьків, 

оскільки вони часто недооцінюють свій стан і відклада-

ють відповідне лікування. Більше того, самолікування 

симптомів АР є загальним явищем, коли більшість па-

цієнтів у зв’язку з недостатнім усвідомленням серйоз-

ності проблеми намагаються самостійно контролювати 

перебіг захворювання, шукаючи інформацію в інтер-

нет-мережі та мало взаємодіючи зі своїм лікарем [29].

Лікування повинне проводитися в амбулаторних 

умовах із дотриманням індивідуальних засобів безпеки 

та з урахуванням індивідуальних особливостей дити-

ни. Здебільшого лікарі призначають стандартне про-

токольне лікування, але, на жаль, пацієнти не завжди 

дотримуються рекомендацій. За даними зарубіжних 

науковців, комплаєнс між лікарем та пацієнтом з АР 

залишається досить низьким, що є ще однією невирі-

шеною проблемою [30]. Відповідно до сучасних  реко-

мендацій Європейської академії алергології і клінічної 

імунології (European Academy of Allergology and Clinical 

Immunology) та міжнародної асоціації ARIA, лікування 

АР включає освітні програми пацієнтів, елімінаційні 

заходи, фармакотерапію (базисну та симптоматичну) 

та патогенетичне (алергенспецифічна імунотерапія — 

АСІТ) лікування. 

Першочерговим кроком є освіта пацієнта. Більше 

того, батьки потребують консультацій щодо того, як 

із часом може розвиватися захворювання у їх дити-

ни. Вони повинні отримати повну інформацію щодо 

характеру захворювання, ймовірності його прогресу-

вання, а також необхідності належної та своєчасної 

терапії. Крім того, пацієнтів потрібно ознайомлювати 

з правилами застосовуваних препаратів та розвіюва-

ти побоювання щодо їх безпеки. Детальне пояснення 

щодо цілей проведеного лікування, очікуваного ефекту 

терапії, рекомендацій щодо дотримання встановлено-

го режиму, а також постійне динамічне спостереження 

можуть підвищити комплаєнс між лікарем й пацієнтом 

та його батьками. Завдяки спільним зусиллям можливо 

швидко досягти бажаних результатів щодо покращен-

ня стану хворого з АР та зменшення проявів захворю-

вання.

Другим кроком є елімінаційна терапія причинно-

значущих алергенів. Вона включає усунення «винно-

го» алергену або часткове зменшення контакту з ним 

та повсякденне використання іригаційної терапії. Ру-

тинне застосування зволожуючих та гігієнічних заходів 

у вигляді носового душу, в основі якого лежить про-

мивання або зрошення носової порожнини сольовими 

розчинами з лікувальною або профілактичною метою, 

значно покращує самопочуття дитини [31]. Зрештою, 

при дотриманні всіх практичних рекомендацій лікаря 

і правил перебування на вулиці та вдома, які постають 

перед дитиною та її батьками, значно покращується 

якість життя хворого.

Третім кроком є правильний вибір фармакотера-

пії для пацієнтів з АР згідно з рекомендаціями ARIA 

за 2020 р., що направлен а на контроль захворювання і 

залежить від низки чинників: вираженості та тяжкості 

симптомів, мультиморбідності, віку пацієнта та його 

вподобань, ефективності та безпечності поточного лі-

кування, швидкості початку ефекту від терапії, анам-

нестичної відповіді на лікування, впливу на якість сну 

та працездатності, можливості самоменеджменту, ви-

користання ресурсів охорони здоров’я. Рекомендації 

протокольної ступінчастої терапії, розроблені для під-

вищення або зниження рівня лікування АР на основі 

контролю симптомів, що оцінюються за допомогою ві-

зуальної аналогової шкали, яка була включена в націо-

нальні клінічні рекомендації ARIA (рис. 1А, Б), дозво-

ляють  валідизувати контрольованість перебігу АР [32].

Четвертим вирішальним кроком у лікуванні алер-

гічного риніту є АСІТ, що призначається дітям із серед-

ньотяжким та тяжким АР, який не піддається контролю 

фармакотерапії. З її допомогою можна досягти стійкої 

ремісії захворювання. Вона полягає у введенні в орга-

нізм пацієнта поступово зростаючих доз причинно-

значимих алергенів у вигляді ін’єкційних, пероральних 

та сублінгвальних форм. За останніми зарубіжними 

даними, вірусна інфекція не впливає на ефективність 

даної терапії та може бути продовжена в умовах пан-

демії COVID-19 [33]. Також відзначено, що не бажано 

розпочинати АСІТ під час пандемії, що пов’язано із 

запобіганням контактам, для зменшення ризику роз-

витку вірусної інфекції. Переривання терапії рекомен-

довано в разі позитивного ПЛР-тесту та верифікованої 

інфекції. Таким чином, у період існування пандемії 

при веденні пацієнтів лікар повинен персоніфіковано 

підходити до лікування кожного окремого хворого.

Незважаючи на дотримання всіх настанов про-

токольного лікування дітей з АР у клінічній практиці 
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Рисунок 1. Алгоритм вибору фармакотерапії в підлітків і дорослих із застосуванням ВАШ, 

за даними ARIA 2020 [32] 

Примітка: розгляньте ІнГКС + АЗЛ, якщо попереднє лікування неефективне (анамнез).
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періодично з’являються пацієнти, які не піддаються 

рекомендованій терапії. Вони потребують персоналі-

зованого плану лікування та подальшого ведення. На 

сьогодні перспективним напрямком в галузі охорони 

здоров’я, що швидко розвивається, є хрономедици-

на, головний принцип дії якої полягає в оптимальній 

координації часу терапії та дозування препарату. Слід 

зазначити, що найбільша ефективність від лікуван-

ня досягається в тому разі, якщо ліки діють тоді, коли 

структура-мішень найбільш чутлива [34]. Галузь хро-

нофармакології використовує дані концепції для вико-

ристання терапії синхронно з біологічними ритмами — 

це може бути більш корисним, ніж звичайний спосіб 

лікування [35]. 

Із ура хуванням складного патомеханізму розви-

тку алергічних реакцій достатньо важливим є погли-

блене вивчення молекулярних механізмів у регуляції 

циркадіанних ритмів, які є відносно новим науковим 

напрямком, що розкривають значимі перспекти-

ви в діагностиці та лікуванні багатьох захворювань, 

включаючи алергопатологію [36, 37]. Нещодавні до-

слідження почали виявляти, що внутрішня система 

хронометражу, яка називається циркадіанним годин-

ником, відіграє ключову роль у часовій регуляції алер-

гічної реакції [38]. З огляду на даний факт порушення 

циркадіанних механізмів суттєво впливає на часовий 

профіль, інтенсивність та сприйнятливість до алергіч-

них реакцій [39]. Саме тому алергічні захворювання 

можуть стати ефективною мішенню для застосування 

хронотерапії, тобто досягнення максимальної ефек-

тивності під час призначення лікування з урахуванням 

циркадіанних ритмів та мінімізації побічних ефектів. 

Такий підхід дозволить враховувати годинникові мо-

дифікатори для оптимізації терапевтичних заходів у 

пацієнтів з АР [40, 41]. 

Циркадні ритми — це ендогенні 24-годинні варіа-

ції, які зустрічаються практично у всіх фізіологічних 

процесах, є автономними та самостійними. Вони гене-

руються циркадними годинниками, розташованими в 

більшості типів клітин, у тому числі імунної системи. 

Був визнаний зв’язок між молекулярними циркадіан-

ним годинником та імунною системою. Це глибоко 

впливає на клітинні функції, добовий ритм синтезу та 

вивільнення цитокінів, хемокінів, включаючи фаго-

цитоз, міграцію до запаленої або інфікованої тканини, 

цитолітичну активність та проліферативні реакції [42]. 

Дослідження молекулярних механізмів, які по-

кладені в основу циркадіанних ритмів та епігенетич-

них аспектів, були відзначені Нобелівською премією 

у 2017 році [43]. Усі фізіологічні та біохімічні процеси 

в організмі людини знаходяться під молекулярно-ге-

нетичним контролем циркадної системи (рис. 2), що 

складається як із центрального, так і периферичного 

годинників, які використовують один і той же моле-

кулярний механізм. На сьогодні відомо, що загаль-

ний принцип роботи системи біологічного годинника 

заснований на взаємодії систем оберненого зв’язку 

транс крипції, трансляції білків та представлений ши-

роким спектром генів, експресованих із 24-годинним 

ритмом [38]. Відомо дев’ять основних генів, що ре-

гулюють циркадіанні ритми, до яких належать Bmal, 

Clock, Per1, Per2, Per3, Cry1, Cry2, ген Timiless та Npas2. 

Циркадний ритм людини також залежить від секре-

ції мелатоніну, що є нейрогуморальним фактором біо-

логічного годинника та відіграє важливу роль на різних 

його рівнях [44]. Під час нормальної циркадної фази 

тьмяне світло викликає підвищення рівня мелатоніну, 

приблизно за 2 год до настання сну, а на світанку рі-

вень знижується, що сприяє пробудженню. Природне 

яскраве світло — найпотужніший модифікатор цир-

кадного циклу. Установлено, 

що циркадні ритми мелатоніну 

та кортизолу слини порушені в 

пацієнтів з АР [40]. Таким  чи-

ном, добовий ритм нерозрив-

но пов’язаний із патофізіоло-

гією алергічних захворювань, 

хоча точні механізми залиша-

ються недостатньо вивчени-

ми. Інтенсивність симптомів 

та тяжкість самого алергічного 

процесу демонструють 24-го-

динну варіабельність багатьох 

імунологічних та алергічних 

захворювань, включаючи 

бронхіальну астму, алергічний 

риніт, атопічну екзему та хро-

нічну кропив’янку.

Отримані зарубіжними нау-

ковцями висновки підкреслю-

ють інтегративну роль циркад-

них ритмів у фізіології людини 

[44]. Змінні роботи та подоро-

жі через часові пояси, а також 

штучне світло створюють нові 
Рисунок 2. Схематичне зображення циркадної годинникової системи 

(Nakao A., 2015)
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загрози для здоров’я, порушуючи циркадні ритми. Це 

супроводжується зміною тривалості та якості сну, що 

є одним з основних факторів, які визначають якість 

життя пацієнтів. Розлади в організмі, що виникають 

внаслідок неузгодженості між сформованими циркад-

ними ритмами і новим режимом праці і відпочинку, 

призводять до розвитку десинхронозу. Дослідження 

даних відхилень становить напрямок хрономедици-

ни — хронопатологію, у якій галузь хронофармакології 

використовує дані концепції для призначення терапії 

синхронно з біологічними ритмами [45]. Пацієнти та-

кож можуть зменшити тяжкість симптомів АР, підтри-

муючи режим сну та пристосовуючи графік прийому 

ліків до свого хронотипу [40], оскільки режим дня, як 

правило, індивідуальний. 

Симптоми та лабораторні показники алер-

гічних захворювань, таких як АР, БА та хронічна 

кропив’янка, мають помітні циркадні варіації. Так, 

наприклад, у більшості хворих на алергічний риніт та 

астму симптоми погіршуються протягом ночі або ра-

но-вранці, тим самим порушують сон та спричиняють 

зниження денної активності, або рано-вранці, коли 

спостерігається посилення назальних симптомів — 

так звана «ранкова атака» [38]. При цьому реактив-

ність базофілів показує щоденні коливання залежно 

від активності цілодобових годин, що частково може 

пояснити тимчасові коливання симптомів при АР, що 

залежать від часу доби [46].

Науковцями було з’ясовано, що інтраназальні глю-

кокортикостероїди (ГКС) сприяють зсуву в часі ритму 

гена Per2 в слизовій оболонці носа миші в період най-

більшої дії сироваткових ГКС [47], що свідчить про те, 

що циркадний ритм ендогенних глюкокортикоїдів ре-

гулює носовий периферичний годинник [48]. Узагаль-

нюючи  дані висновки, можна сказати, що з метою до-

сягнення максимального клінічного ефекту пацієнти 

з АР повинні приймати назальні стероїди ввечері [41].

Дослідники також припускають, що симптоми АР 

можуть посилюватися через нерегулярний час прийо-

му їжі, що може призвести до впливу на організм IgE/

тучних клітин. Якщо пацієнти дотримуються режиму 

харчування, це може допомогти в регулюванні годин-

ника тучних клітин і зменшити загострення АР [44].

Гени годинника в кінцевому результаті контролю-

ють широкий спектр циркадних ритмів, що беруть 

участь у фізіології. Хронотерапія особливо актуаль-

на, коли ризик або інтенсивність симптомів захво-

рювання з часом передбачувано змінюються. Ефек-

тивність та токсичність кількох препаратів варіюють 

залежно від часу дозування. На такі хронофармако-

логічні явища впливає не тільки фармакодинаміка, 

але й фармакокінетика ліків [49]. Подібним чином 

було досліджено багато класів ліків для хронотерапії 

БА [38, 42]. У результаті отримані дані дозволяють 

припустити, що вивчення молекулярних механізмів 

циркадіанного годинника при АР сприятиме розроб-

ці нових стратегій профілактики та лікування даного 

захворювання.

На підставі вищенаведеного можна зробити ви-

сновки про те, що АР є важливою меди ко-соціальною 

проблемою сучасності, значення якого істотно зростає 

протягом останніх років. Тому необхідно враховувати 

індивідуальні особливості пацієнтів, звертати увагу як 

на назальні, так і на екстраназальні симптоми захворю-

вання, враховувати всі патогномонічні діагностичні ас-

пекти, оскільки гіподіагностика даного алергологічно-

го захворювання призводить до неадекватної терапії, 

ускладнень і подальшого формування більш тяжких 

форм атопії та зниження якості життя в дітей загалом. 

Поглиблене вивченн я патогенетичної ролі циркаді-

анного моле кулярного годинника в дітей із сезонним 

алергічним ринітом за допомогою інформативних мо-

лекулярно-генетичних методів може дозволити деталь-

но охарактеризувати циркадіанний механізм регуляції 

алергічного запалення слизової оболонки верхніх ди-

хальних шляхів [38]. У подальшому дані дослідження 

можуть являти собою альтернативу для покращення 

контролю за перебігом алергопатології та стати під-

ґрунтям для організації комплексної системи моніто-

рингу, розробки нових стратегій лікування і профілак-

тики АР у дітей.

Таким чином, своєчасна верифікація алергічного 

риніту в дітей та контроль за перебігом захворювання 

за допомогою сучасних опитувальників є важливим ін-

струментом для лікаря-клініциста в роботі з пацієнтом. 

Урахування всіх складних патогенетичних концепцій 

формування алергії, новітнього наукового напрям-

ку вивчення молекулярних механізмів циркадіанного 

годинника дозволить покращити контроль симптомів 

хворого, стандартизувати діагностичні алгоритми та 

підвищити ефективність терапії.
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Ñïèñîê ë³òåðàòóðè
1. Lake I.R., Jones N.R., Agnew M. et al. Climate change and future 

pollen allergy in Europe. Environ Health Perspect. 2017. 125(3). 385-391. 

doi: 10.1289/EHP173. 

2. Zuberbier T., Lotvall J., Simoens S., Subramanian S.V., Church 

M.K. Economic burden of inadequate management of allergic diseases 

in the European Union: a GA (2) LEN review. J. Allergy. 2014. 69(10). 

1275-1279. doi: 10.1111/all.12470. PMID: 24965386.

3. Turner P.J., Kemp A.S. Allergic rhinitis in children. Journal of 

Paediatrics and Child Health. 2012. Vol. 48. P. 302-310. 

4. Stróżek J., Samoliński B., Kłak A., Gawińska-Drużba E. et al. 

THE INDIRECT COSTS OF ALLERGIC DISEASES. Int. J. Occup. 

Med. Environ. Health. 2019. Jun 14. 32(3). 281-290. doi: https://doi.

org/10.13075/ijomeh.1896.01275.

5. Keith P.K., Desrosiers M., Laister T., Schellenberg R.R., Waser-

man S. The burden of allergic rhinitis (AR) in Canada: perspectives of phy-

sicians and patients. Allergy Asthma Clin. Immunol. 2012, Jun 1. 8(1). 7. 

 doi: 10.1186/1710-1492-8-7. PMID: 22656186.

6. Охотнікова О.М. Труднощі первинної діагностики та сучасні 

можливості лікування алергічного риніту у дітей раннього віку. Пе-

діатрія. 2021. № 2(58). С. 35.

7. Зайков С.В., Гацька Д.О., Корицька І.В. Спектр сенсибіліза-

ції до алергенів у дітей та молоді Вінницької області з респіратор-

ною алергією. Астма та алергія. 2016. № 4. С. 25-29. 



Òîì 16, ¹ 5, 2021Çäîðîâ’ÿ äèòèíè,  ISSN 2224-0551 (print), ISSN 2307-1168 (online)82

Îãëÿä ë³òåðàòóðè / Review of Literature

8. Клименко В.А., Серветник А.В. Этиологический спектр пол-

линозов весеннего сезона в Харьковском регионе. Актуальні проблеми 

сучасної медицини. 2016. Т. 16. Вип. 4. С. 121-125.  

9. Pawankar R., Mori S., Ozu C., Kimura S. Overview on the 

pathomechanisms of allergic rhinitis. Asia Pac. Allergy. 2011 Oct. 1(3). 

157-167.

10. Scadding G.K. Optimal management of allergic rhinitis. 

Arch. Dis. Child. 2015 Jun. 100(6). 576-582. doi: 10.1136/archdis-

child-2014-306300.

11. Vandenplas O., Vinnikov D., Blanc P.D. et al. Impact of rhinitis 

on work productivity: A systematic review. J. Allergy Clin. Immunol. Pract. 

2018 Jul-Aug. 6(4). 1274-1286. e1279. doi: 10.1016/j.jaip.2017.09.002. 

12. Blaiss M.S., Hammerby E., Robinson S., Kennedy-Martin T., 

Buchs S. The burden of allergic rhinitis and allergic rhinoconjunctivitis on 

adolescents: A literature review. Ann Allergy Asthma Immunol. 2018 Jul. 

121(1). 43-52.e3. doi: 10.1016/j.anai.2018.03.028. PMID: 29626629.

13. Weissenbruch R., Klimek L., Gálffy G. MP-AzeFlu Improves the 

Quality-of-Life of Patients with Allergic Rhinitis. J. Asthma Allergy. 2020, 

Dec 2. 13. 633-645. doi: 10.2147/JAA.S277734. PMID: 33293835.

14. Brown T. Diagnosis and Management of Allergic Rhinitis in Chil-

dren. Pediatric Annals. 2019. 48(12). 485-488. doi: 10.3928/19382359-

20191111-01.

15. Dass K., Petrusan A.J., Beaumont J., Zee P., Lai J., Fish-

bein A. Assessment of sleep disturbance in children with allergic rhini-

tis. Ann Allergy Asthma Immunol. 2017. 118. 505-506. doi: 10.1016/j.

anai.2016.12.022.

16. Loekmanwidjaja J., Carneiro A.C., Nishinaka M.L. Sleep disor-

ders in children with moderate to severe persistent allergic rhinitis. Braz. 

J. Otorhinolaryngol. Mar-Apr 2018. 84(2). 178-184. doi: 10.1016/j.

bjorl.2017.01.008.

17. Lin S., Wang S., Lu M., Wang C., Koo M. Acute rhinosinusitis 

among pediatric patients with allergic rhinitis: A nationwide, population-

based cohort study. PLoS One. 2019, Feb. 12. 14(2). e0211547. doi: 

10.1371/journal.pone.0211547.

18. Hsieh M.T., Liang S.H., Yang Y. et al. Allergic rhinitis increases 

the risk of incident panic disorder among young individuals: A nationwide 

population-based cohort study in Taiwan. J. Affect. Disord. 2019. 1. 252. 

60-67. doi: 10.1016/j.jad.2019.04.037.

19. Campbell A.P., Hoehle L.P., Phillips K.M., Caradonna D.S., 

Gray S.T., Sedaghat A.R. Depressed mood is associated with loss of 

productivity in allergic rhinitis. Allergy. 2018. 73(5). 1141-1144. doi: 

10.1111/all.13387.

20. Ткаченко О.Я. Актуальність вивчення показника якості 

життя в дітей з алергічними захворюваннями. Здоров’я дитини. 

2013. № 8. С. 151-155. 

21. Охотнікова О.М., Глогуш І.І. Алергічний риніт і бронхіальна 

астма у дітей дошкільного віку: можливості сучасної терапії ко-

морбідних захворювань. Современная педиатрия. 2017. 5(85). 73-86. 

doi 10.15574/SP.2017.85.73.

22. Gani F., Lombardi C., Barrocu L. et al. The control of allergic 

rhinitis in real life: a multicenter cross-sectional Italian study. Clin. Mol. 

Allergy. 2018. 16. 4. doi: 10.1186/s12948-018-0082-y. PMID: 29434524.

23. Tosca M.A., Del Barba P., Licari A., Ciprandi G., Asthma Rhini-

tis Control Study Group. The Measurement of Asthma and Allergic Rhini-

tis Control in Children and Adolescents. Children (Basil). 2020. 7(5). 43. 

doi:10.3390/children7050043. 

24. Linhares D.V., da Fonseca J.A., Borrego L.M. et al. Validation of 

control of allergic rhinitis and asthma test for children (CARATKids) — a 

prospective multicenter study. Pediatr. Allergy Immunol. 2014. 25(2). 173-

179. doi: 10.1111/pai.12218. 

25. Bousquet J., Devillier P., Arnavielhe S. et al. Treatment of al-

lergic rhinitis using mobile technology with real-world data: The MASK 

observational pilot study. Allergy. 2018. 73(9). 1763-1774. doi: 10.1111/

all.13406. 

26. Охотнікова О.М., Гладуш Ю.І., Бондаренко Л.В. та ін. 

Алергічний риніт у дітей: нагальні питання діагностики і тера-

пії. Клінічна імунологія. Алергологія. Інфектологія. № 1(80). 2015. 

С. 26-36. 

27. Уманець Т.Р., Матвєєва С.Ю. Алергічний риніт у дітей: на 

допомогу лікарю-педіатру. Здоровье ребенка. 2016. 5 (73). С. 137-

140. doi: http://dx.doi.org/10.22141/2224-0551.5.73.2016.78313.

28. Наумова О.О., Коломійченка О.С., Гогунська І.В. Застосу-

вання молекулярної алергодіагностики для прогнозу ефективності 

АСІТ і тяжкості перебігу перехресної харчової алергії у пацієнтів з 

сезонним алергічним ринітом із сенсибілізацією до пилку дерев. Клі-

нічна імунологія. Алергологія. Інфектологія. 1-allergo. 2017. С. 12-21.

29. Lombardi C., Musicco E., Rastrelli F., Bettoncelli G., Passalac-

qua G., Canonica G.W. The patient with rhinitis in the pharmacy. A cross-

sectional study in real life. Asthma Res. Pract. 2015. 4. 1. 4. doi: 10.1186/

s40733-015-0002-6.

30. Brozek J.L., Bousquet J., Agache I. et al. Allergic rhinitis and its 

impact on asthma (ARIA) guidelines — 2016 revision. J. Allergy Clin. Im-

munol. 2017. 140. 950-958. doi: 10.1016/j.jaci.2017.03.050. 

31. Крючко Т.А., Ткаченко О.Я., Вовк Ю.А., Луканин А.В. Ліку-

вання алергічного риніту: шлях від доказової до практичної медици-

ни. Современная педиатрия. 2014. 5(61). С. 83-86. 

32. Bousquet J., Schünemann H.J., Togias A. et al. Next-generation 

Allergic Rhinitis and Its Impact on Asthma (ARIA) guidelines for allergic 

rhinitis based on Grading of Recommendations Assessment, Development 

and Evaluation (GRADE) and real-world evidence. J. Allergy Clin. Im-

munol. 2020. 145(1). 70-80. e3. doi: 10.1016/j.jaci.2019.06.049. 

33. Klimek L., Jutel M., Akdis C. et al. Handling of allergen immu-

notherapy in the COVID-19 pandemic: An ARIA-EAACI statement. Al-

lergy. 2020. Jul. 75(7). 1546-1554. doi: 10.1111/all.14336. 

34. Ballesta A., Innominato P.F., Dallmann R., Rand D.A., Lévi F.A. 

Systems Chronotherapeutics. Pharmacol Rev. 2017 Apr. 69(2). 161-199. 

doi: 10.1124/pr.116.013441.

35. Moitra S., Haldar P., Moitra S. Individual chronotype may con-

found with asthma symptoms and therapy. Am. J. Respir. Crit. Care Med. 

2018. Vol. 199. Is. 3. doi:10.1164/rccm.201809-1630LE.

36. Nakao A. Circadian Regulation of the Biology of Allergic Disease: 

Clock Disruption Can Promote Allergy. Front. Immunol. 2020, Jun. 12. 

11. 1237. doi: 10.3389/fimmu.2020.01237. 

37. Kaidashev I. Роль молекулярных часов циркадианных ритмов 

в патогенезе метаболического синдрома. Ендокринологія. 2020. 25. 2 

(черв. 2020). 158-170. 

38. Nakao A., Nakamura Y., Shibata S. The circadian clock func-

tions as a potent regulator of allergic reaction. Allergy. 2015. 70 (5). 467-

73. doi: 10.1111 / усі.12596. 

39. Waggoner S.N. Circadian Rhythms in Immunity. Curr. Allergy 

Asthma Rep. 2020, Jan 10. 20(1). 2. doi: 10.1007/s11882-020-0896-9. 

40. Bujara S. Telling Time by Asthma, Allergy Symptom Severity. 

2018. [Electronic resource] https://www.pulmonologyadvisor.com/home/

topics/allergies/telling-time-by-asthma-allergy-symptom-severity/2/

41. Paganelli R., Petrarca C., Di Gioacchino M. Biological clocks: 

their relevance to immune-allergic diseases. Clin. Mol. Allergy. 2018, Jan 

10. 16. 1. doi: 10.1186/s12948-018-0080-0. 

42. Durrington H.J., Farrow S.N., Loudon A.S., Ray D.W. The cir-

cadian clock and asthma. Thorax. 2014 Jan. 69(1). 90-92. doi: 10.1136/

thoraxjnl-2013-203482. 



83www.mif-ua.com, http://childshealth.zaslavsky.com.uaÒîì 16, ¹ 5, 2021

Îãëÿä ë³òåðàòóðè / Review of Literature

43. NobelPrize.org. [Electronic resource] The Nobel Prize in Physi-

ology or Medicine 2017. Nobel Media AB 2018. https://www.nobelprize.

org/prizes/medicine/2017/summary/. Accessed November 17, 2018. 

44. Nakao A. Clockwork allergy: How the circadian clock underpins 

allergic reactions. J. Allergy Clin. Immunol. 2018 Oct. 142(4). 1021-1031. 

doi: 10.1016/j.jaci.2018.08.007.

45.  Ohdo S., Koyanagi S., Matsunaga N. Chronopharmacological 

strategies focused on chrono-drug discovery. Pharmacology & Thera-

peutics. Vol. 202. Oct 2019. P. 72-90. https://doi.org/10.1016/j.phar-

mthera.2019.05.018.

46. Ando N., Nakamura Y., Ishimaru K. et al. Allergen-specific ba-

sophil reactivity exhibits daily variations in seasonal allergic rhinitis. Al-

lergy. 2015 Mar. 70(3). 319-322. doi: 10.1111/all.12552.

47. Honma A., Yamada Y., Nakamaru Y., Fukuda S., Honma K., 

Honma S. Glucocorticoids Reset the Nasal Circadian Clock in Mice. Endo-

crinology. 2015 Nov. 156(11). 4302-4311. doi: 10.1210/en.2015-1490. 

48. Nakamura Y., Nakano N., Ishimaru K. Inhibition of IgE-medi-

ated allergic reactions by pharmacologically targeting the circadian clock. 

J. Allergy Clin. Immunol. 2016 Apr. 137(4). 1226-1235. doi: 10.1016/j.

jaci.2015.08.052. 

49. Dallmann R., Okyar A., Lévi F. Dosing-Time Makes the Poi-

son: Circadian Regulation and Pharmacotherapy. Trends Mol. Med. 2016 

May. 22(5). 430-445. doi: 10.1016/j.molmed.2016.03.004. 

Отримано/Received 09.07.2021
Рецензовано/Revised 19.07.2021

Прийнято до друку/Accepted 25.07.2021 

Information about authors
T.O. Kruchko, MD, PhD, Professor, Head of the Department of pediatrics 2, State Higher Education Institution of Ukraine “Ukrainian Medical Stomatological Academy”, Poltava, Ukraine; phone/fax: 

(0532) 60-64-91; е-mail: drkryuchko@gmail.com; https://orcid.org/0000-0002-5034-4181

O.Ya. Tkachenko, PhD, A               ssociate Professor at the Department of pediatrics 2, State Higher Education Institution of Ukraine “Ukrainian Medical Stomatological Academy”, Poltava, Ukraine; phone/fax: 

(0532) 60-64-91; е-mail: tkolga5@gmail.com; https://orcid.org/0000-0002-9976-6430

V.V. Sherbak, PhD, Assistant at the Department of pediatrics 2, State Higher Education Institution of Ukraine “Ukrainian Medical Stomatological Academy”, Poltava, Ukraine; phone/fax: (0532) 60-64-91; 

е-mail: sherbakviktoria@ukr.net; https://orcid.org/0000-0002-9268-6454

I.O. Kolenko, PhD, Associate Professor at the Department of pediatrics 2, State Higher Education Institution of Ukraine “Ukrainian Medical Stomatological Academy”, Poltava, Ukraine; phone/fax: 

(0532) 60-64-91; е-mail: stella556@gmail.com; https://orcid.org/0000-0003-2124-4509 

L.M. Bubyr, PhD, Assistant at the Department of pediatrics 2, State Higher Education Institution of Ukraine “Ukrainian Medical Stomatological Academy”, Poltava, Ukraine; phone/fax: (0532) 60-64-91; 

е-mail: lyudmila.bubyr@ukr.net; https://orcid.org/0000-0001-9736-3593 

C            onfl icts o f i nterests. Authors declare the absence of any confl icts of interests and their own fi nancial interest that might be construed to infl uence the results or interpretation of their manuscript.
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Poltava State Medical University, Poltava, Ukraine

The current state of the problem with the diagnosis 
and treatment of allergic rhinitis in pediatric practice

Abstract. Among all allergic diseases in pediatric practice, allergic 

rhinitis is one of the most common pathologies of the upper respi-

ratory tract. This review deals with the problem of modern princi-

ples for the diagnosis and treatment of allergic rhinitis in children 

based on the analysis of literature sources using electronic databases 

PubMed, Web of Science, MedLine, the Cochrane Library. Allergic 

rhinitis is an important medical and social problem of our time the 

importance of which has increased significantly in recent years. The 

growing number of people sensitized to pollen, the variety of symp-

toms and the negative impact on the quality of life of patients make 

pollen allergy one of the major problems in pediatrics. Despite the 

development of international national protocols and clinical guide-

lines, in many countries the control of allergic rhinitis in children 

remains insufficient. Therefore, it is necessary to take into account 

the individual characteristics of patients, pay attention to both nasal 

and extranasal symptoms, consider all pathognomonic diagnostic 

aspects, because the underdiagnosis of this allergic disease leads to 

inadequate therapy, complications, more severe atopy and reduced 

quality of children’s life in general. Recently, there is growing evi-

dence of the need for personalized selection of the most effective 

therapy for allergic rhinitis in children. In-depth study of the patho-

genetic role of circadian molecular clock in children with seasonal 

allergic rhinitis using informative molecular genetic methods may 

allow characterizing in detail the mechanism of regulation of allergic 

inflammation of the upper airway mucosa and evaluating the role of 

circadian genes in the development of allergic diseases, in particular 

allergic rhinitis. In the future, these studies may become an alterna-

tive to improve control over the course of allergy and the organization 

of a comprehensive monitoring system, development of new strate-

gies for the treatment and prevention of allergic rhinitis in children.

Keywords: allergic rhinitis; children; treatment; circadian mo-

lecular clock; review



84 Òîì 16, ¹ 5, 2021Çäîðîâ’ÿ äèòèíè,  ISSN 2224-0551 (print), ISSN 2307-1168 (online)

Âñòóï
Регуляція вмісту мікроРНК здійснюється за рахунок 

контролю над транскрипцією за допомогою редагуван-

ня мікроРНК, тайлінгу (уридинілірування, аденіліру-

вання) мікроРНК і деградації мікроРНК [3, 13, 18, 38].

У регуляції експресії мікроРНК задіяні численні 

молекулярні механізми: епігенетичні, транспортні, по-

лімеразні, механізми забезпечення факторами транс-

крипції, сплайсингу й інші, що беруть участь у процесі 

транскрипції РНК.
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Äåãðàäàö³ÿ ì³êðîÐÍÊ
Деградація 3'→5' РНК є найважливішим процесом 

метаболізму РНК, що притаманний організмам всіх 

царств життя і бере участь у регуляції представництва 

РНК, усуненні дисфункціональних або неправильно 

сконструйованих молекул РНК і процесингу попе-

редників РНК [15, 21, 27]. Рівень концентрації зрілих 

ефекторних форм мікроРНК багато в чому залежить 

від активності деградації їх молекул, яку здійснюють 

екзорибонуклеази (табл. 1).

УДК 575:577.213/.216 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0551.16.5.2021.239719

Àáàòóðîâ Î.ª., Áàáè÷ Â.Ë.
Äí³ïðîâñüêèé äåðæàâíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò, ì. Äí³ïðî, Óêðà¿íà

Ðåãóëÿö³ÿ âì³ñòó ì³êðîÐÍÊ. 
×àñòèíà 2. Äåãðàäàö³ÿ ì³êðîÐÍÊ

Резюме. У науковому огляді наведено процес регуляції вмісту мікроРНК — деградація мікроРНК. Для на-

писання статті здійснювався пошук інформації з використанням баз даних Scopus, Web of Science, MedLine, 

PubMed, Google Scholar, EMBASE, Global Health, The Cochrane Library, CyberLeninka. У статті надана ха-

рактеристика найважливішого процесу метаболізму РНК — деградації 3'→5' РНК. Деградація мікроРНК 

притаманна організмам всіх царств життя і бере участь у регуляції представництва РНК, усуненні дис-

функціональних або неправильно сконструйованих молекул РНК і процесингу попередників РНК. Наведені 

екзорибонуклеази, що впливають на стабільність зрілих форм мікроРНК. Підкреслено, що екзорибонуклеази 

XRN деградують різноманітні РНК-субстрати під час загального розпаду РНК і беруть участь у таких спе-

ціалізованих процесах, як нонсенс-опосередкована деградація, сайленсинг генів, матурація рРНК і термінація 

транскрипції. Наведено, що екзорибонуклеаза XRN2 відіграє вирішальну роль у термінації транскрипції під 

час вірусної інфекції, а саме проявляє цитоплазматичну противірусну активність щодо вірусу гепатиту С. 

Розглянута роль РНК-деградуючої екзосоми в деградації мікроРНК. РНК-деградуюча екзосома є убіквітарним 

комплексом і 3'-5'-ендо- та екзорибонуклеаз еукаріотів, що взаємодіє з декількома кофакторами процесин-

гу та здійснює деградацію практично всіх класів цитоплазматичних РНК. У статті відображено функцію 

еволюційно-консервативної фосфоролітичної 3'-5'-екзорибонуклеази — полінуклеотидфосфорилази. Показана 

роль екзорибонуклеази 1, яка є еволюційно консервативною 3'-5'-екзорибонуклеазою родини DEDDh, що бере 

участь у кінцевому процесингу 5.8S рРНК, реплікаційно-залежних гістонових мРНК, міРНК і мікроРНК. За-

значено, що екзорибонуклеаза Eri1 регулює глобальний гомеостаз мікроРНК у лімфоцитах і бере участь у роз-

витку NK-клітин і противірусній відповіді. Таким чином, одним із механізмів регуляції вмісту мікроРНК є 

найважливіший процес метаболізму РНК, притаманний організмам всіх царств життя, а саме деградація 

мікроРНК.

Ключові слова: мікроРНК; деградація мікроРНК; екзорибонуклеази; РНК-деградуюча екзосома; полінуклео-

тидфосфорилаза; огляд
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Деградація мікроРНК може бути виконана від кепа 

до хвоста молекули (5' → 3') і від хвоста до кепа молеку-

ли (3'→5') 5'-3'-екзорибонуклеази або 3'-5'-екзорибо-

нуклеази відповідно.

5'-3'-åêçîðèáîíóêëåàçè XRN
Представники родини 5'-3'-екзорибонуклеаз XRN 

(5'-3' exoribonucleases) відіграють ключову роль у дегра-

дації РНК, в тому числі і мікроРНК у еукаріотів. Екзори-

бонуклеази XRN є життєво необхідними ферментами, 

делеція генів яких супроводжується внутрішньоембріо-

нальним летальним результатом експериментальних 

тварин на тлі різних аномалій розвитку органів і сис-

тем [4]. Висококонсервативні представники родини 

XRN представлені одним цитоплазматичним фермен-

том XRN1/PACMAN і одним або декількома ядерними 

ферментами (XRN2/RAT1 і XRN3). Екзорибонуклеази 

XRN деградують різноманітні РНК-субстрати під час 

загального розпаду РНК і беруть участь у таких спе-

ціалізованих процесах, як нонсенс-опосередкована 

деградація (nonsense-mediated decay — NMD), сайлен-

синг генів, матурація рРНК і термінація транскрипції 

(табл. 2) [14, 21, 23, 25]. 

Функціональна активність XRN екзорибонуклеаз, 

рівень комплементарності мікроРНК і мРНК, актив-

ність РНК-зв’язуючих протеїнів зумовлюють стабіль-

ність зрілих форм мікроРНК (рис. 1).

Екзорибонуклеаза XRN1 розщеплює різні цито-

плазматично розташовані РНК, включаючи нкРНК 

і NMD-субстрати [19], в тому числі імпортовані 

 мікроРНК [37].

Екзорибонуклеаза XRN2, яка переважно локалізо-

вана в ядрі клітини, розпізнає одноланцюгові з моно-

фосфатним 5'-кінцем РНК і розщеплює їх до монону-

Таблиця 1. Екзорибонуклеази, що впливають на стабільність зрілих форм мікроРНК [36]

Нуклеаза МікроРНК Об’єкт

XRN2 let-7c C. elegans

XRN1
miR-382 HEK293 клітини людини

miR-277 D. melanogaster, Drosophila (S2 клітини)

Комплекс XRN1 — DCS1 let-7, miR-57, miR-59, miR-235, miR-241 C. elegans

Dis3 (екзосома) miR-252 D. melanogaster

Rrp41 (екзосома) miR-382 HEK293 клітини людини

PNPase miR-211 HO-1 клітини людини

Eri1 Різні мікроРНК
Натуральні кілери та CD4+ T-клітини 

людини

Таблиця 2. Основні молекулярні функції та субстрати представників родини 

5'-3'-екзорибонуклеаз XRN [25]

Функції Субстрат Система

XRN1

Деградація мРНК Декепінгова мРНК Sc; At (XRN4c); Hs

Деградація мРНК 3′-проміжний етап ендонуклеолітичної деградації Sc; At (XRN4c); Dm; Hs

Деградація мРНК Сплайсинг-дефектні інтронні петлі Sc

Деградація нкРНК Довгі нкРНК Sc

XRN2

Деградація пре-мРНК
3′-фрагмент котранскрипційно розщепленої пре-

мРНК, що зароджується
Sc; Hs; At

Процесинг пре-рРНК 5′-кінець 5.8S і прекурсор рРНК 25S Sc; At (XRN2)

Процесинг нкРНК Вирізані петлі попередників мікроРНК At

Деградація нкРНК
РНК, що містить теломерні повтори (telomeric 

repeat-containing RNA — TERRA)
Sc

XRN1 і XRN2

Формування нкРНК
Малі РНК, що асоційовані з сайтами стар-

ту транс крипції (Transcription Start Site-
associated — TSSa)

Hs

Деградація нкРНК Зрілі мікроРНК Ce; Hs (XRN1)

Деградація нкРНК Гіпомодифіковані зрілі тРНК Sc

Деградація пре-мРНК Некепірована аберантна пре-мРНК Sc; Hs (XRN2)

Деградація пре-мРНК Несплайсована пре-мРНК, що зароджується Sc; Hs (XRN2)

Процесинг нкРНК МякРНК Sc
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клеотидів. Екзорибонуклеаза XRN2 відіграє основну 

роль у зупинці транскрипції, обумовленої РНКП II. 

Пригнічення активності даної транскрипції запобі-

гає утворенню патогенних довгих аберантних мРНК. 

Також XRN2 викликає деградацію поліаденілірованої 

пре-мРНК, що зароджується [23, 28].

Встановлено, що деградація зрілих мікроРНК 

(miR let-7) нематоди Caenorhabditis elegans обумов-

лена активністю 5'-3'-екзорибонуклеази XRN2. Ви-

снаження екзорибонуклеази XRN2 супроводжується 

збільшенням представництва зрілих форм miR let-7. 

Також екзорибонуклеаза XRN2 сприяє вивільненню 

мікроРНК із комплексу miRISC, механізм якого, од-

нак, до сьогодні залишається невідомим [5]. Екзорибо-

нуклеаза XRN2 відіграє вирішальну роль у термінації 

транскрипції під час вірусної інфекції. Так, Cecilia D. 

Sedano, Peter Sarnow [30] встановили, що виснаження 

XRN2 призводить до акумуляції РНК вірусу гепатиту С 

(hepatitis C virus — HCV), тоді як надлишкова експре-

сія XRN2 супроводжується зниженням кількості копій 

вірусної РНК. Виснаження XRN2 не змінює швидко-

сті трансляції або реплікації РНК HCV, але впливає на 

стійкість вірусної РНК. Таким чином, екзорибонукле-

аза XRN2 проявляє цитоплазматичну противірусну ак-

тивність щодо HCV.

Деякі мікроРНК перешкоджають проявам екзо-

рибонуклеазної активності ферментів XRN1 і XRN2. 

Відомо, що мікроРНК miR-122 захищає РНК HCV від 

деградації екзорибонуклеазами XRN1 і XRN2. Вміст 

РНК HCV і вірусних протеїнів різко знижується після 

секвестрування miR-122 антисмисловими олігонуклео-

тидами miR-122. Показано, що miR-122 утворює оліго-

мерний комплекс з 5'-кінцевими послідовностями РНК 

HCV, який захищає вірусний геном від нуклеолітичної 

деградації або сенсорів імунної відповіді (рис. 2) [22, 31].

3'-5'-åêçîðèáîíóêëåàçè 
ÐÍÊ-äåãðàäóþ÷à åêçîñîìà

РНК-деградуюча екзосома є убіквітарним комп-

лексом і 3'-5'-ендо- та екзорибонуклеаз еукаріотів, 

що взаємодіє з декількома кофакторами процесингу і 

здійснює деградацію практично всіх класів цитоплаз-

матичних РНК. РНК-деградуюча екзосома бере участь 

у різних шляхах процесингу ядерних РНК, в тому числі 

мяРНК, мякРНК, тРНК і 5,8S рРНК, а також дегра-

дує побічні продукти обробки РНК, такі як 5'-ETS (5 

'External Transcribed Sequence). Екзосома контролює 

якість РНК, деградуючи аберантні молекули РНК 

(рРНК, тРНК, мяРНК, мякРНК) в ядрі і в цитоплазмі 

клітини [2, 9, 17, 24]. Ідентифіковано три основні кла-

си ферментів РНК-деградуючих екзосом, що здійсню-

ють деградацію 3'→5' молекул РНК в бактеріях, археях 

та еукаріотах; до них належать: 1) ферменти, що ката-

лізують процесивний гідролітичний розпад РНК (бак-

теріальна РНКаза II і РНКаза R, і еукаріотична Rrp44); 

2) ферменти, що каталізують дистрибутивний гідролі-

тичний розпад РНК (бактеріальна РНКаза D і еукаріо-

тична Rrp6); 3) ферменти з екзорибонуклеазною про-

цесивною фосфоролітичною активністю (бактеріальна 

і мітохондріальна PNPase й архейна екзосома) [16].

Консервативне ядро РНК-деградуючої екзосоми 

складається з каталітично інертного 9-субодинич-

ного кільця і 3'-5'-рибонуклеази Dis3/Rrp44. 9-суб-

одиничний комплекс (Exo9) утворений шістьма PH-

Рисунок 1. Вплив XRN екзорибонуклеаз на стабільність зрілих форм мікроРНК [36]

Примітки: 1) зрілі мікроРНК можуть бути деградовані такими екзорибонуклеазами, як XRN1/2, і пред-

ставниками екзосом; 2) висока комплементарність між мікроРНК і її мРНК-мішенню може призвести до 

дестабілізації молекули зрілої мікроРНК. Даний механізм деградації мікроРНК отримав назву «таргет-

опосередкована дестабілізація мікроРНК» (target-mediated miRNA destabilization — TMMD). Механізми, 

за допомогою яких висококомплементарні зрілі мікроРНК стають доступними для деградації, залиша-

ються невідомими; 3) низька комплементарність асоціації мікроРНК-мРНК призводить до стабілізації 

зрілих мікроРНК за рахунок рекрутингу РНК-зв’язуючих протеїнів; 4) РНК-зв’язуючі протеїни, такі як 

AGO2, TNRC6 і транслін, що беруть участь у рекогніції мішені, захищають мікроРНК від екзорибонуклео-

літичного розпаду.
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подібними РНКазами (Rrp41, Rrp42, Rrp43, Rrp45, 

Rrp46 і Mtr3) і трьома РНК, що зв’язуються протеїнами 

(Rrp4, Rrp40 і Csl4). Комплекс Exo9 є бочкоподібною 

структурою, що за архітектурою нагадує бактеріальні 

полінуклеотидні фосфорілази (bacterial polynucleotide 

phosphorylases — PNPases) й архейні екзосоми. Усере-

дині комплексу Exo9 проходить центральний канал з 

трьома каталітичними центрами, який приймає моле-

кулу РНК (рис. 3) [8, 10–12, 16].

РНК-деградуюча екзосома існує в трьох основних 

формах: у формі цитоплазматичного комплексу, який 

включає дев’ять субодиничних ядер і Rrp44 (Exo1044) 

і має здатність деградувати цитоплазматичну РНК; в 

формі ядерного комплексу, утвореного Exo9, Rrp44 і 

Rrp6 (Exo1144/6), що має здатність деградувати ядерну 

РНК; і в формі ядерцевої екзосоми, що містить Exo9 і 

Rrp6. Кожен із цих екзосомних комплексів взаємодіє з 

численними процесинговими кофакторами або різни-

ми РНК-нуклеазами (рис. 4) [16, 17, 20].

Каталітична активність РНК-деградуючої екзосоми 

залежить від асоціації Exo9 з гідролітичними рибону-

клеазами Rrp6 і Rrp44/Dis3 або з паралогією Dis3L у 

цитоплазмі клітин людини [32].

Рибонуклеаза Dis3 (defective in sister chromatid 

disjoining 3), що ідентифікована у Drosophila, є ка-

талітичним компонентом РНК-деградуючої екзосо-

ми, яка бере участь у деградації невеликої популяції 

 мікроРНК. Зокрема, нокаут гена Dis3 супроводжу-

ється збільшенням концентрації зрілих форм miR-

252-5p [36], а нокаут екзосомної субодиниці Rrp41 у 

клітинах людської лінії HEK293 викликає стабіліза-

цію miR-382 [1].

Ïîë³íóêëåîòèäôîñôîðèëàçà 
(äåãðàäîñîìà)

Полінуклеотидфосфорилаза (polynucleotide phos-

phorylase — PNPase) є еволюційно консервативною 

фосфоролітичною 3'-5'-екзорибонуклеазою, яка при-

сутня практично в усіх живих організмах, виключаючи 

археї, трипаносоми і гриби [29]. Даний фермент може 

функціонувати як екзорибонуклеаза (при високому 

рівні поляризації), каталізуючи 3'-5'-фосфоролізис, і 

як полімераза (при низькому рівні поляризації), за-

безпечуючи поліаденілювання хвоста молекули РНК. 

Людський гомолог PNPase (hPNPaseold-35) був упер-

ше ідентифікований у термінально диференційованих 

людських клітинах меланоми 

і прогероїдних фібробластах. 

У цитоплазмі клітини поліну-

клеотидфосфорилаза існує і як 

самостійна молекула, і як ком-

понент мультипротеїнового 

комплексу. Зокрема, в бактеріях 

PNPase асоційована з ендону-

клеазою РНКази E, гемазазою 

DEAD-box RhlB і єнолазою, 

гліколітичним ферментом. Да-

ний комплекс містить приблиз-

но 20 % від усієї кількості PNP 

і отримав назву «деградосома»; 

його архітектура нагадує РНК-

деградуючі екзосоми. Сьогодні 

у людини ідентифіковані ана-

логи більшості компонентів 

бактеріальних деградосом [33].

Аналіз профілю експре-

сії гена hPNPaseold-35 по-

казав, що він є переважно 

IFN-індуцибельним геном і 

відіграє ключову роль в IFN-

індукованій зупинці рос-

ту клітин меланоми людини, 

здійснюючи деградацію мРНК 

c-Myc. Крім деградації мРНК 

c-Myc, hPNPaseold-35 бере 

участь у регуляції стабільності 

декількох невеликих нкРНК. 

Продемонстровано, що 

hPNPaseold-35 може специ-

фічно зв’язувати та деградува-

ти деякі зрілі мікроРНК (miR-

221, miR-222 і miR-106b) і при 

цьому залишатися інтактною 

Рисунок 2. Взаємодія HCV, miR-122 та XRN2

Примітки: дві молекули miR-122 зв’язуються з 5'UTR регіоном РНК HCV, 

перешкоджають XRN2-опосередкованій 5'-3'-деградації; ORF (open 

reading frame) — відкрита рамка зчитування.

Рисунок 3. Архітектура РНК-деградуючої екзосоми [9]



Òîì 16, ¹ 5, 2021Çäîðîâ’ÿ äèòèíè,  ISSN 2224-0551 (print), ISSN 2307-1168 (online)88

Òåîðåòè÷íà ìåäèöèíà / Theoretical Medicine

до молекул інших мікроРНК (miR-184 і miR-let7a) [7, 

26, 33].

Åêçîðèáîíóêëåàçà 1
Екзорибонуклеаза 1 (exoribonuclease 1 — ERI1), 

також відома як Thex1, є еволюційно консерватив-

ною 3'-5'-екзорибонуклеазою родини DEDDh, що 

бере участь у кінцевому процесингу 5.8S рРНК, ре-

плікаційно-залежних гістонових мРНК, міРНК і 

 мікроРНК. У мишей Eri1 деградує глобальний спектр 

мікроРНК [35].

Як і інші екзонуклеази родини DEDD, молекула 

екзорибонуклеази Eri1 характеризується наявністю 

консервативного каталітичного ядра, що складається з 

чотирьох кислих амінокислотних залишків — DEDD, 

які взаємодіють з іонами Mg2+. Гістидиновий залишок 

каталітичного центру, взаємодіючи з Mg2+, сприяє пе-

ретворенню води в нуклеофіл, що розщеплює термі-

нальні олігорибонуклеотидні фосфодіефірні зв’язки 

[6]. Каталітична кишеня молекули Eri1 вміщує тільки 

один-два нуклеотиди, у зв’язку з чим дцРНК є мало-

доступним субстратом для Eri1, тоді як 3'-кінець одно-

ланцюгових малих РНК (мікроРНК, міРНК) ефектив-

но розщеплюється екзорибонуклеазою Eri1 [35]. Molly 

F. Thomas і співавтори [34] продемонстрували, що миші 

з дефіцитом екзорибонуклеази Eri1 характеризуються 

порушенням матурації NK-клітин. Нокаутні Eri1-/-

NK-клітини відрізняються відсутністю експресії ре-

цепторів Ly49 під час перебування в кістковому мозку 

і селективним зниженням експресії рецепторів Ly49D і 

Ly49H після вивільнення в периферичному руслі крові. 

Згідно з даними авторів, осно-

вними мішенями екзорибону-

клеази Eri1 мишей є мікроРНК 

NK- і Т-клітин. У нокаутних 

Eri1-/-клітинах спостерігається 

глобальне збільшення кількості 

мікроРНК. Ектопічна експресія 

протеїну Eri1 переважно сприяє 

зниженню рівня концентрації 

мікроРНК у зрілих нокаутних 

Eri1-/-Т-клітинах, а дефіцит 

Eri1, індукований під час цито-

мегаловірусної інфекції мишей, 

супроводжується порушенням 

матурації Ly49H+ NK-клітин і 

зниженням активності вірус-

специфічної клітинної відпо-

віді. Таким чином, екзорибону-

клеаза Eri1 регулює глобальний 

гомеостаз мікроРНК у лімфоци-

тах і бере участь у розвитку NK-

клітин і противірусній відповіді.

Âèñíîâêè
Таким чином, одним із 

механізмів регуляції вміс-

ту  мікроРНК є найважливі-

ший процес метаболізму РНК, 

притаманний організмам всіх 

царств життя, а саме деградація 

мікроРНК. Ключову роль у деградації мікроРНК віді-

грають представники родини 5'-3'-екзорибонуклеаз 

XRN. Деградація практично всіх класів цитоплазма-

тичних РНК здійснюється РНК-деградуючою екзосо-

мою, що контролює якість РНК, деградуючи аберантні 

молекули РНК (рРНК, тРНК, мяРНК, мякРНК) в ядрі 

та цитоплазмі клітини.
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Regulation of miRNA content. 
Part 2. Degradation of miRNAs

Abstract. The scientific review presents the process of regula-

tion of microRNA content — microRNA degradation. To write 

the article, information was searched using databases Scopus, 

Web of Science, MedLine, PubMed, Google Scholar, EMBASE, 

Global Health, The Cochrane Library, CyberLeninka. The ar-

ticle presents the characteristics of the most important process of 

RNA metabolism — degradation of 3'→5' RNA. Degradation of 

microRNA is inherent in organisms of all kingdoms of life and 

is involved in the regulation of RNA representation, elimination 

of dysfunctional or incorrectly constructed RNA molecules and 

processing of RNA precursors. Exoribonucleases that affect the 

stability of mature forms of miRNA are presented. It is empha-

sized that XRN exoribonucleases degrade various RNA substrates 

during total RNA degradation and are involved in specific pro-

cesses such as nonsense-mediated degradation, gene silencing, 

rRNA maturation, and transcription termination. It is shown that 

exoribonuclease XRN2 plays a crucial role in the termination of 

transcription during viral infection, namely it has cytoplasmic 

antiviral activity against hepatitis C virus. The role of RNA-de-

grading exosome in microRNA degradation is presented. RNA-

degrading exosome is a ubiquitous complex and 3'-5'-endo- and 

exoribonucleases of eukaryotes, which interacts with several pro-

cessing cofactors and degrades almost all classes of cytoplasmic 

RNA. The article reflects the function of evolutionarily conserved 

phosphorolytic 3'-5'-exoribonuclease — polynucleotide phos-

phorylase. The role of exoribonuclease 1, which is an evolutio-

narily conserved 3'-5'-exoribonuclease of the DEDDh family, is 

involved in the final processing of 5.8S rRNA, replication-depen-

dent histone mRNA, siRNA, and miRNA. Eri1 exoribonuclease 

has been shown to regulate global microRNA homeostasis in lym-

phocytes and to participate in NK cell development and antiviral 

response. Thus, one of the mechanisms of regulation of miRNA 

content is the most important process of RNA metabolism, which 

is inherent in organisms of all kingdoms of life, namely the deg-

radation of miRNAs.

Keywords: microRNA; microRNA degradation; exoribonucle-

ases; RNA-degrading exosome; polynucleotide phosphorylase; 

review
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Будь ласка, ознайомтеся з детально викладеними ви-
могами до оформлення статей для публікації в журналі 
на сайті http://childshealth.zaslavsky.com.ua (розділ «Про 
нас»/«Подання»/«Керівництва для авторів»).

Ці правила складені на основі «Єдиних вимог до рукописів, 

що подаються в біомедичні журнали» (Uniform Requirements 

for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals), розробле-

них Міжнародним комітетом редакторів медичних журналів 

(International Committee of Medical Journal Editors), а також 

з урахуванням вимог Наказу № 1112 («Про опублікування ре-

зультатів дисертацій на здобуття наукових ступенів доктора і 

кандидата наук») та вимог до видань, що включені до «Перелі-

ку наукових фахових видань України» згідно з Наказом № 1111 

від 17.10.2012 р. Міністерства освіти та науки, молоді та спор-

ту України.

Усі матеріали повинні бути оформлені відповідно до таких 

вимог:

1. РУКОПИС
1.1. Формат тексту. Рукопис надсилається до редакції в 

електронному вигляді у форматі MS Word (розширення .doc, 

.docx, .rtf), гарнітура Times New Roman; кегль 12; інтервал 1,5; 

поля 2,5 см з обох боків тексту. Виділення в тексті можна про-

водити тільки курсивом або напівжирним начертанням букв, 

але НЕ підкресленням. Із тексту необхідно видалити всі повто-

рювані пробіли і зайві розриви рядків (в автоматичному режи-

мі через сервіс Microsoft Word «Знайти і замінити»).

1.2. Обсяг тексту рукопису, включаючи список літерату-

ри, таблиці, ілюстрації, підписи до них, повинен становити для 

оригінальних статей 10–12 сторінок формату А4 (до 5000 слів), 

огляду літератури — 15–18 сторінок, повідомлень про спосте-

реження з практики — 4–6 сторінок, рецензій — 4 сторінки.

1.3. Мова публікації. До публікації в журна-

лі прий маються рукописи з будь-яких країн українською 

і/або англійською мовами. Метадані статті публікуються двома 

мовами (українською, англійською). При наборі тексту лати-

ницею важливо використовувати тільки англійську розкладку 

клавіатури. Наприклад, неприпустимо замінювати латинську 

букву «i» українською літерою «і», незважаючи на візуальну 

ідентичність.

1.4. Відправка рукопису. До розгляду приймаються ру-

кописи, раніше ніде не опубліковані і не направлені для пу-

блікації в інші видання. Стаття надсилається через форму 

надання рукопису на  сайті http://childshealth.zaslavsky.com.

ua (пункт меню «Про нас»/«Подання»/«Надсилання статей»). 

Перед цим необхідно зареєструватися на сайті як автор  (го-

ловне меню, пункт «Зареєструватися»). Також можна надіслати 

статтю на електронну адресу редакції medredactor@i.ua (у 
темі листа обов’язково вказати назву журналу, у який ви 
відправляєте статтю) у вигляді єдиного файла, що містить 

всі необхідні елементи (титульний лист, резюме, ключові сло-

ва, текстова частина, таблиці, список використаної літератури, 

відомості про авторів). Окремими файлами в цьому ж листі 
висилаються супровідні документи і копії ілюстрацій (рисун-

ків, схем, діаграм) у форматах тієї програми, у якій вони були 

створені. Якщо ілюстрації в статті подані у вигляді фотографій 

або растрових зображень, необхідно подати їх копію у форматі 

*JPG або *TIF, оригінальним розміром, із роздільною здатніс-

тю 300 точок на дюйм. Фізичний розмір у сантиметрах повинен 

бути достатнім для однозначного сприйняття й легкого читання 

змісту ілюстрації. Колірна палітра RGB або CMYK, без компресії. 

Ілюстрації повинні бути контрастними і чіткими.

Супровідна документація. До оригінальної статті додають-

ся: супровідний лист від керівництва установи, у якій прово-

дилося дослідження; декларація про наявність або відсутність 

конфлікту інтересів, авторська угода, декларація дотримання 

етичних норм при проведенні дослідження. Ці документи мож-

на оформити у вільній формі та прикріпити у відповідному полі 

у формі надання рукопису або прислати в електронному (від-

сканованому) вигляді на електронну адресу редакції разом із 

статтею, яка подається до публікації.

Усі файли повинні бути названі за прізвищем першого ав-

тора, наприклад «Петров. Текст.doc», «Петров. Рисунок.doc», 

«Петров. Супровідний лист.doc» тощо.

2. СТРУКТУРНІ ЕЛЕМЕНТИ РУКОПИСУ
До обов’язкових структурних елементів статті відно сяться:

— титульна сторінка;

— резюме;

— ключові слова;

— текст статті (включаючи таблиці, рисунки);

— додаткова інформація;

— список цитованої літератури;

— повна інформація про авторів англійською мовою (ім’я, 

прізвище, посада, кафедра (відділ), установа, місто, країна, 

ORCID iD).

2.1. Титульна сторінка повинна містити українською та 
англійською мовами таку інформацію:

— УДК статті;

— назва статті — має повноцінно відображати предмет і 

тему статті, не бути надмірно короткою, але й не містити більше 

ніж 100 символів. Назва пишеться малими літерами, крім вели-

кої літери першого слова та власних назв;

— П.І.Б. всіх авторів повністю. При перекладі прізвищ ав-

торів англійською мовою рекомендується транслітерувати так 

само, як у попередніх публікаціях, або використовувати для 

транслітерації сайт http://translit.net/, стандарт LC;

— повне найменування установи, у якій працює кожен ав-

тор. Якщо авторів декілька, біля кожного прізвища та відповід-

ної установи проставляється цифровий індекс. Якщо всі автори 

статті працюють в одній установі, вказувати місце роботи кож-

ного автора окремо не потрібно, достатньо вказати установу 

один раз. Якщо в автора кілька місць роботи, кожне познача-

ється окремим цифровим індексом;

— контактна інформація автора, відповідального за лис-

тування (українською та англійською мовами), — П.І.Б. по-

вністю, звання, місце роботи, посада, поштова адреса установи, 

адреса електронної пошти та контактний телефон автора.

2.2. Резюме (Abstract) оформлюється двома мовами 

(українською, англійською). Авторське резюме до статті є 

основним джерелом інформації у вітчизняних та зарубіжних 

інформаційних системах і базах даних, що індексують журнал. 

Abstract англійською мовою повинен бути написаний якіс-
ною, грамотною англійською мовою, не вдавайтеся до до-
слівного перекладу україномовного варіанта резюме! Об-

сяг основної частини резюме повинен становити близько 250 

слів або не менше 1800 знаків. Резюме оригінальної статті має 

бути структурованим і включати 5 обов’язкових рубрик в ро-

сійськомовному (україномовному) варіанті: «Актуальність»; 

«Мета дослідження»; «Матеріали та методи»; «Результати»; 

«Висновок» — і 4 рубрики в англомовному: «Background» 

(включає в себе актуальність і мету дослідження); «Materials 

and Methods»; «Results»; «Conclusions». Обсяг розділу «Ре-

зультати» повинен становити не менше ніж 50 % від загально-

го обсягу резюме. Резюме оглядів, лекцій, дискусійних статей 

складаються в довільній формі. Резюме оглядових статей по-

винні містити інформацію про методи пошуку літератури в ба-

зах даних Scopus, Web of Science, MedLine, The Cochrane Library, 

EMBASE, Global Health, CyberLeninka, РІНЦ тощо.

Текст резюме повинен бути зв’язним, із використанням 

слів «отже», «більше того», «наприклад», «у результаті» тощо 
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(«сonsequently», «moreover», «for example», «the benefits of 

this study», «as a result» etc.), або розрізнені викладені по-

ложення повинні логічно випливати одне з одного. В англо-

мовному тексті слід використовувати активний, а не пасивний 

стан: «The study tested», а не «It was tested in this study». 

Резюме не повинно містити абревіатур, за винятком загально-

прийнятих (наприклад, ДНК), виносок і посилань на літератур-

ні джерела.

2.3. Ключові слова (Keywords). Необхідно вказати 3–6 

слів або словосполучень, що відповідають змісту роботи і спри-

яють індексуванню статті в пошукових системах. У ключові сло-

ва оглядових статей слід включати слово «огляд». Ключові сло-

ва повинні бути ідентичні українською та англійською мовами, 

їх слід писати через крапку з комою.

2.4. Текст статті. Структура повного тексту рукопису, при-

свяченого опису результатів оригінальних досліджень, повинна 

відповідати загальноприйнятому шаблону і містити обов’язкові 

розділи: «Вступ»; «Мета»; «Матеріали та методи»; «Результа-

ти»; «Обговорення»; «Висновки».

Будь ласка, ознайомтеся з детальними правила-
ми оформлення кожного з цих розділів на сайті http://
childshealth.zaslavsky.com.ua (розділ «Про нас»/ 
«Подання»/«Керівництва для авторів»).

2.5. Додаткова інформація вказується двома мовами 

(українською та англійською) після тексту статті, перед спис-

ком літератури. Обов’язково повинно бути задекларовано 

наявність або відсутність в авторів конфлікту інтере сів (у 

таких випадках повинна бути фраза «Автори заявляють про 

відсутність конфлікту інтересів»). Конфліктом інтересів може 

вважатися будь-яка ситуація (фінансові відносини, служба 

або робота в установах, що мають фінансовий або політич-

ний інтерес до опублікованих матеріалів, посадові обов’язки 

тощо), що може вплинути на автора рукопису і призвести до 

приховування, спотворення даних або змінити їх трактування. 

Інформація про фінансування. Необхідно вказувати джерело 

фінансування — всіх осіб і організації, що надали фінансову 

підтримку дослідженню (у вигляді грантів, дарування або на-

дання обладнання, реактивів, витратних матеріалів, ліків тощо), 

а також взяли іншу фінансову або особисту участь, що може 

призвести до конфлікту інтересів. Указувати розмір фінансу-

вання не потрібно. Подяки. Автори можуть висловити подяку 

людям та організаціям, що сприяли публікації статті в журналі, 

але не є її авторами.

2.6. Пристатейний список літератури. Вимоги до оформ-
лення пристатейного списку літератури згідно з наказом 
ДАК та згідно з міжнародними стандартами відрізняються, 
тому необхідно подати список літератури в двох варіан-
тах — згідно з вимогами ДАК України (ДСТУ 8302:2015) та 
символами латинського алфавіту за стандартами National 
Library of Medicine (NLM).

Правила оформлення списку використаних джерел (із при-

кладами) доступні на сайті http://childshealth.zaslavsky.com.ua 
(розділ «Про нас»/«Подання»/«Керівництва для авторів»).

Загальні рекомендації. Оптимальна кількість цитова-

них робіт в оригінальних статтях і лекціях становить 20–30, 

в оглядах — 40–60 джерел. Бажано цитувати оригінальні ро-

боти, опубліковані протягом останніх 5–7 років у зарубіжних 

періодичних виданнях, високоцитовані джерела, у тому числі 

з Scopus і Web of Science. Намагайтеся мінімізувати самоци-

тування або уникайте його. Також намагайтеся звести до мі-

німуму посилання на тези конференцій, монографії. У список 

літератури не включаються неопубліковані роботи, офіційні 

документи, рукописи дисертацій, підручники і довідники. По-

винна бути подана додаткова інформація про статті — DOI, 

PubMed ID тощо. Якщо в списку менше половини джерел мають 

індекси DOI, стаття не може бути опублікована в міжнародно-

му науковому журналі. Посилання повинні бути перевірени-

ми. Перед комплектацією списку літератури кожне джерело 

перевіряйте через сайт http://www.crossref.org/guestquery, 

https://scholar.google.com.ua або https://www.ncbi.nlm.nih.

gov/pubmed.

Кожне джерело слід поміщати з нового рядка під порядко-

вим номером, що вказується в тексті статті арабськими цифра-

ми у квадратних дужках. У списку всі роботи перераховуються 

в порядку цитування, а НЕ в алфавітному порядку.

Вимоги до оформлення пристатейного списку літерату-

ри згідно з Наказом ДАК України та згідно з міжнародними 

стандартами відрізняються, у зв’язку з чим його необхідно 

обов’язково подавати у 2 варіантах:

1. Список літератури згідно з вимогами ДАК України 
оформляється відповідно до ДСТУ ГОСТ 7.1:2006 «Система стан-

дарт  ів з інформації, бібліотечної та видавничої справи. Біблі-

ографічний запис. Бібліографічний опис. Загальні вимоги та 

правила складання». 

2. References має бути оформлений символами латин-
ського алфавіту за стандартами National Library of Medicine 
(NLM). Джерела українською, російською та іншими мовами, 

що використовують символи кирилиці, необхідно відтворювати 

в такий спосіб: прізвища та ініціали авторів слід транслітеру-

вати (транслітерацію можна здійснити автоматично на сайті 

http://translit.net/, стандарт LC), а назву статті — перекласти 

англійською мовою (не транслітерувати!). При написанні пріз-

вищ авторів краще використовувати найбільш поширене на-

писання прізвища даного автора в мережі Інтернет, яке вказу-

ється в інших публікаціях. Якщо ви використовували переклад 

будь-якої статті, посилання краще приводити на оригінальну 

публікацію.

Автор відповідає за правильність даних, наведених у 
списку літератури.

3. ПЛАГІАТ І ВТОРИННІ ПУБЛІКАЦІЇ
Неприпустимо використання несумлінного текстово-

го запозичення і привласнення результатів досліджень, 

які не належать авторам наданого рукопису. Перевіри-

ти статтю на оригінальність можна за допомогою сервісів 

https://www.antiplagiat.ru/ (для російськомовних текстів) і 

http://www.plagiarisma.net/ (для англомовних текстів). Також 

можна використовувати програму Advego plagiatus. Редакція 

залишає за собою право перевірки наданих рукописів на на-

явність плагіату. 

Стаття повинна бути ретельно відредагована і вивірена 
автором. Перед відправкою рукопису до редакції переко-
найтеся, що всі вищевказані інструкції виконані.

Матеріали для публікацій надсилати 
на електронну адресу редакції: 

medredactor@i.ua 

(в темі листа обов’язково вказати назву періодичного видання, 

у яке ви відправляєте статтю!),

або головного редактора (Абатуров Олександр Євгенович):

alexabaturov@i.ua,

або відповідального секретаря (Борисова Тамара Петрівна):

toma.inform@gmail.com,

або через форму надсилання рукопису на  сайті 

http://childshealth.zaslavsky.com.ua 
(пункт меню «Про нас»/«Подання»/«Надсилання 

статей»). Перед тим, як користуватися даною формою, 
необхідно зареєструватися на сайті як автор  

(пункт «Зареєструватися»).    
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