




Здоров’я дитини

Child’s Health

Дніпровський державний медичний університет 
Донецький національний медичний університет

Спеціалізований рецензований науково-практичний журнал
Заснований у липні 2006 року

Періодичність виходу: 8 разів на рік

Том 20, № 3, 2025

Включений в наукометричні і спеціалізовані бази даних 

Scopus,
НБУ ім. В.І. Вернадського, «Україніка наукова», «Наукова періодика України», JIC index, 

Ulrichsweb Global Serials Directory, CrossRef, WorldCat, Google Scholar, ICMJE, SHERPA/RoMEO, 

NLM-catalog, NLM-Locator Plus, OpenAIRE, BASE, ROAD, DOAJ, Index Copernicus, EBSCO, OUCI

m
if-

ua
.c

om

O
pe

n 
Jo

ur
na

l S
ys

te
m



2 Том 20, № 3, 2025Здоров’я дитини,  ISSN 2224-0551 (print), ISSN 2307-1168 (online)

Редакція не завжди поділяє думку автора публікації. Відповідальність за вірогідність фактів, власних імен та іншої інформації, використаної в 
публікації, несе автор. Передрук та інше відтворення в якій-небудь формі в цілому або частково статей, ілюстрацій або інших матеріалів дозволені 
тільки при попередній письмовій згоді редакції та з обов’язковим посиланням на джерело. Усі права захищені.

© Дніпровський державний медичний університет, 2025

© Донецький національний медичний університет, 2025

© Заславський О.Ю., 2025

Том 20, № 3, 2025

ISSN 2224-0551 (print)
ISSN 2307-1168 (online)

Спеціалізований рецензований 

науково-практичний журнал

Головний редактор 
Абатуров Олександр Євгенович 

(Дніпро, Україна)

Редакційна колегія

Бекетова Г.В. (Київ, Україна)

Больбот Ю.К. (Дніпро, Україна) 
Волосовець О.П. — заступник головного 

редактора (Київ, Україна)

Гнатейко О.З. (Львів, Україна)

Дегтяр В.А. (Дніпро, Україна)

Іванов Д.Д. (Київ, Україна)

Карімджанов І.А. (Узбекістан)

Квашніна Л.В. (Київ, Україна)

Крамарьов С.О. (Київ, Україна)

Кривопустов С.П. (Київ, Україна)

Крючко Т.О. (Полтава, Україна)

Леженко Г.О. (Запоріжжя, Україна)

Овчаренко Л.С. (Запоріжжя, Україна)

Омельченко Л.І. (Київ, Україна)

Хайтович М.В. (Київ, Україна)

Чернишова О.Є. (Лиман, Україна)

Guggenbichler J. Peter (Німеччина)

Landrigan Philip J. (США)

Valenta Rudolf — заступник головного 

редактора (Австрія)

Vasylyeva Tetyana L. (США)

Yulish Yevgeniy I. — заступник головного 

редактора (Ізраїль)

Наукові консультанти
Антипкін Ю.Г. (Київ, Україна)

Аряєв М.Л. (Одеса, Україна)

Бережний В.В. (Київ, Україна)

Бондаренко І.М. (Дніпро, Україна)

Відповідальний секретар
Бабич В.Л. (Дніпро, Україна)

Співзасновники: 
Дніпровський державний медичний університет, 
Донецький національний медичний університет, 

Заславський О.Ю.

Завідуюча редакцією
Купріненко Н.В.

Розміщення реклами та інформації 
про лікарські засоби

v_iliyna@ukr.net

Журнал внесено до переліку наукових фахових ви-

дань України, в яких можуть публікуватися результа-

ти ди сертаційних робіт на здобуття наукових сту-

пенів доктора і кандидата наук. Наказ МОН України 

від 23.12.2022 р. № 1166. Категорія A

Рекомендується до друку та до поширення через мережу 

Інтернет рішенням ученої ради Дніпровського державного 

медичного університету від 14.05.2025 р., протокол № 11

Реєстрація: ідентифікатор медіа R30-04853. Рішення На-

ціональної ради України з питань телебачення та радіо-

мовлення № 1718 від 23.05.2024

Українською та англійською мовами

Формат 60х84/8. Ум. друк. арк. 8,25

Зам. 2025-ch-145. Тираж 12 000 пр. 

Адреса редакції:

E-mail: medredactor.vdz@gmail.com

(Тема: До редакції журналу «Здоров’я дитини»)

Тел.: +38 (067) 325-10-26 

www.mif-ua.com

http://childshealth.zaslavsky.com.ua

Видавець Заславський О.Ю.

zaslavsky@i.ua

Свідоцтво суб’єкта видавничої справи

ДК № 2128 від 13.05.2005

Друк: ТОВ «Ландпресс»



3www.mif-ua.com, http://childshealth.zaslavsky.com.uaТом 20, № 3, 2025

The editorial board not always shares the author’s opinion. The author is responsible for the significance of the facts, proper names and other information 
used in the paper. No part of this publication, pictures or other materials may be reproduced or transmitted in any form or by any means without 
permission in writing form with reference to the original. All rights reserved.

© Dnipro State Medical University, 2025

© Donetsk National Medical University, 2025

© Zaslavsky O.Yu., 2025

Volume 20, № 3, 2025

ISSN 2224-0551 (print)
ISSN 2307-1168 (online)

Child’s Health

Specialized reviewed practical scientific journal

Editor-in-Chief 
Aleksandr Abaturov 
(Dnipro, Ukraine)

Editorial Board

Beketova H.V. (Kyiv, Ukraine)

Bolbot Yu.K. (Dnipro, Ukraine)

Volosovets O.P. — Deputy Editor-in-Chief 

(Kyiv, Ukraine)

Gnateiko O.Z. (Lviv, Ukraine)

Digtyar V.A. (Dnipro, Ukraine)

Ivanov D.D. (Kyiv, Ukraine)

Karimdjanov Ilkhamdjan A. (Uzbekistan)

Kvashnina L.V. (Kyiv, Ukraine)

Kramarоv S.O. (Kyiv, Ukraine)

Krivopustov S.P. (Kyiv, Ukraine)

Kryuchko T.А. (Poltava, Ukraine)

Lezhenko G.O. (Zaporizhzhia, Ukraine)

Ovcharenko L.S. (Zaporizhzhia, Ukraine)

Omelchenko L.I. (Kyiv, Ukraine)

Khaitovych M.V. (Kyiv, Ukraine)

Chernyshova O.Ye. (Lyman, Ukraine)

Guggenbichler J. Peter (Germany)

Landrigan Philip J. (USA)

Valenta Rudolf — Deputy Editor-in-Chief 

(Austria)

Vasylyeva Tetyana L. (USA)

Yulish Yevgeniy I. — Deputy Editor-in-Chief 

(Israel)

Academic Advisor 
Antipkin Yu.H. (Kyiv, Ukraine)

Aryayev M.L. (Odesa, Ukraine)

Berezhny V.V. (Kyiv, Ukraine)

Bondarenko I.M. (Dnipro, Ukraine)

Executive Secretary 
Babych V.L. (Dnipro, Ukraine)

Co-founder: 
Dnipro State Medical University, 

Donetsk National Medical University, 
Zaslavsky O.Yu.

Managing Editor
Kuprinenko N.V.

Advertising and Drug Promotion Department
v_iliyna@ukr.net

The journal is included in the new List of scientific publi-

cations of the Higher attestation Commission, which can 

publish results of dissertations on competition of scien-

tific degrees of doctor and candidate of Sciences. Order 

of the MES from 23.12.2022 № 1166

Recommended for publication and circulation via the Internet 

on the resolution of Scientific Council of Dnipro State Medical 

University dated 14.05.2025, Protocol № 11

Registration: Media identifier R30-04853. Decision of the 

 National Council of Ukraine on Television and Radio Broad-

casting No 1718 dated 23.05.2024

In Ukrainian and English

Folio 60х84/8. Printer’s sheet 8.25.

Order 2025-ch-145. Circulation 12 000 copies. 

Editorial office address: 

E-mail: medredactor.vdz@gmail.com

(Subject: Child’s Health Journal)

Tel.: +38 (067) 325-10-26

www.mif-ua.com

http://childshealth.zaslavsky.com.ua

Publisher Zaslavsky O.Yu.

zaslavsky@i.ua

Publishing entity certificate 

ДK № 2128 dated 13.05.2005

Print: Landpress Ltd.



Том 20, № 3, 2025Здоров’я дитини,  ISSN 2224-0551 (print), ISSN 2307-1168 (online)4

Зміст / Contents

ContentsЗміст

Ювілеї

До ювілею професора 
Тетяни Олександрівни Крючко ............................... 6

Оригінальні дослідження

Дігтяр В.А., Галаган А.А., Лук’яненко Д.М.
Діагностика легенево-плевральних ускладнень 
гострої деструктивної пневмонії у дітей ............... 8

Марушко Ю.В., Галушко Б.Л., 
Московенко О.Д., Чміль А.І.

Сенсибілізація до риби, ракоподібних 
і молюсків у дітей з алергічними станами: 
клініко-лабораторні та вікові особливості ......... 14

Колоскова О.К., Тесліцький О.К., Крецу Н.М., 
Тарнавська С.І., Власова О.В., Колюбакіна Л.В.

Неонатальний сепсис крізь призму 
кесарського розтину ............................................. 22

Никитюк С.О., Левенець С.С., 
Гаріян Т.В., Миронець І.П., Сверстюк А.С.

Антибактеріальна терапія 
хвороби Лайма у дітей .......................................... 29

Гречуха Є.О., Колачинський Н.М., Іванченко Н.О., 
Ковальчук А.В., Волоха А.П., Гнилоскуренко Г.В.

Інтервенція на основі SMS-повідомлень 
для поліпшення показників вакцинації дітей: 
попередні результати пілотного проєкту 
в громадах iз низьким рівнем явки 
на вакцинацію у Львівській області ..................... 42

Лікарю, що практикує

Бабаджанян О.М., Шутова О.В., Павленко Н.В., 
Солодовниченко І.Г., Волошин К.В.

Хвороба Вільсона у дитини: непростий шлях 
до діагнозу (клінічний випадок)............................ 48

Огляд літератури

Марушко Ю.В., Дмитришин О.А., 
Бовкун О.А., Іовіца Т.В., Дмитришин Б.Я.

Ацетонемічний синдром у дітей: сучасна 
термінологія, особливості патогенезу, 
діагностики та лікування ....................................... 54

Мокія-Сербіна С.О., Шейко С.О., 
Литвинова Т.В., Заболотня Н.І.

Хронічний кашель у дітей: 
проблеми діагностики і лікування 
на етапі первинної медичної допомоги ............. 62

Рецензії

Рецензія на підручник «Мітохондріальні 
захворювання» за редакцією професорів 
О.Є. Абатурова та Л.А. Дзяк ................................ 70

Jubilees

To the anniversary of Professor 
Tetiana Oleksandrivna Kryuchko ............................. 6

Original Researches

V.A. Dihtiar, A.A. Halahan, D.M. Lukianenko
Diagnosis of pulmonary and pleural complications 
of acute necrotizing pneumonia in children .......... 8

Y.V. Marushko, B.L. Halushko, 
O.D. Moskovenko, A.I. Chmil

Sensitisation to fish, crustaceans and molluscs 
in children with allergic conditions: 
clinical, laboratory and age-related features ...... 14

O.K. Koloskova, O.K. Teslitskyi, N.M. Kretsu, 
S.I. Tarnavska, O.V. Vlasova, L.V. Kolyubakina

Neonatal sepsis through the prism 
of cesarean section ................................................. 22

S.O. Nykytyuk, S.S. Levenets, 
T.V. Hariyan, I.P. Mironets, A.S. Sverstiuk

Antibacterial therapy for Lyme 
disease in children ................................................... 29

Ye.O. Grechukha, N.M. Kolachynskyi, N.O. Ivanchenko, 
A.V. Kovalchuk, A.P. Volokha, G.V. Gnyloskurenko

Short Message Service-based intervention 
to improve child immunization visit rates: 
preliminary findings from a pilot activity 
in communities with low immunization 
appointment rates in the Lviv Region .................... 42

Practicing Physician

O.M. Вabadzhanian, O.V. Shutova, N.V. Pavlenko, 
I.G. Solodovnychenko, K.V. Voloshyn

Wilson’s disease in a child: 
a difficult path to diagnosis (clinical case) ........... 48

Review of Literature

Yu.V. Marushko, O.A. Dmytryshyn, 
O.A. Bovkun, T.V. Iovitsa, B.Ya. Dmytryshyn

Acetonemic syndrome in children: 
modern terminology, features of pathogenesis, 
diagnosis and treatment ........................................ 54

S.O. Mokia-Serbina, S.O. Sheiko, 
T.V. Litvinova, N.I. Zabolotnya

Chronic cough in children: 
diagnostic problems and management 
at the stage of primary medical care ................... 62

Reviews

Review of the textbook ”Mitochondrial diseases„ 
edited by Professors A.E. Abaturov 
and L.A. Dziak .......................................................... 70





6 Том 20, № 3, 2025Здоров’я дитини,  ISSN 2224-0551 (print), ISSN 2307-1168 (online)

Þâ³ëå¿ / Jubilees

29 квітня 2025 року свій ювілей у розквіті творчих сил, 
нових наукових ідей і задумів відзначає доктор медичних 
наук, професор закладу вищої освіти, завідувачка кафе-
дри педіатрії №  2 Полтавського державного медичного 
університету, доктор медичних наук, професор, видат-
ний лікар-педіатр Полтавщини Тетяна Олександрівна 
Крючко.

Тетяна Олександрівна Крючко у 1978 році закінчила 
з відзнакою Полтавський медичний стоматологічний ін-
ститут за спеціальністю «лікувальна справа» та розпоча-
ла свою трудову діяльність як дільничний лікар-педіатр 
(1979–1982 рр.). Наступні 43 роки її трудової біографії 
були пов’язані з Полтавським медичним стоматологіч-
ним інститутом (нині Полтавський державний медичний 
університет). Тетяна Олександрівна пройшла шлях від 
студента, клінічного ординатора, старшого лаборанта, 
асистента, доцента до доктора медичних наук, профе-
сора, а з 2002 року дотепер завідує кафедрою педіатрії 
№ 2. Тетяна Олександрівна Крючко у 2001 році захистила 
докторську дисертацію «Клініко-патогенетичне обґрун-
тування системи профілактичних заходів дітям різних 

груп радіаційного ризику», науковим консультантом якої 
була академік Олена Михайлівна Лук’янова. У 2003 році 
отримала вчене звання «професор».

Основні напрямки наукової діяльності професора 
Т.О.  Крючко пов’язані з актуальними проблемами су-
часної педіатрії, що стосуються аспектів діагностики та 
лікування захворювань гепатобіліарної системи у дітей, 
генетичних механізмів розвитку алергічних, нефроло-
гічних та гастроентерологічних захворювань. Професор 
Т.О. Крючко не лише активно генерує наукові ідеї, а й на-
полегливо і послідовно втілює їх у життя. Вагомий внесок 
зроблено у вивчення нез’ясованих питань діагностики, 
лікування, профілактики бронхолегеневої патології, під-
вищення ефективності своєчасної діагностики нефро-
логічних і гастроентерологічних захворювань у дітей 
раннього віку та підлітків, впровадження нових методів 
лікування. Завдяки цим розробкам збагатились діагнос-
тичні можливості соматичних відділень лікувальних 
установ, у яких розташована кафедра педіатрії № 2. Під 
керівництвом та при безпосередній участі професора 
Т.О.  Крючко проводяться дослідження з міжнародною 
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участю. Під час роботи на посаді завідувачки кафедри пе-
діатрії № 2 Т.О. Крючко брала активну участь у виконанні 
фрагментів фундаментальних та прикладних науково-до-
слідних робіт МОЗ України, присвячених фармакогене-
тичним дослідженням.

Протягом багатьох років професор Т.О.  Крючко є 
консультантом дитячих клінік м.  Полтави та області. 
Профіль її лікарської допомоги надзвичайно широкий, 
вона консультує тяжко хворих дітей з різноманітними 
захворюваннями, очолює складні лікарські консиліуми. 
Величезний медичний досвід і притаманна їй глибина 
аналітичного мислення роблять професора Т.О.  Крюч-
ко видатним клініцистом. Її консультації, консиліуми є 
справжньою школою клінічної майстерності.

Уся наукова діяльність Тетяни Олександрівни пов’язана 
з кафедрою педіатрії №  2 Полтавського державного ме-
дичного університету, вона стояла у витоків формування 
полтавської педіатричної школи, а свій багатий науковий і 
практичний досвід передає своїм учням. Підсумком бага-
торічної роботи Тетяни Олександрівни в педіатрії є підго-
товка 15 кандидатів наук, 2 докторів філософії, 14 магістрів, 
14 клінічних ординаторів. Результати наукових досліджень 
найшли своє відображення більше ніж у 550 наукових ро-
ботах, серед яких є монографії, підручники, навчальні по-
сібники, методичні рекомендації, патенти на винаходи, 
інформаційні листи та галузеві нововведення. Отримані 
результати наукових досліджень багаторазово доповіда-
лись на вітчизняних та зарубіжних наукових форумах.

Професор Т.О. Крючко проводить активну науково-
організаційну діяльність, є академіком Академії наук 
вищої школи України, членом підкомісії сектора вищої 
освіти Науково-методичної ради Міністерства освіти і 
науки України, експертом фахової експертизи Центру 
тестування професійної компетентності фахівців з ви-
щою освітою напрямів підготовки «Медицина» і «Фар-
мація» МОЗ України, членом мультидисциплінарної ро-
бочої групи з розробки стандартів медичної допомоги 

за напрямом «Педіатрія та неонатологія», позаштатним 
експертом Національної служби здоров’я України за на-
прямом «Стаціонарна допомога дітям та дорослим без 
хірургічних втручань», а також рецензентом й членом 
робочих груп з розробки педіатричних локальних про-
токолів ЦСПД КП «Полтавська обласна клінічна лікарня 
ім. М.В.  Скліфосовського», головою Проблемної комісії 
ПДМУ з фаху «Педіатрія», «Акушерство та гінекологія». 
Професор Т.О.  Крючко є головою Полтавського облас-
ного медичного товариства педіатрів України та членом 
правління Асоціації педіатрів-гастроентерологів і нутри-
ціологів України, членом редакційної ради та редакцій-
ної колегії фахових журналів «Pediatrics. Eastern Europe», 
«Міжнародний журнал педіатрії, акушерства та гінеколо-
гії», «Wiadomości Lekarskie», «Здоров’я дитини», «Пери-
натологія і педіатрія», «Неонатологія, хірургія та перина-
тальна медицина». 

Професор Т.О. Крючко багаторазово нагороджу-
валась почесними грамотами Міністерства охорони 
здоров’я за вагомий особистий внесок у розвиток охоро-
ни здоров’я та високий професіоналізм. 

Професор Т.О. Крючко — досвідчений вчений, ви-
сококваліфікований педагог, відданий своїй справі клі-
ніцист, наставник та порадник молодим науковцям. Їй 
притаманні високий професіоналізм, інтелігентність, 
працелюбність, комунікабельність. 

Шановна Тетяно Олександрівно, знайте, що ми Вас 
дуже цінуємо, поважаємо й рівняємося на Вас! Тож прий-
міть найщиріші вітання з ювілеєм і побажання доброго 
здоров’я, енергії, бадьорості духу, щастя, благополуччя 
та миру!

З глибокою повагою, шаною та вдячністю,

колектив кафедри педіатрії № 2

Полтавського державного 

медичного університету, 

редакція журналу «Здоров’я дитини» 



8 Том 20, № 3, 2025Здоров’я дитини,  ISSN 2224-0551 (print), ISSN 2307-1168 (online)

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

Вступ
У наш час проблема діагностики та лікування гній-

но-деструктивних захворювань бронхолегеневої сис-

теми, а також їх профілактики у дітей залишається 

актуальною. Пов’язано це з великою кількістю леге-

нево-плевральних форм і ускладнень гострої деструк-

тивної пневмонії, що супроводжуються піофібри-

нотораксом, який призводить до спайкоутворення в 

плевральній порожнині та подальшої інвалідизації цієї 

© «Здоров’я дитини» / «Child’s Health» (« »), 2025
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категорії хворих унаслідок стійкого порушення дихаль-

ної функції [1–4].

Зважаючи на це, актуальним з метою діагностики та 

лікування гострої деструкції легень є вивчення та ана-

ліз даних променевих методів діагностики [5].

Добре відомо, що в діагностиці плеврального ви-

поту основне значення має комплексний підхід: рент-

генологічне й ультразвукове дослідження, мультиспі-

ральна комп’ютерна томографія.

УДК 616.24-002.1-008.811.9-053.2-06:616.24/.25-07 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0551.20.3.2025.1827

Дігтяр В.А., Галаган А.А., Лук’яненко Д.М.
Дніпровський державний медичний університет, м. Дніпро, Україна

Діагностика легенево-плевральних ускладнень 
гострої деструктивної пневмонії у дітей

Резюме. Актуальність. У наш час проблема діагностики та лікування гнійно-деструктивних захворювань 

бронхолегеневої системи, а також їх профілактики у дітей залишається актуальною, що пов’язано з великою 

кількістю легенево-плевральних форм і ускладнень гострої деструктивної пневмонії. Мета: оцінка діагнос-

тичних можливостей ультразвукового дослідження плевральних порожнин і легень у дітей з гострою деструк-

тивною пневмонією для своєчасного виявлення ускладнень і визначення тактики лікування. Матеріали та 
методи. Для поглибленого дослідження було відібрано 41 хвору дитину з гострими гнійно-деструктивними 

пневмоніями (ГГДП) віком від 1 до 18 років (медіанний вік — 8,5 (5; 14) року), яка проходила стаціонарне лі-

кування на базі КП «Дніпропетровський регіональний медичний центр родинного здоров’я». Усі пацієнти були 

розділені на дві групи. До першої групи увійшли 20 дітей з ГГДП без ускладнень з боку плевральної порожни-

ни; до другої групи — 21 дитина з ГГДП, ускладненою піофібринотораксом. Результати. Обидві групи були 

статистично порівнянними за віком і статтю (p > 0,05). Водночас, на відміну від першої групи, хворі якої 

надходили до стаціонару в середньому на 8,0 ± 3,4 добу від початку захворювання, пацієнти другої групи за-

звичай надходили до стаціонару в середньому на 10,4 ± 3,7 добу після появи симптомів захворювання (p < 0,05), 

що внаслідок неефективного лікування в амбулаторних умовах сприяло виникненню ускладнень. Застосування 

УЗД при гострій деструктивній пневмонії дало змогу зменшити променеве навантаження на організм дити-

ни, проводити динамічне спостереження за вогнищем запалення в плевральній порожнині, контроль та вплив 

на яке підвищує ефективність лікування, що дозволяє скоротити термін перебування хворого в стаціонарі. 

Висновки. Своєчасна діагностика плевральних ускладнень пневмонії і вибір оптимальної тактики лікування 

сприяють поліпшенню результатів лікування дітей з цією патологією. Упровадження в клінічну практику уль-

тразвукового моніторингу плевральних порожнин у дітей з гострою деструктивною пневмонією за ознакою 

появи потовщення вісцеральної та парієтальної плеври більше 2,0–2,4 мм дозволяє на ранніх етапах виявити 

ускладнення, уточнити діагноз і тактику лікування, запобігти розвитку деструктивних змін у плевральній 

порожнині.

Ключові слова: гостра деструктивна пневмонія; ускладнення; діагностика; діти
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Завданням нашого дослідження є проведення ана-

лізу ефективності вищенаведених діагностичних мето-

дів у діагностиці та контролі за динамікою лікування 

дітей, хворих на гостру деструкцію легень.

Рентгенологічний метод залишається провідним 

у діагностиці плевритів, але його можливості виявля-

ються обмеженими діагностичними можливостями 

рентгенографії. Так, при рентгенологічному дослі-

дженні можна виявити наявність рідини в плевральній 

порожнині, але її характер та обсяг вірогідно визначити 

неможливо. Саме тому для визначення кількості та ха-

рактеру випоту зазвичай використовується діагностич-

на плевральна пункція. 

Мультиспіральна комп’ютерна томографія дає змо-

гу визначити структуру та обсяг плеврального вмісту, 

визначити характер уражень паренхіми легень, але 

променеве навантаження під час використання цього 

методу дослідження в рази більше, ніж при звичайному 

рентгенологічному дослідженні, що не дозволяє вико-

ристовувати цей метод з метою спостереження за ди-

намікою запального процесу в легенях та плевральній 

порожнині.

Розвиток сучасних медичних технологій, впро-

вадження в клінічну практику ультразвукового до-

слідження (УЗД) розширило можливості діагностики 

плевритів різної етіології. На відміну від рентгенологіч-

них методів УЗД можливо використовувати для вияв-

лення змін у плевральних порожнинах з визначенням 

структури та обсягу вільної рідини, стану парієтально-

го та вісцерального листків плеври, що істотно змен-

шує променеве навантаження. 

Мета дослідження: оцінка діагностичних мож-

ливостей ультразвукового дослідження плевральних 

порожнин і легень у дітей з гострою деструктивною 

пневмонією для своєчасного виявлення ускладнень і 

визначення тактики лікування. 

Матеріали та методи 
Для поглибленого дослідження було відібрано 41 

хвору дитину з гострими гнійно-деструктивними пнев-

моніями (ГГДП) віком від 1 до 18 років (медіанний 

вік — 8,5 (5; 14) року), яка проходила стаціонарне лі-

кування на базі КП «Дніпропетровський регіональний 

медичний центр родинного здоров’я». Усі пацієнти 

були розділені на дві групи. До першої групи увійшли 

20 дітей з ГГДП без ускладнень з боку плевральної по-

рожнини; до другої групи — 21 дитина з ГГДП, усклад-

неною піофібринотораксом. 

У цій роботі для раннього виявлення патологічних 

змін з боку легеневої тканини та вісцерального й паріє-

тального плевральних листків використовували клініч-

ні настанови з діагностики та лікування позалікарня-

ної пневмонії у дітей з позиції доказової медицини та 

клінічні протоколи.

В обох групах пацієнтам виконувалась загально-

клінічна та біохімічна діагностика для моніторингу за-

пальних змін організму за стандартними протоколами 

при надходженні в стаціонар, на етапах лікування та 

при виписці, проводилось рентгенологічне досліджен-

ня органів грудної порожнини, у більш складних ви-

падках (n = 6) — мультиспіральна комп’ютерна томо-

графія. 

Усім хворим обох груп проводився моніторинг 

стану плевральних порожнин за допомогою УЗД у го-

строму періоді кожні дві доби. Органи грудної кліт-

ки досліджували конвексними датчиками частотою 

3,5–12,0 МГц залежно від віку дітей і особливостей 

статури, у режимі реального часу, без попередньої під-

готовки хворого. Дослідження виконувалося з обох 

боків грудної клітки за стандартними топографо-ана-

томічними лініями: навколохребцевими, лопаткови-

ми, пахвовими, середньоключичними та грудинними. 

Особлива увага зверталася на визначення структури та 

обсягу вільної рідини, а також на стан парієтального та 

вісцерального листків плеври, їх товщину та інші осо-

бливості. 

Статистичну обробку результатів дослідження 

проводили за допомогою пакетів програм Statistica 

v. 6.1 (StatSoftInc., USA, № AGAR909E415822FA) 

та MedCalc Software trial version 23.1.3 (MedCalc 

Statistical Software Ltd, Ostend, Belgium; https://www.

medcalc.org; 2025). При нормальному законі розпо-

ділу кількісних змінних застосовували параметричні 

характеристики та методи аналізу: середнє арифме-

тичне (М), стандартне відхилення (SD), критерій 

Стьюдента для незалежних вибірок (t). Для даних, 

розподіл яких відрізнявся від нормального, вико-

ристовували медіану (Ме), квартилі (25 %; 75 %) та 

U-критерій Манна — Уїтні. Категоріальні змінні ха-

рактеризували абсолютною кількістю та відсотками, 

порівняння між групами проводили за критерієм 

Пірсона (χ2). Для оцінки діагностичної ефективнос-

ті показників УЗД парієтального та вісцерального 

листків плеври як предикторів ускладнень і визна-

чення тактики лікування виконували ROC-аналіз з 

розрахунком площі під ROC-кривою (AUC) з 95% 

довірчим інтервалом (ДІ), визначенням оптималь-

ної точки відсікання та відповідними їй показниками 

чутливості та специфічності. Значення р < 0,05 вва-

жали статистично значущими.

Результати та обговорення
Загальна характеристика пацієнтів груп досліджен-

ня на момент госпіталізації наведена у табл. 1.

Обидві групи були статистично порівнянними за ві-

ком і статтю (p > 0,05). Водночас, на відміну від першої 

групи, хворі якої надходили до стаціонару в середньо-

му на 8,0 ± 3,4 добу від початку захворювання, паці-

єнти другої групи зазвичай надходили до стаціонару в 

середньому на 10,4 ± 3,7 добу після появи симптомів 

захворювання (p < 0,05), що внаслідок неефективного 

лікування в амбулаторних умовах сприяло виникнен-

ню ускладнень.

Загальний стан хворих при надходженні до стаціо-

нару оцінювався як тяжкий. Правобічну ГГДП мали 16 

(39,0 %) хворих (45,0 % у першій і 33,3 % — у другій 

групі), лівобічну — 19 (46,3 %) пацієнтів (45,0 і 47,6 % 

відповідно по групах), двобічну — 6 (14,6 %) хворих 

(10,0 і 19,0 % відповідно), без вірогідних відмінностей 

між групами (p > 0,05). 
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При загальноклінічному і біохімічному досліджен-

ні крові у хворих обох груп при надходженні в кліні-

ку відмічалося підвищення рівнів лейкоцитів, ШОЕ, 

С-реактивного протеїну (табл. 2), які змінювались до 

нормальних значень у міру купірування запального про-

цесу, що свідчило про активність запального процесу 

в організмі дитини в цілому. Зважаючи на відсутність 

суттєвих розбіжностей між групами дослідження за по-

казниками крові та їх динамікою при пневмонії, можна 

дійти висновку, що вони не можуть об’єктивно відобра-

жати наявність запальних змін у плевральній порожнині.

При проведенні рентгенологічного дослідження 

органів грудної клітки у дітей з ГГДП наявність випо-

ту у плевральну порожнину зафіксована у 22 (53,7 %) 

пацієнтів, з них у 7 (35,0 %) дітей першої групи і у 15 

(71,4 %) пацієнтів другої групи (p < 0,05). Рентгеноло-

гічні ознаки пневмотораксу визначено в 3 (7,3 %) ви-

падках. При цьому у більшості хворих першої групи 

(60,0 %) рентгенологічних ознак будь-яких ускладнень 

з боку плевральної порожнини не виявлено (табл. 3). 

Натомість ультразвукове дослідження органів груд-

ної порожнини в гострому періоді гнійно-деструктив-

ної пневмонії дозволило не тільки виявити наявність 

вільної рідини в плевральних порожнинах у більшості 

хворих обох груп (34 випадки — 82,9 %), але й уточнити 

її кількість. При цьому не встановлено вірогідних від-

мінностей між групами дослідження за частотою, ло-

калізацією та обсягом рідини (p > 0,05), що також свід-

чить про невисоку інформативність цих показників як 

вірогідних діагностичних маркерів наявності суттєвих 

ускладнень з боку плевральних порожнин при ГГДП.

З метою пошуку нових діагностичних критеріїв 

плевральних ускладнень при ГГДП у дітей нами ви-

конувався ультразвуковий моніторинг стану паріє-

тального та вісцерального листків плеври, їх товщини 

та інших особливостей на різних етапах госпіталізації 

і лікування. 

При проведенні УЗД у 20 дітей з неускладне-

ною пневмонією (перша група) відзначалися зміни з 

боку листків парієтальної плеври. На «здоровій» сто-

роні товщина листків парієтальної плеври в серед-

ньому становила 0,98 ± 0,11 мм, вісцеральної плев-

ри — 0,96 ± 0,08 мм. З боку пневмонії відзначалося 

збільшення товщини листків парієтальної плеври в се-

Таблиця 1. Загальна характеристика пацієнтів груп дослідження

Показник
Група 1 — ГГДП без 

ускладнень (n = 20)

Група 2 — ГГДП, 

ускладнена піофібрино-

тораксом (n = 21)

Відмінності між 

групами (р)

Вік, роки, Ме (25 %; 75 %) 9 (6; 14) 7,5 (4; 13) 0,326

Стать, абс./%
жіноча 6/30,0 11/52,4

0,146
чоловіча 14/70,0 10/47,6

Термін госпіталізації, доба, М ± SD 8,0 ± 3,4 10,4 ± 3,7 0,038

Сторона ураження, 

абс./%

права 9/45,0 7/33,3

0,623ліва 9/45,0 10/47,6

обидві 2/10,0 4/19,1

Таблиця 2. Загальноклінічні і біохімічні показники крові у пацієнтів груп дослідження 

при надходженні до стаціонару, Ме (25 %; 75 %)

Показник
Група 1 — ГГДП без 

ускладнень (n = 20)

Група 2 — ГГДП, ускладнена 

піофібрино тораксом (n = 21)

Відмінності між 

групами (р)

Гемоглобін, г/л 116 (104; 125) 120 (111; 126) 0,489

Еритроцити, × 1012/л 4,29 (3,71; 4,63) 4,23 (3,86; 4,58) 0,978

Лейкоцити, × 109/л 13,7 (9,6; 17,9) 20,7 (11,4; 22,9) 0,050

Паличкоядерні нейтрофі-

ли, %
5,0 (2,0;7,0) 6,0 (3,0; 9,0) 0,207

Сегментоядерні нейтро-

філи, %
64,5 (53,5; 69,0) 69,0 (60,0; 71,0) 0,215

Еозинофіли, % 2,0 (2,0; 3,0) 3,0 (2,0; 3,0) 0,176

Лімфоцити, % 21,0 (13,5; 28,0) 19,0 (11,0; 26,0) 0,522

Моноцити, % 7,5 (5,0; 9,5) 5,0 (2,5; 8,0) 0,050

Тромбоцити, × 109/л 409,5 (290,5; 565,0) 312,5 (260,0; 496,0) 0,279

ШОЕ, мм/год 23,0 (6,0; 40,0) 26,0 (10,0; 38,0) 0,571

СРП, мг/л 72,0 (36,0; 96,0) 62,0 (27,0; 98,0) 0,341

Глюкоза, ммоль/л 5,1 (4,5; 5,6) 5,7 (5,0; 6,1) 0,048
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редньому до 2,00 ± 0,29 мм, вісцеральної плеври — до 

1,70 ± 0,23 мм.

При гострій деструктивній пневмонії, ускладне-

ній піофібринотораксом, у 21 дитини (друга група) у 

всіх вікових групах відзначалося, що з боку «здорової» 

плевральної порожнини товщина листків парієталь-

ної плеври в середньому становила 1,03 ± 0,10 мм, ві-

сцеральної плеври — 1,00 ± 0,10 мм. З боку запалення 

відзначалося значне потовщення листків парієтальної 

плеври до 4,49 ± 0,58 мм, вісцеральної плеври — до 

4,29 ± 0,61 мм. При цьому обидві групи були статис-

тично однорідними за показниками товщини листків 

парієтальної і вісцеральної плеври з боку «здорової» 

плевральної порожнини (р = 0,136 і р = 0,167 відповід-

но), тоді як товщина листків плеври у хворих з усклад-

неною піофібринотораксом ГГДП була суттєво вищою 

(p < 0,001). 

Це дозволило розглядати показники товщини лист-

ків парієтальної і вісцеральної плеври як предиктори 

розвитку плевральних ускладнень при пневмонії у ді-

тей і брати їх до уваги при виборі відповідної тактики 

лікування. Високий діагностичний потенціал зазна-

чених показників підтверджений результатами про-

веденого ROC-аналізу. Встановлено, що підвищення 

товщини парієтальної плеври понад 2,4 мм, а товщини 

вісцеральної плеври понад 2 мм з високою ймовірніс-

тю свідчить про утворення фібринозних нашарувань та 

появу патологічного вмісту в плевральній порожнині 

(AUC = 1,0, 95% ДІ 0,914–1,0, чутливість — 100 %, спе-

цифічність — 100 % (p < 0,001)) (рис. 1).

У першій групі хворих випіт у плевральній по-

рожнині здебільшого визначався в незначних кіль-

костях, без включень, на листках плеври нашарувань 

не визначалося (рис. 2). Безумовно, на цій стадії за-

Таблиця 3. Результати рентгенологічного і ультразвукового досліджень плевральних порожнин 

у пацієнтів досліджуваних груп при надходженні до стаціонару

Показник
Група 1 — ГГДП без 

ускладнень (n = 20)

Група 2 — ГГДП, 

ускладнена піофібрино-

тораксом (n = 21)

Відмінності між 

групами (р)

Дані рентгенологічного дослідження 

Вміст плевральних 

порожнин, абс./% 

відсутній 12/60,0 4/19,0 0,007

випіт 7/35,0 15/71,4 0,019

газ 1/5,0 2/9,5 0,578

Дані УЗД

Вільна рідина у 

плевральній порож-

нині, абс./% або Ме 

(25%; 75%), мл

немає 4/20,0 3/14,3 0,627

справа
9/45,0 6/28,6 0,275

70 (15; 300) 150 (25; 400) 0,192

зліва
5/25,0 8/38,1 0,368

40 (8; 60) 130 (25; 260) 0,176

двобічно 2/10,0 4/19,0 0,413

Рисунок 1. ROC-криві показників товщини парієтальної і вісцеральної плеври для діагностики 

ускладненого піофібринотораксом перебігу ГГДП
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палення хворим застосовували тільки консервативне 

лікування.

Хворі другої групи при обстеженні, крім неоднорід-

ного за оптичними характеристиками випоту в плев-

ральних порожнинах, мали потовщення листків плев-

ральної порожнини фібринозними нашаруваннями. У 

цих випадках сонологічне дослідження, проведене ді-

тям з легенево-плевральними ускладненнями пневмо-

ній, дозволило уточнити показання до мініінвазивних 

методів лікування. Потовщення листків вісцеральної та 

парієтальної плеври більше 2 мм вважали показанням 

для проведення торакоскопічної санації плевральної по-

рожнини з метою профілактики подальшого утворення 

фібринозних нашарувань та появи патологічного вмісту 

в плевральній порожнині у хворих на гостру деструктив-

ну пневмонію дітей (рис. 3). У всіх випадках у клініці при 

необхідності санації плевральної порожнини після тора-

коцентезу у разі неможливості ефективно її санувати ми 

віддавали перевагу торакоскопії над торакотомією, що 

дозволяло візуалізувати зміни в плевральній порожнині 

та санувати її з найменшим травматичним впливом.

Вчасно запідозрити та діагностувати початок роз-

витку піофібринотораксу можливо при застосуванні 

ультразвукового дослідження плевральних порожнин.

Таким чином, застосування УЗД при гострій де-

структивній пневмонії зменшує променеве наван-

таження на організм дитини, дозволяє проводити 

динамічне спостереження за вогнищем запалення в 

плевральній порожнині, контроль та вплив на яке під-

вищує ефективність лікування, що дозволяє скоротити 

термін перебування хворого в стаціонарі.

Висновки
1. УЗД плевральних порожнин і легень — один з 

найдоступніших і простих методів дослідження при лі-

куванні дітей з деструктивною пневмонією, що не має 

променевого навантаження на дитину і може застосо-

вуватися на етапах діагностики і лікування.

2. Своєчасна діагностика плевральних ускладнень 

пневмонії і вибір оптимальної тактики лікування спри-

яють поліпшенню результатів лікування дітей з цією 

патологією.

3. Впровадження в клінічну практику ультразвуко-

вого моніторингу плевральних порожнин у дітей з го-

строю деструктивною пневмонією за ознакою появи 

потовщення вісцеральної та парієтальної плеври більше 

2,0–2,4 мм дозволяє на ранніх етапах виявити усклад-

нення, уточнити діагноз і тактику лікування, запобігти 

розвитку деструктивних змін у плевральній порожнині.

У перспективі подальших досліджень у цьому на-

прямку стане можливим прогнозування перебігу гострої 

гнійно-деструктивної пневмонії у дітей та визначення 

стадійності змін у плевральній порожнині за допомогою 

ультразвукового дослідження плевральних порожнин.

Конфлікт інтере сів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Рисунок 2. Сонограма хворого В. МКСХ № 7791, 

з діагнозом «гостра правобічна пневмонія». 

Листки парієтальної та вісцеральної плеври 

не потовщені (до 1,5 мм), без плевральних 

нашарувань, з незначною кількістю однорідної, 

без включень плевральної рідини

Рисунок 3. Сонограма хворого В., МКСХ № 2494, 

з діагнозом «гостра правобічна пневмонія». 

Листки парієтальної та вісцеральної плеври 

потовщені (до 2,5–3 мм), з плевральними 

нашаруваннями, зі значною кількістю 

неоднорідної, з включеннями плевральної рідини 

та деструктивними змінами в кортикальній зоні 

легені
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Diagnosis of pulmonary and pleural complications of acute 
necrotizing pneumonia in children

Abstract. Background. Nowadays, the problem of diagnosis 

and treatment of purulent destructive diseases of the bronchopul-

monary system, as well as their prevention in children, remains re-

levant, which is associated with a large number of pulmonary and 

pleural forms and complications of acute necrotizing pneumonia. 

The purpose of the study was to assess the diagnostic capabilities 

of ultrasound of pleural cavities and lungs in children with acute 

necrotizing pneumonia for timely detection of complications and 

choosing treatment strategy. Materials and methods. Forty-one 

children with purulent necrotizing pneumonia (PNP) aged 1 to 

18 years (median age of 8.5 (5; 14) years) underwent inpatient 

treatment at the CE “Dnipropetrovsk Regional Medical Cen-

ter of Family Health”. All patients were divided into two groups. 

The first group included 20 participants with acute PNP without 

pleural complications; the second group included 21 children 

with acute PNP complicated by pyofibrinothorax. Results. Both 

groups were statistically comparable by age and gender (p > 0.05). 

At the same time, unlike the first group of patients who were ad-

mitted to the hospital on average 8.0 ± 3.4 days after the onset 

of a disease, children from the second group were usually admit-

ted on average 10.4 ± 3.7 days after the onset of disease symptoms 

(p < 0.05), which, due to ineffective treatment on an outpatient 

basis, contributed to complications. The use of ultrasound in acute 

necrotizing pneumonia allowed for reduction of radiation expo-

sure on the body of a child, dynamic monitoring of the focus of 

inflammation in the pleural cavity, control and influence on which 

increases the effectiveness of treatment that helped shorten length 

of stay in the hospital. Conclusions. Timely diagnosis of pleural 

complications in pneumonia and the choice of optimal strategy 

improve treatment outcomes in children with this pathology. The 

introduction to clinical practice of ultrasound monitoring of pleu-

ral cavities in children with acute necrotizing pneumonia, namely 

the appearance of the thickening of visceral and parietal pleura 

above 2.0–2.4 mm, allows for early detection of complications, 

specifying the diagnosis and treatment strategy, and prevention of 

destructive changes in the pleural cavity.

Keywords: acute necrotizing pneumonia; complications; diag-

nosis; children

Information about authors
Valerii Dihtiar, MD, DSc, Ph D, Professor, Head of the Department of Pediatric Surgery, Orthopedics, Traumatology and Otorhinolaryngology, Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine; e-mail: 

vdihtiar2017@gmail.com; https://orcid.org/0000-0002-3182-2512

Andrii Halahan, Assistant, Department of Pediatric Surgery, Orthopedics, Traumatology and Otorhinolaryngology, Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine; e-mail: agalagan29@gmail.com; 

phone: +380 (67) 934-21-49; https://orcid.org/0000-0002-0249-226X

Dmytro Lukianenko, PhD in Medicine, Associate Professor, Department of Pediatric Surgery, Orthopedics, Traumatology and Otorhinolaryngology, Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine; 

e-mail: medfarm@dmu.edu.ua; https://orcid.org/0000-0002-8245-2208

Co             nfl icts of interests. Authors declare the absence of any confl icts of interests and own fi nancial interest that might be construed to infl uence the results or interpretation of the manuscript.



14 Том 20, № 3, 2025Здоров’я дитини,  ISSN 2224-0551 (print), ISSN 2307-1168 (online)

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

Вступ
В останні десятиліття відмічається постійне зрос-

тання проявів харчової алергії (ХА) серед доросло-

го та дитячого населення, що є не тільки медичною, 

але й соціальною проблемою суспільства. За даними 

A. Elghoudi, близько 1 % дорослого населення в роз-

винених країнах має клінічні прояви ХА, а серед дітей 

цей показник перевищує 4 % [1]. Занепокоєння викли-

кає зростання системних алергічних реакцій на про-

дукти харчування [2]. 

Поширеність сенсибілізації до окремих джерел харчо-

вої алергії має певні регіональні особливості [3, 4]. Так, у 

регіонах з високим споживанням у раціоні морепродуктів 

відмічається тенденція до зростання кількості пацієнтів, 

чутливих до ракоподібних і молюсків [5]. У попередніх 

дослідженнях в Україні теж була виявлена залежність 
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Сенсибілізація до риби, ракоподібних 
і молюсків у дітей з алергічними станами: 
клініко-лабораторні та вікові особливості

Резюме. Актуальність. В останні десятиліття відмічається постійне зростання проявів харчової алергії 

серед дитячого населення, а також кількості сенсибілізованих пацієнтів без клінічних проявів. Труднощі та 

можливі ризики при виконанні провокаційних проб обумовлюють необхідність пошуку додаткових методів для 

можливого прогнозування наявності харчової алергії до морепродуктів та її клінічної вираженості. В цьому 

контексті вивчення залежності клінічних проявів від віку, джерела сенсибілізації та рівнів імуноглобулінів є 

актуальним. Мета: вивчити поширеність сенсибілізації до риби, ракоподібних і молюсків у дітей залежно від 

віку. Виявити рівні загального IgE у дітей з алергією на рибу, ракоподібних і молюсків з урахуванням віку та клі-

нічних проявів. Матеріали та методи. Обстежено 528 дітей віком від одного до 18 років із сенсибілізацією до 

риби, ракоподібних і молюсків за допомогою молекулярного компонентного імуноферментного аналізу венозної 

крові тестовою системою ALEX2 (Macro Array Diagnostics GmbH, Австрія). Харчова алергія встановлювалась 

на основі рекомендацій EAACI 2023. Результати. Серед обстежених дітей, що проходили алергологічне об-

стеження, частота сенсибілізації до риби зустрічалась у 55,5 % випадків, ракоподібних і молюсків — у 36,3 %, 

поєднана сенсибілізація — у 8,5 % пацієнтів. Найбільш поширеною сенсибілізація до морепродуктів статис-

тично вірогідно (p < 0,05) була в дітей 4–6 та 7–12 років, ніж у вікових групах 1–3 та 13–18 років. Діти з клі-

нічними проявами сенсибілізації до морепродуктів переважали над дітьми без клінічних проявів, окрім вікової 

групи 7–12 років із сенсибілізацією до ракоподібних і молюсків. В обстежених дітей спостерігались вищі рівні 

загального імуноглобуліну Е при наявності клінічних проявів. Найбільш поширеними симптомами серед обсте-

жених пацієнтів були нудота, блювання, утруднене дихання та кропив’янка, які зустрічалися у 66,7–97,0 % 

дітей. Анафілаксія в обстежених дітей усіх груп сенсибілізації виявлена у 12,1–14,8 % випадків. Висновки. У 

дітей із сенсибілізацією до риби, ракоподібних і молюсків були виявлені особливості клінічних проявів та рівня 

загального імуноглобуліну Е з урахуванням віку та джерела сенсибілізації, які мають бути враховані клініцис-

тами при розробці лікувально-профілактичних заходів.

Ключові слова: харчова алергія; алергія на морепродукти; вікові особливості; структура сенсибілізації; 

діти; анафілаксія
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частоти сенсибілізації до морепродуктів від регіону про-

живання [6]. На окрему увагу заслуговує ведення пацієн-

тів із виявленою сенсибілізацією без клінічних проявів, 

кількість яких також збільшується. За даними літератури, 

вища частота виявлення сенсибілізації без клінічних про-

явів харчової алергії до ракоподібних і молюсків спостері-

гається в Африці, що може бути пов’язано з перехресни-

ми реакціями із тропоміозинами комах [4, 5]. 

Вивчення поширеності й особливостей сенсибі-

лізації до морепродуктів може допомогти розробити 

ефективні заходи для боротьби з алергією та запобігати 

некоректній елімінаційній дієті. 

Певний інтерес становить поширеність ХА до риби, 

ракоподібних і молюсків залежно від віку. У 62 % ді-

тей перша несприятлива реакція на рибу та морепро-

дукти проявлялась під час першого прийому риби [5], 

що вказує на можливість формування сенсибілізації в 

минулому через шкіру чи дихальні шляхи [7].

Окремі дослідження вказують, що харчова алергія 

до морепродуктів рідше за все зустрічається у дітей ві-

ком 0–2 роки [8], частіше у дітей від 6 до 9 років, з по-

дальшим поступовим зниженням кількості виявлених 

пацієнтів в інших вікових групах [9]. Однак, оскільки 

лише в невеликій кількості випадків при алергії на 

рибу, ракоподібні та молюски спостерігалась тенденція 

до формування толерантності, що відрізняє цих паці-

єнтів від людей із сенсибілізацією до інших джерел, 

як-от молоко та яйця [10], детальне вивчення вікових 

аспектів сенсибілізації є актуальним. Для оцінки толе-

рантності у таких пацієнтів можуть використовуватись 

визначення рівнів загального та специфічного IgE до 

окремих алергенних екстрактів та молекул, прик-тести 

та оцінка клінічних проявів ХА [11, 12]. 

В останні роки питання формування толерантнос-

ті до харчових алергенів та її імунологічних маркерів 

все більше привертає увагу науковців. Існуючі дослі-

дження показують кореляційний зв’язок між рівнями 

загального IgE та sIgE та вираженістю клінічних про-

явів харчової алергії [13]. Так, Giulia Dodi et al. вивчали 

зміни рівнів IgE у дітей з алергією на молоко та яйця і 

виявили тенденцію до їх зниження при формуванні то-

лерантності [14].

Таким чином, вивчення вікових особливостей у 

дітей із сенсибілізацією до риби, ракоподібних і мо-

люсків з урахуванням рівнів IgE залежно від клінічних 

проявів є актуальним. Це певною мірою дозволить 

сформувати рекомендації та підбирати індивідуальні 

лікувально-профілактичні заходи для пацієнтів, зокре-

ма уникати нераціональних призначень при наявній 

сенсибілізації без клінічних проявів [15].

Мета дослідження: надати характеристику сенси-

білізації до риби, ракоподібних і молюсків у дітей різ-

них вікових груп з підозрою на алергічні захворювання 

на основі анамнестичних, клініко-лабораторних дослі-

джень та елімінаційних заходів.

Матеріали та методи
Дослідження базувалось на рекомендаціях EAACI 

щодо харчової алергії та анафілаксії [15] і проводилось 

у декілька етапів. Згідно з гайдлайнами EAACI, зокре-

ма з метою скорочення шляху діагностики пацієнта, 

мінімізації економічних витрат та навантаження на ме-

дичний персонал, пацієнти, що потребують проведен-

ня оральних провокаційних проб чи подвійних сліпих 

плацебо-контрольованих харчових провокаційних тес-

тів, мають бути відібрані за певним алгоритмом. 

Відповідно до алгоритму EAACI перша лінія діа-

гностики пацієнтів, що мають підозру на харчову алер-

гію, має включати анкетування зі збором анамнезу та 

визначення специфічних IgE або проведення шкірних 

прик-тестів. Друга лінія включає елімінаційну ліку-

вально-діагностичну дієту, після якої має бути прийня-

те рішення щодо третьої лінії діагностики, що включає 

проведення оральних провокаційних проб [15]. Необ-

хідно відмітити, що проведення провокаційних проб 

має низку складнощів, обумовлених можливістю роз-

витку тяжких реакцій та, на жаль, відсутністю необхід-

них засобів для їх проведення, тому в сучасних умовах 

більшість клініцистів використовують лише перший та 

другий етап алгоритму EAACI.

На першому етапі нашого дослідження серед 3513 

пацієнтів, які обстежувались у лікарів-алергологів на 

клінічних базах кафедри із підозрою на IgE-залежні 

алергічні захворювання (харчова алергія, алергічний 

риніт, бронхіальна астма), були виявлені 529 дітей із 

сенсибілізацією до риби, ракоподібних і молюсків, що 

було встановлено за допомогою точної молекулярної 

алергодіагностики (@PMAD).

На другому етапі для виявлення групи пацієнтів, що 

потребують проведення оральних провокаційних проб 

для підтвердження харчової алергії, було проведено ан-

кетування, збір анамнестичних даних та призначення 

елімінаційної дієти згідно з рекомендаціями EAACI 2024 

[15]. За результатами проведених спостережень було ви-

значено 318 (60,1 %) дітей, що мали дані щодо харчової 

алергії на морепродукти та потребували подальшого 

спостереження, проти 211 (39,9 %) дітей із сенсибіліза-

цією, у яких клінічні прояви не спостерігались. 

У першій групі визначались основні клінічні симп-

томи, що турбували пацієнтів та не проявлялись під час 

проведення елімінаційної дієти. Другій групі була на-

дана характеристика показників сенсибілізації, що, на 

нашу думку, важливо для розробки рекомендацій щодо 

спостереження цих пацієнтів із сенсибілізацією до мо-

репродуктів.

Проведене дослідження (клініко-анемнестичні дані 

та дієтичні заходи) дозволило скоротити в 1,5 раза кіль-

кість пацієнтів, які потребували проведення оральних 

провокаційних проб, та дозволило зменшити еконо-

мічні витрати й оптимізувати шлях діагностики цих 

пацієнтів.

Усі діти були обстежені за допомогою молекуляр-

ного компонентного імуноферментного аналізу ве-

нозної крові тестовою системою ALEX2 (Macro Array 

Diagnostics GmbH, Австрія). Дослідження пацієнтів 

проводилось на базі медичного алергоцентру VITAE, 

Комунального некомерційного підприємства «Ки-

ївська міська дитяча клінічна лікарня № 1» та на клі-

нічних базах кафедри педіатрії післядипломної освіти 

НМУ імені О.О. Богомольця.
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Cенсибілізація до алергенів риби, ракоподібних і 

молюсків встановлювалась при виявленні рівнів спе-

цифічних IgE до екстрактів чи молекул алергенів, 

представлених в тестовій системі ALEX2 (Macro Array 

Diagnostics GmbH, Австрія), вище за 0,3 kU/l. Так, ви-

значали сенсибілізацію до екстрактів риб — лосося, 

скумбрії, оселедця, карпа, тунця, тріски та морської 

лисиці. Сенсибілізацію до ракоподібних і молюсків та-

кож виявляли при підвищенні рівня специфічних IgE 

понад 0,3 kU/l до екстрактів кальмара, лобстера, устри-

ці, мідії, молюска, краба, гребінця, креветки, тигрової 

креветки та північної креветки. Усі наведені джерела 

входили в раціон обстежених дітей.

Дослідження було виконане відповідно до принци-

пів Гельсінської декларації. Протокол дослідження по-

годжений локальним етичним комітетом для всіх, хто 

брав участь. На проведення досліджень була отримана 

інформована згода пацієнтів (батьків дітей або їхніх 

опікунів).

Усі обстежені діти були розподілені на 4 вікові гру-

пи: 1–3 роки; 4–6 років; 7–12 років; 13–18 років. У 

всіх дітей визначали рівень загального IgE (у kU/l) та 

наявність специфічної сенсибілізації до риби, ракопо-

дібних і молюсків. Виявляли наявність чи відсутність у 

кожної обстеженої дитини клінічних проявів ХА у ви-

гляді нудоти, блювання, орально-алергічного синдро-

му (ОАС), діареї, серцебиття, кропив’янки, утрудне-

ного дихання, анафілаксії. Проведена оцінка частоти 

клінічних проявів у дітей з ХА на рибу, ракоподібні та 

молюски.

Для аналізу даних використовувалася низка ста-

тистичних методів дослідження: для перевірки на 

нормальність розподілу отриманих даних було вико-

ристано критерій Шапіро — Уїлка; для подання да-

них розраховувалось середнє значення та вірогідний 

інтервал за допомогою методу кутового перетворен-

ня Фішера; множинні порівняння груп проводились 

за допомогою розрахунку критерію χ2 та визначення 

двосторонньої критичної області. Аналіз даних вико-

нано у статистичних пакетах MedStat v 5.2., IBM SPSS 

Statistics Base v.22, EZR v1.35 (Saitama Medical Centre, 

Jichi Medical University, Saitama Japan 2017).

Результати
У сенсибілізованих до морепродуктів дітей із пі-

дозрою на IgE-залежну харчову алергію проводи-

лось визначення основних клініко-анамнестичних 

та лабораторних показників у різних вікових групах. 

Серед 529 обстежених дітей алергія до риби була ви-

явлена у 293 (55,5 %) пацієнтів, до ракоподібних і мо-

люсків — у 191 (36,2 %), поєднана сенсибілізація — у 

45 (8,5 %) дітей. 

Частота сенсибілізації до алергенів риби, ракопо-

дібних і молюсків у дітей з урахуванням віку наведена 

в табл. 1.

Як видно з даних табл. 1, серед обстежених дітей у 

віковій групі 1–3 роки статистично вірогідно частіше 

виявлялась сенсибілізація до алергенів риби — у 33 ді-

тей, ніж до алергенів ракоподібних і молюсків — у 7 

дітей (p < 0,05, χ2 = 5,85) та поєднана сенсибілізація — 

у 2 дітей (p < 0,05, χ2 = 3,85). В інших вікових групах 

відмічалась подібна тенденція переважання кількості 

пацієнтів, сенсибілізованих до риби, ніж до інших мо-

репродуктів.

Найбільш поширеною сенсибілізація до алергенів 

риби, ракоподібних і молюсків окремо та в поєднан-

ні статистично вірогідно (p < 0,05) була у дітей 4–6 та 

7–12 років, ніж у вікових групах 1–3 та 13–18 років. 

У клінічній практиці важливим є визначення про-

явів харчової алергії до риби, молюсків і ракоподібних 

з огляду на ризик розвитку тяжких алергічних реакцій. 

Однак у нашій роботі були виявлені пацієнти, які за 

результатами точної молекулярної алергодіагностики 

мали сенсибілізацію до вищевказаних алергенів, але 

клінічні прояви харчової алергії, за даними анкетуван-

ня, збору анамнезу та проведення елімінаційної дієти, 

у цих пацієнтів не підтвердились. Тому визначення та 

надання характеристики цієї групи пацієнтів у струк-

турі дітей із сенсибілізацією до риби, молюсків і рако-

подібних є важливими для спостереження і рекомен-

дацій щодо їх клінічного ведення та уникнення зайвих 

досліджень.

За результатами проведених обстежень було вста-

новлено, що 318 (60,1 %) дітей мали дані щодо харчо-

вої алергії до риби, ракоподібних і молюсків проти 211 

Таблиця 1. Частота сенсибілізації до алергенів риби, ракоподібних і молюсків 

у дітей з урахуванням віку

Вік (роки) n

Кількість дітей 

із сенсибілізацією 

до риби, n = 293

Кількість дітей 

із сенсибілізацією 

до ракоподібних 

і молюсків, n = 191

Кількість дітей 

із сенсибілізацією 

до ракоподібних, 

молюсків і риби, n = 45

Абс. (%; ВІ 95%) Абс. (%; ВІ 95%) Абс. (%; ВІ 95%)

1 2 3

1–3 42 а 33 (11,3 %; 7,9–15,1)b, c, 2 7 (3,7 %; 1,5–6,8)b, c, d, 1 2 (4,4 %; 0,4–12,6)b, c

4–6 159 b 93 (31,7 %; 26,5–37,2)a, c, d 48 (25,1 %; 19,2–31,5)a, c 18 (40,0 %; 25,9–54,9)a

7–12 250 c 130 (44,4 %; 38,7–50,1)a, b, d 101 (52,9 %; 45,8–59,9)a, b, d 19 (42,3 %; 28,0–57,2)a, d

13–18 78 d 37 (12,6 %; 9,1–16,7)b, c 35 (18,3 %; 13,2–24,1)a, c 6 (13,3 %; 4,9–13,3)d

Разом 529 293 (100 %) 191 (100 %) 45 (100 %)

Примітка: a, b, c, d, 1, 2, 3 — статистично вірогідні (p < 0,05) відмінності у виявленні частоти сенсибілізації у 

відповідно зазначених групах.
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(39,9 %) дітей, у яких не підтвердились алергічні реак-

ції до цих продуктів.

Невирішеним залишається питання відсутності 

клінічних проявів у 211 пацієнтів із наявною сенсибі-

лізацією до алергенів риб, ракоподібних і молюсків. 

Однак варто зазначити, що ця група дітей мала певні 

статистично значущі відмінності (p < 0,05) порівня-

но з дітьми, що мали клінічні прояви. Серед дітей без 

підтверджених клінічних проявів у 140 (66,3 %) осіб 

відмічалась сенсибілізація до тропоміозинів кліщів 

домашнього пилу проти 88 (27,7 %) пацієнтів із клініч-

ними проявами. Пацієнтам без клінічних проявів були 

притаманні нижчі титри специфічних імуноглобулі-

нів, що частіше відповідали І класу сенсибілізації (до 

1 kU/l), — 199 (85,7 %) дітям проти 75 (23,6 %) дітей з 

клінічними проявами. 

Окремо мають враховуватись і вивчатись такі фак-

тори, як формування природної толерантності та стан 

шлунково-кишкового тракту у випадках, що стосують-

ся термолабільних чи нестійких щодо кислого сере-

довища молекул, які можуть викликати реакції лише за 

певних умов.

Дані щодо наявності клінічних проявів серед дітей 

із сенсибілізацією до риби, ракоподібних, молюсків та 

в поєднанні наведені в табл. 2.

Як видно із даних табл. 2, при розподілі за віком 

статистично вірогідно діти з клінічними проявами пе-

реважали над дітьми без клінічних проявів у віковій 

групі 13–18 років при сенсибілізації до риби та до алер-

генів ракоподібних і молюсків. В інших вікових групах 

відмічалась подібна тенденція, однак дані статистично 

невірогідні. 

Обстежені діти вірогідно частіше мали клінічні про-

яви харчової алергії при сенсибілізації до риби — у 182 

(62,1 %) проти 111 (37,9 %) обстежених без клінічних 

проявів, та при поєднаній сенсибілізації — у 33 (73,3 %) 

дітей проти 12 (26,7 %) без проявів. Серед дітей із сен-

сибілізацією до ракоподібних і молюсків статистично 

вірогідних відмінностей між пацієнтами з клінічними 

проявами та без них виявлено не було.

Уміст загального IgE (kU/l) з урахуванням віку об-

стежених пацієнтів наведено в табл. 3.

Відповідно до даних, наведених у табл. 3, статис-

тично вірогідно вищі рівні загального імуноглобуліну 

Е відмічались у дітей із поєднаною сенсибілізацією до 

алергенів риби, ракоподібних і молюсків порівняно з 

іншими групами сенсибілізації. При поєднаній сен-

сибілізації рівні загального імуноглобуліну Е значно 

переважали вміст загального IgE в групах із сенсибі-

лізацією лише до риби чи інших морепродуктів, окрім 

вікової групи 1–3 роки. 

Привертає до себе увагу, що з віком уміст загаль-

ного IgE при сенсибілізації до риби зменшується (від 

221,5 kU/l у 4–6 років до 126,9 kU/l у 13–18 років). Вод-

ночас при сенсибілізації до ракоподібних, молюсків, 

навпаки, спостерігається збільшення рівнів загального 

імуноглобуліну Е (від 14,1 до 158 kU/l). Аналогічні дані 

відзначаються і при поєднаній сенсибілізації (від 14,0 

до 580 kU/l). 

Рівні загального імуноглобуліну Е у дітей, сенсибі-

лізованих до алергенів риби, ракоподібних і молюсків, 

з урахуванням віку та наявності клінічних проявів на-

ведені в табл. 4.

Як видно з даних таблиці, у всіх групах, окрім 1–3 

років, вміст загального IgE у дітей із сенсибілізацією 

до алергенів риби, ракоподібних і молюсків (окремо та 

в поєднанні) при наявності клінічних проявів переви-

щував такий у дітей без клінічних проявів. Найбільший 

Таблиця 2. Частота клінічних проявів у дітей, сенсибілізованих до алергенів риби, ракоподібних 

і молюсків, що визначено молекулярною алергодіагностикою, з урахуванням віку пацієнтів

Вік 

(роки)

Кількість 

дітей

Кількість дітей із 

сенсибілізацією до риби

Кількість дітей із 

сенсибілізацією до 

ракоподібних і молюсків

Кількість дітей із 

сенсибілізацією до 

ракоподібних, молюсків і 

риби

З 

клінічними 

проявами, 

абс. (%; ВІ 

95%)

Без 

клінічних 

проявів, 

абс. (%; ВІ 

95%)

З 

клінічними 

проявами, 

абс. (%; ВІ 

95%)

Без 

клінічних 

проявів, абс. 

(%; ВІ 95%)

З клінічними 

проявами, 

абс. (%; ВІ 

95%)

Без клінічних 

проявів, абс. 

(%; ВІ 95%)

1 2 3 4 5 6

1–3 42
22 (7,5 %; 

4,8–10,8)

11 (3,8 %; 

1,9–6,2)

3 (1,6 %; 

0,3–3,8)

4 (2,1 %; 

0,6–4,6)

2 (4,4 %; 

0,4–12,6)
–

4–6 159
54 (18,4 %; 

14,2–23,1)

39 (13,3 %; 

9,7–17,4)

32 (16,8 %; 

11,8–22,4)

16 (8,4 %; 

4,9–12,7)

14 (31,1 %; 

18,3–45,7)

4 (8,9 %; 

2,3–19,2)

7–12 250
78 (26,6 %; 

21,7–31,8 %)

52 (17,7 %; 

13,6–22,3)

44 (23,0 %, 

14,4–29,3)

57 (29,8 %, 

23,6–36,5)

12 (26,7 %, 

14,6–40,8)

7 (15,6 %, 

6,4–27,8)

13–18 78
28 (9,6 %; 

6,5–13,2)2

9 (3,1 %; 

1,4–5,4)1

24 (12,6 %; 

8,3–17,6)4

9 (4,7 %; 

2,2–8,2)3

5 (11,1 %; 

3,6–22,2)

1 (2,2 %; 

0,1–8,7)

Разом 529
182 (62,1 %; 

56,5–67,6)2

111 (37,9 %; 

32,4–43,5)1

103 (53,9 %; 

46,8–60,9)

86 (45,0 %; 

38,0–52,1)

33 (73,3 %; 

59,2–85,4)6

12 (26,7 %; 

14,6–40,8)5

Примітка: 1, 2, 3, 4, 5, 6 — статистично вірогідні (p < 0,05) відмінності у виявленні частоти сенсибілізації у від-

повідно зазначених стовпчиках.
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вміст загального IgE спостерігався при поєднаній сен-

сибілізації та наявності клінічних проявів (420,1 kU/l), 

особливо був підвищений у віковій групі 13–18 років 

(590,2 kU/l). 

Середній рівень загального IgE у дітей із сенсибі-

лізацією до риби в усіх вікових групах був більш ви-

соким (від 186 до 261 kU/l) порівняно з аналогічними 

групами із сенсибілізацією до риби без клінічних про-

явів (від 126 до 221 kU/l) та усіми віковими групами при 

сенсибілізації до ракоподібних і молюсків (від 10,8 до 

168 kU/l при наявності клінічних проявів та від 24 до 

94 kU/l — без клінічних проявів).

Частота виявлення окремих клінічних симптомів 

серед обстежених дітей із сенсибілізацією до алергенів 

риби, ракоподібних і молюсків наведена у табл. 5.

Найбільш поширеними симптомами серед обсте-

жених пацієнтів були нудота, блювання, утруднене 

дихання та кропив’янка. Статистично вірогідно від-

чуття серцебиття частіше відмічалось у пацієнтів із 

сенсибілізацією до алергенів ракоподібних і молюс-

ків — у 82,5 % дітей, ніж при сенсибілізації до риби — 

у 37,4 % дітей та при поєднаній сенсибілізації — у 

36,4 % дітей. 

При поєднаній сенсибілізації серед клінічних симп-

томів вірогідно частіше відмічалось утруднене дихання 

(у 97 % пацієнтів).

Найменш поширеною була підтверджена анафі-

лаксія серед обстежених дітей з частотою виявлення 

12,1–14,8 %.

У результаті проведеного дослідження були вста-

новлені окремі клініко-анамнестичні та лабораторні 

характеристики дітей із сенсибілізацією до риби, ра-

коподібних і молюсків, а саме частота поширеності 

сенсибілізації та клінічних проявів, рівні загального 

імуноглобуліну Е в різних групах дітей та поширеність 

окремих клінічних проявів.

Таблиця 3. Рівень загального IgE у дітей, сенсибілізованих до алергенів риби, ракоподібних і молюсків, 

з урахуванням віку

Вік 

(роки)

Кількість 

дітей

Сенсибілізовані до риби, 

n = 293

Сенсибілізовані 

до ракоподібних 

і молюсків, n = 191

Сенсибілізовані 

до ракоподібних, молюсків 

і риби, n = 45

M SE M SE M SE

1 2 3

1–3 42 a 186,72, 3, d ± 21,2 14,11 ± 3,4 14,01, b, c, d ± 6,4

4–6 159 b 221,52, 3, d ±  15,0 106,51, 3 ± 10,1 402,61, 2, a ± 61,9

7–12 250 c 209,32, 3, d ± 11,9 123,91, 3 ± 8,1 535,51, 2, a ± 80,2

13–18 78 d 126,93, a, b, c ± 13,6 158,61, 3 ± 17,5 580,21, 2, a ± 154,7

Разом 529 f 186,13 ± 42,4 100,81, 3 ± 39,3 383,11, 2, a ± 89,9

Примітка: 1, 2, 3, a, b, c, d, f — статистично вірогідні (p < 0,05) відмінності у виявленні частоти сенсибілізації у 

відповідно зазначених стовпчиках та рядках.

Таблиця 4. Рівень загального IgE у дітей, сенсибілізованих до алергенів риби, ракоподібних і молюсків, 

з урахуванням віку та наявності клінічних проявів

Вік 

(роки)

Кількість 

дітей

Кількість дітей 

із сенсибілізацією до риби

Кількість дітей 

із сенсибілізацією 

до ракоподібних 

і молюсків

Кількість дітей 

із сенсибілізацією 

до ракоподібних, молюсків 

і риби

З клінічними 

проявами

Без 

клінічних 

проявів

З клінічними 

проявами

Без 

клінічних 

проявів

З клінічними 

проявами

Без 

клінічних 

проявів

1 2 3 4 5 6

1–3 42 205,2 ± 38,16 136,1 ± 44,52 10,8 ± 6,124 24,6 ± 7,143 14,0 ± 6,4 –

4–6 159 261,3 ± 27 221,3 ± 31,5
146,4 ± 

18,184 94,1 ± 21,213 459,6 ± 

111,42

390,5 ± 

129,99

7–12 250 249,7 ± 21,42 209,2 ± 24,99
133,7 ± 

14,584 99,3 ± 17,013 566,5 ± 

144,36

499,3 ± 

168,42

13–18 78
186,3 ± 

24,482

126,7 ± 

28,561 168,4 ± 31,54
130,2 ± 

36,753

590,2 ± 

278,46

520,7 ± 

324,87

Разом 529 246,5 ± 76,32 186,3 ± 89,04
140,9 ± 

70,744 89,2 ± 82,533 420,1 ± 

161,82

390,2 ± 

188,79

Примітка: 1, 2, 3, 4, 5, 6 — статистично вірогідні (p < 0,05) відмінності у виявленні частоти сенсибілізації у від-

повідно зазначених стовпчиках.
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Обговорення
Проведений нами аналіз показав, що сенсибіліза-

цію до алергенів риби, ракоподібних і молюсків мають 

15,1 % дітей, що за показаннями проходили алерголо-

гічне обстеження. В інших країнах частота сенсибілі-

зації до морепродуктів є досить варіабельною. Так, у 

Китаї серед пацієнтів з підозрою на алергію [17] час-

тота сенсибілізації до морепродуктів була в межах від 

9,9 до 13,6 %, в Індонезії — 13–17 % [18]. На сьогодні 

актуальні дані з приводу поширеності сенсибілізації до 

морепродуктів серед дітей із алергією в Україні та Єв-

ропі є поодинокими, така поширеність перебуває на 

рівні 4–20 % [19, 20]. Серед обстежених нами пацієнтів 

сенсибілізація до риби переважала над сенсибілізацією 

до ракоподібних і молюсків. Подібна тенденція відмі-

чається в країнах Європи [19, 20], протилежна ситуація 

спостерігається в США [7].

У нашому дослідженні рідше виявлялась алергія до 

риби у вікових групах 1–3 та 13–18 років порівняно з 

іншими віковими групами. На нашу думку, нижча час-

тота виявлення дітей із сенсибілізацією до морепродук-

тів у віковій групі 1–3 роки обумовлена особливостями 

харчування, що включає менший спектр морепродук-

тів. На думку інших авторів, на рівень сенсибілізації в 

цій віковій групі також впливають IgG4 та мікробіом 

жіночого молока, які сприяють формуванню толе-

рантності до алергенів у дітей та поліпшують захисні 

властивості епітелію кишечника [21]. На відмінності 

у старших пацієнтів, на думку окремих авторів, має 

вплив розвиток толерантності до окремих алергенів і 

зміцнення гастроінтестинального бар’єра [22, 23].

На сьогодні ще остаточно не з’ясовані питання від-

сутності клінічних проявів у дітей із сенсибілізацією 

до риби та морепродуктів. На нашу думку, виявлен-

ня таких пацієнтів стало можливим завдяки розвитку 

молекулярної алергодіагностики. Крім того, мають 

значення перехресні реакції на тропоміозини кліщів 

домашнього пилу, які, за даними літератури [24] та 

власними спостереженнями, переважають у групі 7–12 

років та зазвичай не викликають клінічних проявів 

[25], що відповідало отриманим даним.

Серед обстежених пацієнтів із сенсибілізацією до 

риби відмічалась тенденція до зниження загального 

IgE з віком, однак у дітей із поєднаною сенсибілізацією 

до риби, ракоподібних і молюсків спостерігалось збіль-

шення вмісту загального імуноглобуліну Е з віком. По-

дібна тенденція була відмічена іншими авторами [19, 

20], які пов’язують вищі рівні загального IgE у пацієн-

тів з поєднаною сенсибілізацію, більшою схильністю 

таких пацієнтів до алергізації в цілому та розвитком 

сенсибілізації до інших джерел алергенів. 

При детальному вивченні рівня загального імуно-

глобуліну Е вищі рівні та тенденцію до його зростання 

мали діти з клінічними проявами у всіх вікових групах. 

Однак хоча золотим стандартом залишається прове-

дення провокаційних проб, окремі дослідники відмі-

чають вищі значення медіани рівня IgE у пацієнтів з 

тяжчими проявами алергії [26–29].

Отримані нами дані щодо поширеності окремих 

симптомів алергії до риби, ракоподібних і молюсків 

мають спільні та відмінні риси при порівнянні з інши-

ми дослідженнями. Так, нами була встановлена поши-

реність кропив’янки серед дітей із сенсибілізацією до 

морепродуктів на рівні 66,7–79,6 %. Подібні дані від-

мічаються в країнах Європи, де цей показник становив 

69–72 %, вищі значення відмічались в країнах Азії — у 

97,2 % дітей із алергією до морепродуктів [30, 31]. 

Поширеність анафілаксії серед дітей, включених 

у наше дослідження, становила 12,1–14,8 %, тоді як 

дослідники із Сінгапура виявили анафілаксію лише у 

6,5 % пацієнтів, а дослідники із Європи вказують, що 

цей показник становить до 42 % дітей із сенсибілізаці-

єю до морепродуктів [30–32].

Таким чином, комплексне алергологічне обстеження 

дітей з використанням усіх наявних методів діагностики 

дозволяє оптимальніше відбирати пацієнтів, що потре-

бують подальших провокаційних проб, для визначення 

клінічно значущої сенсибілізації до морепродуктів.

Отже, у нашому дослідженні були виявлені дані, 

що вказують на певні вікові та регіональні особливості 

сенсибілізації до риби, ракоподібних і молюсків у світі 

та Україні. Були встановлені окремі клінічні та імуно-

Таблиця 5. Частота клінічних проявів алергії на рибу, ракоподібних і молюсків у дітей 

Клінічні прояви

Група сенсибілізації

Риба Ракоподібні, молюски Поєднана сенсибілізація 

Абс. % (ВІ 95%) Абс. % (ВІ 95%) Абс. % (ВІ 95%)

1 2 3

Нудота a 176 96,7 (93,6–98,8) 91 88,30 (81,4–93,8) 24 72,70 (55,8–86,8)

Блювання b 156 85,7 (80,3–90,4) 84 81,6 (73,4–88,5) 28 84,8 (70,2–95,1)

ОАС c 124 68,1 (61,2–74,7) 76 73,80 (64,8–81,9) 16 48,5 (31,2–65,9)

Діарея d 64 35,2 (28,4–42,2) 36 35,0 (26,0–44,5) 8 24,2 (11,0–40,7)

Серцебиття e 682 37,40 (30,5–44,5) 851, 3 82,50 (74,5–89,3) 122 36,40 (20,5–53,9)

Кропив’янка f 139 76,40 (69,9–82,2) 82 79,60 (71,2–86,9) 22 66,7 (49,3–82,0)

Утруднене дихання g 149 81,9 (76,0–87,1)3 82 79,6 (71,2–86,9)3 32 97,00 (88,1–100,0)1, 2

Анафілаксія h 27 14,8 (10,1–20,4) 13 12,6 (6,9–19,8) 4 12,1 (3,1–25,8)

Примітка: 1, 2, 3 — статистично вірогідні (p < 0,05) відмінності у виявленні частоти сенсибілізації у відпо-

відно зазначених стовпчиках.



Том 20, № 3, 2025Здоров’я дитини,  ISSN 2224-0551 (print), ISSN 2307-1168 (online)20

Оригінальні дослідження / Original Researches

логічні особливості дітей із сенсибілізацією до риби, 

ракоподібних і молюсків залежно від віку та джерела 

сенсибілізації. Отримані нами дані дозволять продо-

вжити вивчення та розробку оптимальних лікувально-

профілактичних заходів для таких дітей.

Висновки
1. Серед обстежених дітей, що мали сенсибілізацію 

до морепродуктів, частота сенсибілізації до риби зустрі-

чалась у 55,5 % випадків, ракоподібних і молюсків — у 

36,3 %, поєднана сенсибілізація — у 8,5 % пацієнтів. 

Найбільш поширеною сенсибілізація до алергенів 

риби, ракоподібних і молюсків окремо та в поєднанні 

статистично вірогідно була в дітей 4–6 та 7–12 років, 

ніж у вікових групах 1–3 та 13–18 років.

2. Діти з клінічними проявами сенсибілізації до 

риби, ракоподібних і молюсків переважали над дітьми 

із сенсибілізацією до морепродуктів, але без клінічних 

проявів. Серед пацієнтів 7–12 років із сенсибілізацією 

до ракоподібних і молюсків переважали пацієнти без 

клінічних проявів.

3. У дітей із поєднаною сенсибілізацією до алерге-

нів риби, ракоподібних і молюсків спостерігались ві-

рогідно вищі рівні загального імуноглобуліну Е, ніж в 

інших групах із сенсибілізацією до морепродуктів.

4. Найбільш поширеними симптомами серед об-

стежених пацієнтів були нудота, блювання, утруднене 

дихання та кропив’янка, які зустрічалися у 66,7–97,0 % 

дітей. Анафілаксія в обстежених дітей усіх груп сенси-

білізації виявлена у 12,1–14,8 % випадків.

Конфлікт інтересів. Автори заявля ють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Sensitisation to fish, crustaceans and molluscs in children with allergic conditions: 
clinical, laboratory and age-related features

Abstract. Background. In recent decades, there has been a 

steady increase in the prevalence of food allergy among children, 

as well as the number of sensitised patients without clinical mani-

festations. Difficulties and possible risks in performing provoca-

tive tests necessitate the search for additional methods for the 

possible prediction of allergy to seafood and its clinical severity. 

In this context, the study of the dependence of clinical manifesta-

tions on age, source of sensitisation and levels of immunoglobu-

lins is relevant. Objective: to study the prevalence of sensitisation 

to fish, crustaceans and molluscs in children depending on age 

and to determine the levels of total immunoglobulin E in them, 

taking into account age and clinical manifestations. Materials 
and methods. We examined 528 children aged 1 to 18 years with 

fish, crustacean and mollusc sensitivity using a molecular com-

ponent enzyme immunoassay of venous blood on the ALEX2 test 

system (Macro Array Diagnostics GmbH, Austria). Food aller-

gies were detected based on the EAACI 2023 guidelines.  Results. 
Among the examined children undergoing allergy testing, the 

frequency of sensitisation to fish was 55.5 %, to crustaceans and 

molluscs — 36.3 %, and combined sensitisation was found in 

8.5 % of patients. Seafood sensitisation was statistically signifi-

cantly (p < 0.05) more common in children aged 4–6 and 7–12 

years than in the age groups of 1–3 and 13–18 years. Participants 

with clinical manifestations of seafood sensitisation prevailed over 

patients without them, except for the age group of 7–12 years 

with sensitisation to crustaceans and molluscs. The examinees 

had higher levels of total immunoglobulin E in the presence of 

clinical manifestations. The most common symptoms were nau-

sea, vomiting, difficulty breathing and urticaria, which occurred 

in 66.7–97.0 % of patients. Anaphylaxis in all sensitisation groups 

was detected in 12.1–14.8 % of cases. Conclusions. In children 

with sensitisation to crustaceans, fish and molluscs, peculiarities 

of clinical manifestations and the level of total immunoglobulin 

E were identified depending on age and source of sensitisation, 

which should be considered by clinicians when developing treat-

ment and prevention measures.

Keywords: food allergy; seafood allergy; age peculiarities; struc-

ture of sensitisation; children; anaphylaxis
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Вступ
Кесарів розтин (КР) є найбільш поширеним хірур-

гічним втручанням в акушерській практиці [1]. У ми-

нулому КР виконували виключно за акушерськими 

показаннями, коли вагінальні пологи несли ризики 
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для матері та дитини. Всесвітня організація охорони 

здоров’я неодноразово повідомляла, що будь-який по-

пуляційний рівень виконання КР не повинен переви-

щувати 15 % [2]. Однак із прогресом в анестезіології та 

післяопераційному догляді за останні одне-два деся-

УДК 616-053.31-002:616.94]-02:618.5-089.888.61 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0551.20.3.2025.1829
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Власова О.В., Колюбакіна Л.В.
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Неонатальний сепсис крізь призму 
кесарського розтину

Резюме. Сепсис новонароджених є актуальною проблемою в неонатальній практиці, особливо в країнах із 

середнім і низьким рівнем доходу, є важливим фактором захворюваності та смертності немовлят. Водночас 

залишається дискутабельним питання стосовно залежності неонатального сепсису від способу розроджен-

ня. Мета: проаналізувати клініко-параклінічні особливості неонатального сепсису залежно від способу роз-

родження. Матеріали та методи. Проведено комплексне обстеження 87 новонароджених із верифікованим 

діагнозом «неонатальний сепсис». Залежно від способу розродження усі новонароджені були розподілені на дві 

клінічні групи. До I групи спостережень увійшли 37 дітей (гестаційний вік — 34,20 ± 0,59 тижня), які наро-

дились шляхом кесарського розтину, 50 немовлят (гестаційний вік — 36,10 ± 0,51 тижня), народжених при-

родним шляхом, утворили II групу, порівняння. Усім дітям проведене комплексне загальноклінічне обстеження, 

а також дослідження кислотно-лужного стану та кисневого статусу крові. Результати. Проведені нами 

дослідження показали, що динаміка адаптації до позаутробних умов життя була вірогідно гіршою у дітей, 

народжених шляхом кесарського розтину, що також відбивалося у зростанні ризику проведення заходів пер-

винної реанімаційної допомоги одразу після народження порівняно з дітьми, народженими вагінальним шляхом 

(СШ = 2,55 (95% ДІ: 1,44–4,52), ВР = 1,61 (95% ДІ: 1,23–2,11), АР = 23 %). Хоч нами й не встановлено ві-

рогідної різниці при оцінці вираженості проявів мультиорганної дисфункції та посистемного розподілу її тяж-

кості, усе ж хворі I групи відрізнялися від новонароджених II групи переважанням ознак кардіоваскулярної 

дисфункції та гематологічних порушень у вигляді наростання тромбоцитопенії. Натомість найбільш глибокі 

інфекційно-запальні ураження у дітей II групи були представлені респіраторним дистресом. Дослідження кис-

лотно-лужного стану та кисневого статусу крові продемонстрували більш тяжкий стан новонароджених 

І групи, що зумовлено наявністю маркерів респіраторного (ВР = 1,4 (95% ДІ: 0,9–2,1), СШ = 1,9 (95% ДІ: 

1,0–3,6)) і метаболічного ацидозу (ВР = 2,0 (95% ДІ: 0,9–4,2), СШ = 6,8 (95% ДІ: 2,9–15,8)) та потребувало 

частішого проведення заходів первинної реанімації. Висновки. Немовлятам, які народилися шляхом кесарсько-

го розтину, притаманні метаболічний (СШ = 6,8) та респіраторний (СШ = 1,9) ацидоз, нижчі показники рес-

піраторного індексу, що відбиває більшу глибину гіпоксемії, а також вірогідно нижча бальна оцінка за шкалою 

Апгар, а шанси потреби у первинній реанімаційній допомозі зростали у 2,55 раза. 

Ключові слова: новонароджені; гестаційний вік; кесарів розтин; обтяжений материнський анамнез; рес-

піраторний дистрес
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тиліття частота КР зросла в усьому світі до 15–40 % у 

різних країнах та установах [3]. Цій тенденції сприяли 

численні чинники, почасти й до кінця не зовсім зро-

зумілі. 

Показання зі сторони матері до КР включають по-

передні пологи шляхом КР, передпологову кровотечу, 

неконтрольовану гіпертензію та слабкість пологової 

діяльності. Фетальні показання включають дистрес 

плода, неправильне передлежання, головно-тазову дис-

пропорцію та окремі вроджені аномалії [4]. Метою КР 

є уникнення ускладнень, які можуть розвинутися після 

вагінальних пологів. Однак це серйозне хірургічне втру-

чання не без істотного впливу для матері та плода/но-

вонародженого. Окремі дослідження повідомляють про 

підвищення показника материнської смертності до 3 ра-

зів при пологах шляхом КР [3]. Подібним чином частота 

материнських ускладнень збільшується у 2 та 5 разів піс-

ля планового та екстреного КР відповідно. Ускладнення 

у матері включають підвищений ризик післяпологової 

кровотечі, ризик гістеректомії, інфекції та тромбозу 

глибоких вен, крім тривалого перебування в лікарні та 

підвищеного ризику під час наступних вагітностей [1]. 

Дані про вплив збільшення частоти КР на знижен-

ня неонатальних ускладнень є суперечливими у різ-

них наукових джерелах [5, 6]. Окрім збільшення рівня 

смертності, ускладнень у плода та новонародженого, 

відзначаються підвищений ризик госпіталізації ново-

народжених до відділення інтенсивної терапії, респі-

раторні захворювання та відокремлення дитини від 

матері з усіма подальшими наслідками [7]. Останніми 

роками з’явилося багато досліджень, які доводять, що 

в дітей, народжених шляхом планового КР, більшим 

є ризик розвитку у віддаленій перспективі алергіч-

них, автоімунних, метаболічних, мікробіотичних та 

інших розладів порівняно з однолітками, народжени-

ми природним шляхом [8]. Під час ретроспективного 

вивчення 2 млн клінічних кейсів, проведеного в Данії 

за 35-річний період, показано, що КР має прямий ко-

реляційний зв’язок із ризиком розвитку автоімунних 

захворювань, системних захворювань сполучної тка-

нини, ювенільного артриту, запальних захворювань 

кишечника, лейкемії, імунодефіцитів [9].

Пологовий стрес є пусковим механізмом активації 

окремих цитокінів, сприяє активації імунної системи 

новонародженого, що доведено для імунної системи 

немовлят, народжених як шляхом вагінальних поло-

гів, так і шляхом КР [10]. Зміна природного полого-

вого процесу може призвести до негативного впливу 

на активацію системи імунітету немовляти [11]. Іму-

нологічні зрушення у дітей, народжених шляхом КР, 

відзначені майже одразу після народження. Так, рівень 

нейтрофілів, моноцитів і NK-клітин у них нижчий, 

ніж у дітей, народжених шляхом вагінальних пологів. 

Доведено, що лейкоцити мають нижчу міграційну ак-

тивність та експресію CD11b і CD18 молекул адгезії 

на їхніх мембранах [10]. Зниження загального рівня 

лейкоцитів супроводжується порушенням здатності 

вивільняти прозапальні цитокіни (IL-4, IL-1β, IL-6 і 

TNF-α) у відповідь на розвиток запалення [12]. 

Оскільки сепсис новонароджених продовжує ста-

новити значну проблему в неонатальній практиці, осо-

бливо в країнах із середнім і низьким рівнем доходу, і 

є важливим фактором захворюваності та смертності 

[13], дискутабельним залишається питання стосовно 

залежності неонатального сепсису від способу розро-

дження. Так, деякі експерти вважають, що сепсис про-

тягом перших 3 днів (72 години) після народження, 

який визначається як сепсис з раннім початком (Early 

Onset Sepsis, EOS), переважно розвивається в результа-

ті вертикальної трансмісії, і, таким чином, КР не може 

бути фактором ризику EOS. Тим не менш 76 % експер-

тів вважають КР фактором ризику, оскільки цей спо-

сіб розродження має істотний вплив на формування 

нормального мікробіому новонароджених. Зокрема, 

немовлята, народжені шляхом КР, мають меншу кіль-

кість біфідобактерій, а отже, це може призвести до під-

вищеного ризику розвитку EOS [14].

Метою нашої роботи було проаналізувати клініко-

параклінічні особливості неонатального сепсису за-

лежно від способу розродження.

Матеріали та методи
Для реалізації поставленої мети під нашим спо-

стереженням на базі неонатальних відділень ОКНП 

«Чернівецька обласна дитяча клінічна лікарня» зна-

ходились 87 новонароджених із верифікованим діа-

гнозом «неонатальний сепсис». Залежно від способу 

розродження усі новонароджені були розподілені на 

Таблиця 1. Загальна характеристика клінічних груп 

Показник I група (n = 37) II група (n = 50) р

Гестаційний вік, тижні M ± m 34,20 ± 0,59 36,10 ± 0,51 < 0,05

Гестаційний вік, тижні

< 32 

32–37

> 37

Абс. (%)

9 (24,3)

19 (51,4)

9 (24,3)

7 (14)

23 (46)

20 (40)

> 0,05

> 0,05

> 0,05

Маса тіла при народженні, г M ± m 2211,30 ± 137,94 2820,10 ± 135,81 < 0,05

Довжина тіла при народженні, см M ± m 44,90 ± 1,05 49,10 ± 0,91 < 0,05

Стать
хлопчик Абс. (%) 18 (48,6) 35 (70,0) < 0,05

дівчинка Абс. (%) 19 (51,4) 15 (30,0) < 0,05

Примітка: р — критерій Стьюдента.
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дві клінічні групи. До I групи спостережень увійшли 

37 (42,5 %) дітей, які народились шляхом кесарського 

розтину, 50 (57,5 %) немовлят, народжених природним 

шляхом, утворили II групу, порівняння. Загальна ха-

рактеристика клінічних груп наведена у табл. 1.

Термін гестації менше ніж 34 тижні асоціювався 

зі зростанням ризику пологів шляхом КР: СШ = 2,16 

(95% ДІ: 1,17–3,96), ВР = 1,43 (95% ДІ: 0,93–218), 

АР = 19 %. З когорти обстежених дітей I групи сепсис із 

раннім початком був діагностований у 25 (67,6 %), у II 

групі цей показник становив 37 (74 %) (р > 0,05). 

Обстеження та лікування хворих на неонатальний 

сепсис здійснювалося відповідно до сучасних між-

народних настанов і рекомендацій [15, 16]. Окрім ру-

тинних загальноклінічних обстежень, у всіх новонаро-

джених оцінено материнські, натальні та постнатальні 

чинники ризику, проведено оцінку вираженості про-

явів мультиорганної дисфункції (МОД) та посистем-

ний розподіл її тяжкості з використанням інтегральної 

констеляційної бальної шкали nSOFA [17].

Дослідження показників кислотно-лужного стану 

крові та кисневого статусу венозної крові проводи-

ли кожній дитині за допомогою аналізатора MEDICA 

Easy Stat, USA. Аналіз показників кисневого статусу 

включав наступні дослідження: pH, pO
2
, pCO

2
, HCO

3
 

(концентрація бікарбонату венозної крові), BEb (над-

лишок/дефіцит основ), Becf (стандартний надлишок/

дефіцит основ), SBC (стандартний бікарбонат).

Дослідження проводили з урахуванням основних 

принципів Гельсінської декларації з біомедичних до-

сліджень та положень GCH ICH і Наказу МОЗ України 

від 23.09.2009 р. № 690 зі змінами, внесеними згідно з 

Наказом МОЗ України від 12.07.2012 р. № 523, із до-

триманням етичних принципів та рекомендацій щодо 

досліджень із залученням людей як суб’єктів, викла-

дених у Белмонтській доповіді. Протокол обстеження 

дітей, обсяг обстеження, карта інформованої згоди 

затверджені етичною комісією БДМУ. Статистичну 

обробку результатів дослідження здійснювали за допо-

могою методів варіаційної статистики з обчисленням 

середньої арифметичної величини (М) та стандартної 

похибки середньої (m). Показники клініко-епідеміо-

логічного ризику оцінювали за обчисленням співвід-

ношення шансів події (СШ) та відносного ризику (ВР) 

з урахуванням їх 95% довірчих інтервалів (95% ДІ), а 

також показника атрибутивного ризику (АР). Статис-

тичну обробку фактичних даних проводили за допо-

могою програми StatSoft Statistica, v 6.0, при відомому 

числі спостережень (n). Критичним рівень значущості 

при перевірці статистичних гіпотез у цьому досліджен-

ні вважали при р < 0,05.

Результати 
Середній вік матерів I групи становив 29,90 ± 1,04 

року, у ІІ групі — 29,30 ± 0,92 року (р > 0,05). 64,8 % 

жінок I групи спостереження проживали в сільській 

місцевості проти 78,8 % матерів ІІ групи (р > 0,05). Се-

ред обстежених жінок частота першовагітних у I групі 

становила 35,2 %, у ІІ групі — 27,3 % (р > 0,05).

При порівнянні груп залежно від способу роз-

родження нами не встановлено статистично вірогід-

них розбіжностей за частотою патологічних станів та 

ускладнень перебігу вагітності у матерів новонародже-

них клінічних груп порівняння, що наведено на рис. 1. 

Аналізуючи процес адаптації новонароджених до 

умов позаутробного життя за системою Апгар, ми вста-

новили такі показники в обстежених групах: на 1-й 

хвилині життя середня сума балів у I групі становила 

5,30 ± 0,25 бала та у II групі — 7,10 ± 0,25 бала, а на 5-й 

хвилині життя відповідно 5,70 ± 0,33 бала та 7,60 ± 0,37 

бала (р < 0,05) відповідно. Це відбилося у відповід-

ному зростанні ризику проведення заходів первинної 

реанімаційної допомоги одразу після народження по-

рівняно з дітьми, народженими вагінальним шляхом 

(СШ = 2,55 (95% ДІ: 1,44–4,52), ВР = 1,61 (95% ДІ: 

1,23–2,11), АР = 23 %).

У табл. 2 наведена порівняльна частота специфіч-

них чинників ризику ранньої неонатальної інфекції у 

групах новонароджених за альтернативного способу 

розродження. 

Погіршення стану новонароджених при надхо-

дженні асоціювалося із розвитком поліорганної дис-

функції, вираженість якої оцінювалася з викорис-

Таблиця 2. Частота встановлення специфічних чинників ризику інфекції (%)

Чинник ризику I група (n = 37) II група (n = 50) р

Потреба в реанімаційних заходах при народженні 64,9 42 < 0,05

Проведення тривалої інфузійної підтримки 21,6 12 > 0,05

Госпіталізація у ВІТН більше за 3 доби 75,7 54 < 0,05

Примітки: р — критерій Стьюдента; ВІТН — відділення інтенсивної терапії новонароджених.

Рисунок 1. Антенатальні та інтранатальні 

материнські чинники ризику інфікування 

у новонароджених груп порівняння (%)
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танням інтегральної констеляційної бальної шкали 

nSOFA, середня оцінка за якою у групах порівняння 

наведена на рис. 2. 

Для оцінки вираженості запальної відповіді цікавим 

видавався аналіз середньогрупових показників лейко-

грами периферичної крові у новонароджених залежно 

від способу розродження при надходженні до ОКНП 

«ЧОДКЛ», який наведено у табл. 3, проте вірогідної 

відмінності за цими показниками нами не виявлено.

Середній показник гемоглобіну периферичної 

крові в групах порівняння вірогідно не відрізнявся на 

відміну від абсолютного вмісту еритроцитів, що був 

вірогідно нижчим у немовлят, які народилися шля-

хом КР, а саме він становив 4,710 ± 0,009 Г/л проти 

5,050 ± 0,008 Г/л у ІІ групі новонароджених (р < 0,05). 

Окрім того, новонароджені І групи вирізнялися віро-

гідно вищим відносним вмістом лімфоцитів у пери-

феричній крові: 39,61 ± 1,60 % проти 35,14 ± 1,25 % 

(р < 0,05). Встановлено статистично вірогідне пере-

важання середнього рівня сироваткового креатині-

ну у новонароджених І групи (86,30 ± 6,17 мкмоль/л) 

порівняно з немовлятами, народженими природним 

шляхом (69,52 ± 4,94 мкмоль/л, р < 0,05), вірогідно 

вищий вміст прямої фракції білірубіну (відповідно 

29,69 ± 3,42 мкмоль/л проти 17,72 ± 2,34 мкмоль/л, 

р < 0,05). Середнє значення концентрації сироватко-

вого прокальцитоніну у дітей I групи спостереження 

становило 2,39 ± 0,53 нг/мл, у немовлят II групи — 

2,63 ± 0,42 нг/мл (p > 0,05). 

Разом із тим середній показник вмісту загального 

білка в сироватці крові народжених шляхом КР немов-

лят був вірогідно нижчим, ніж у ІІ групі порівняння, 

а саме становив 47,52 ± 2,01 г/л проти 52,92 ± 2,11 г/л 

(р < 0,05), так само, як і сироваткової концентрації за-

гального імуноглобуліну А (відповідно 1,32 ± 0,09 г/л 

проти 1,67 ± 0,10 г/л, р < 0,05). Оскільки виявлені змі-

ни могли пояснюватися тимчасовою незрілістю функ-

ціонування систем внутрішніх органів у передчасно 

народжених дітей, частка яких у І групі була більшою, 

представлялося доцільним вивчити особливості кис-

лотно-лужної рівноваги і газового складу крові немов-

лят з урахуванням методу розродження. 

У табл. 4 наведені параметри газового складу крові 

та кислотно-лужної рівноваги у дітей груп порівняння 

з урахуванням шляху розродження.

Результати, наведені у табл. 4, віддзеркалюють 

більш тяжкий стан новонароджених І групи, що зумов-

Таблиця 3. Показники лейкограми периферійної крові новонароджених залежно 

від способу розродження (M ± m)

Показники
При надходженні

I група (n = 37) II група (n = 50) р

Лейкоцити крові, × 109/л 20,25 ± 1,93 19,98 ± 1,67 > 0,05

Паличкоядерні нейтрофіли, % 17,19 ± 1,54 18,60 ± 1,19 > 0,05

Сегментоядерні нейтрофіли, % 49,41 ± 2,19 49,20 ± 2,04 > 0,05

АЧН, × 109/л 14,44 ± 1,64 14,49 ± 1,53 > 0,05

Примітки: р — критерій Стьюдента; АЧН — абсолютне число нейтрофілів.

Таблиця 4. Показники газового складу венозної крові та кислотно-лужної рівноваги 

у пацієнтів груп порівняння

Показник I група (n = 37) II група (n = 50) р

pH 7,31 ± 0,30 7,33 ± 0,20 > 0,05

pCO
2
, мм рт.ст. 47,2 ± 2,2 35,8 ± 2,3 > 0,05

pO
2
, мм рт.ст. 52,9 ± 2,4 68,7 ± 3,2 < 0,05

Респіраторний індекс 244,4 ± 12,1 442,8 ± 11,2 < 0,05

HCO
3
, ммоль/л 20,3 ± 1,1 14,7 ± 1,2 < 0,05

BEb, ммоль/л –7,4 ± 1,0 –5,0 ± 1,0 > 0,05

Becf, ммоль/л –8,5 ± 0,8 –4,8 ± 0,9 < 0,05

SBC, ммоль/л 16,4 ± 0,8 21,7 ± 0,7 < 0,05

Рисунок 2. Результати оцінки МОД за шкалою 

nSOFA у клінічних групах порівняння
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лено наявністю маркерів респіраторного та метаболіч-

ного ацидозу та потребувало частішого проведення за-

ходів первинної реанімації. 

Зокрема, порівняно з ІІ клінічною групою у ново-

народжених, які народилися шляхом кесарського роз-

тину, був вірогідно вищим ризик метаболічного аци-

дозу (ВР = 2,0 (95% ДІ: 0,9–4,2), СШ = 6,8 (95% ДІ: 

2,9–15,8)), а також респіраторного ацидозу (ВР = 1,4 

(95% ДІ: 0,9–2,1), СШ = 1,9 (95% ДІ: 1,0–3,6)).

Обговорення
Сучасні дослідники останнім часом дійшли спіль-

ної думки щодо того, що жодна стратегія не може ві-

рогідно визначити в рутинній практиці, у яких немов-

лят при народженні розвинеться неонатальний сепсис 

раннього початку [18], оскільки не представляється 

можливим уникнути хибного обґрунтування антибіо-

тикотерапії [19] через побоювання пропустити справ-

жній сепсис. З огляду на те, що генералізована неона-

тальна інфекція переважно передається вертикальним 

шляхом [20], у нашому дослідженні це підтверджувало-

ся переважанням передчасно народжених немовлят се-

ред тих, хто з’явився на світ шляхом кесарського розти-

ну. Така тенденція могла бути зумовлена колонізацією 

пологових шляхів матері стрептококом групи B, що є 

значущим чинником ризику розвитку раннього неона-

тального сепсису [21]. 

Оскільки, за даними G.J. Chan та ін., лабораторно 

підтверджені материнські інфекції збільшують ризик 

розвитку неонатального сепсису у 6,6 раза (95% ДІ 

3,9–11,2) [22], можна припустити, що наявність інфек-

ційної патології у матері матиме вірогідний зв’язок з 

чинниками схильності новонародженого до інфекцій-

них захворювань.

Аналогічно до існуючих наукових даних [23] нами 

встановлено, що в пологах жінок, які народжували 

шляхом кесарського розтину, в 2,7 раза частіше тра-

плявся хоріоамніоніт, у 1,6 раза — передчасний розрив 

плодових оболонок та у 1,4 раза більше мало місце ме-

коніальне забруднення амніотичної рідини. Варто за-

значити, що і сам кесарський розтин підвищує ризик 

інфекції у післяпологовому періоді у 5–10 разів [24]. 

Народжені шляхом кесарського розтину новонародже-

ні, у яких в подальшому діагностували ранній неона-

тальний сепсис, вирізнялися вірогідно гіршою адапта-

цією до позаутробних умов життя, більшою потребою 

у реанімаційній допомозі та тривалішій інтенсивній 

терапії в умовах ВІТН, що узгоджується з результатами 

інших дослідників [25]. 

Украй важливим, з огляду на сучасне визначення 

сепсису, є включення параметрів органної дисфункції 

[26] до клінічної оцінки та прогнозу. 

У нашому дослідженні не встановлено впливу шля-

ху розродження на оцінку вираженості проявів поліор-

ганної дисфункції та посистемний розподіл її тяжкості. 

Але хворі, які народилися шляхом кесарського розти-

ну, вирізнялися переважанням ознак кардіоваскуляр-

ної дисфункції та гематологічних порушень у вигляді 

наростання тромбоцитопенії. Народжені природним 

шляхом немовлята натомість мали найбільш глибокі 

інфекційно-запальні ураження у вигляді респіраторно-

го дистресу. 

У роботі показано, що народжені шляхом кесар-

ського розтину немовлята мали вираженіші лабора-

торні та метаболічні зміни, які супроводжували пере-

біг генералізованого інфекційно-запального процесу 

та проявлялися вірогідно більшим зсувом кислотно-

лужної рівноваги у бік ацидозу, а також зростанням 

концентрації маркерів бактеріального запалення. Ві-

рогідне перевищення референтних показників рівня 

прокальцитоніну в усіх зразках сироватки крові об-

стежуваних новонароджених підтвердило його зна-

чимість щодо верифікації бактеріального запального 

процесу у новонароджених, проте вірогідної відмін-

ності залежно від способу розродження нами не вста-

новлено. 

Висновки
1. Кесарський розтин як метод розродження засто-

совувався у 75 % передчасних пологів, а ризик такої по-

дії зростав більше ніж удвічі (СШ = 2,16) порівняно з 

доношеними дітьми.

2. Несприятливі материнські анамнестичні чин-

ники схильності до ранньої неонатальної інфекції не 

справляють суттєвого впливу на частоту застосування 

кесарського розтину в пологах, хоча у таких породіль у 

2,7 раза частіше траплявся хоріоамніоніт, в 1,6 раза — 

передчасний розрив плодових оболонок та у 1,4 раза — 

меконіальне забруднення амніотичної рідини.

3. Новонародженим, які народилися шляхом кесар-

ського розтину, притаманні метаболічний (СШ = 6,8) 

та респіраторний (СШ = 1,9) ацидоз, нижчі показники 

респіраторного індексу, що відображує більшу глибину 

гіпоксемії, а також вірогідно нижча бальна оцінка за 

шкалою Апгар (р < 0,05). 

4. Немовлята, народжені шляхом кесарського роз-

тину, характеризуються більшою потребою у пер-

винній реанімаційній допомозі (СШ = 2,55), наван-

таженні об’ємом (СШ = 1,44), а також у переведенні 

до відділення інтенсивної терапії новонароджених 

(СШ = 2,65). 

Перспективи подальших досліджень. Перспективи 

подальших досліджень полягають у вивченні особли-

востей несприятливого перебігу неонатального сепси-

су з метою оптимізації комплексного підходу у діагнос-

тиці та лікуванні.

Конфлікт інт ересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Neonatal sepsis through the prism of cesarean section

Abstract. Background. Neonatal sepsis is an urgent problem in 

neonatal practice, especially in middle- and low-income coun-

tries, and is an important factor of morbidity and mortality. At the 

same time, the question of the dependence of neonatal sepsis on 

the method of delivery remains controversial. The purpose was to 

analyze the clinical and paraclinical features of neonatal sepsis 

depending on the method of delivery. Materials and methods. A 

comprehensive examination of 87 newborns with a verified diagno-

sis of neonatal sepsis was performed. Depending on the method of 

delivery, they were divided into two clinical groups. Group I inclu-

ded 37 infants (gestational age 34.20 ± 0.59 weeks) born by cesa-

rean section; 50 children (gestational age 36.10 ± 0.51 weeks) born 

naturally formed group II. All children underwent a comprehensive 

general clinical examination, as well as a study of the acid-base ho-

meostasis and oxygen status of the blood. Results. Our studies have 

shown that the dynamics of adaptation to extrauterine conditions 

was significantly worse in children born by cesarean section, which 

was also reflected in the increased need for primary resuscitation 

immediately after birth compared to infants born vaginally (odds 

ratio (OR) 2.55 (95% confidence interval (CI): 1.44–4.52), rela-

tive risk (RR) 1.61 (95% CI: 1.23–2.11), attributable risk 23 %). 

Although we did not find a significant difference in the severity of 

multiple organ dysfunction manifestations and the systemic distri-

bution of its severity, patients in group I differed from newborns in 

group II by the prevalence of signs of cardiovascular dysfunction 

and hematologic disorders in the form of increased thrombocyto-

penia. Instead, the most profound infectious and inflammatory le-

sions in group II were represented by respiratory distress. Studies of 

the acid-base homeostasis and oxygen status of the blood showed 

a more severe condition of newborns in group I that is due to the 

presence of markers of respiratory (RR 1.4 (95% CI: 0.9–2.1), OR 

1.9 (95% CI: 1.0–3.6)) and metabolic acidosis (RR 2.0 (95% CI: 

0.9–4.2), OR 6.8 (95% CI: 2.9–15.8)), and required more frequent 

primary resuscitation. Conclusions. Infants born by cesarean sec-

tion have metabolic (OR 6.8) and respiratory (OR 1.9) acidosis, 

lower respiratory indices, which reflects a greater depth of hypo-

xemia, as well as a significantly lower Apgar score, and the need for 

primary resuscitation increased by 2.55 times.

Keywords: newborns; gestational age; cesarean section; compli-

cated maternal history; respiratory distress
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Вступ
Хвороба Лайма (ХЛ) — це нова трансмісивна хворо-

ба, яку спричиняє борелієла (раніше відома як Borrelia 

burgdorferi) [1]. Сьогодні ХЛ найчастіше реєструється в 

Європі та Північній Америці, але деякі випадки також 

були зареєстровані в Азії та Південній Америці [2]. У 

період з 2010 по 2018 р. лише в США щорічно повідо-

млялося про приблизно 476 000 нових випадків Лайм-

бореліозу (ЛБ).

Судячи з діаграми (рис. 1), показники захворюва-

ності на ЛБ мають тенденцію до зростання з 2008 року 
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до сьогодні. Така ж тенденція простежується за дани-

ми захворюваності по Україні і Тернопільській області. 

Аналіз показників свідчить про вищу захворюваність 

на ЛБ у Тернопільській області порівняно з всеукраїн-

ською (28,7 проти 13,25 на 100 тисяч населення).

ХЛ є дуже поширеною. В Україні ХЛ належить до 

групи особливо небезпечних інфекційних хвороб, по-

сідає 5-те місце за поширеністю в Національній сис-

темі нагляду за хворобами [3, 4]. Центри контролю та 

профілактики захворювань повідомили, що в США 

відзначалося 22 014 підтверджених і 8817 можливих ви-

УДК 616.98:579.834.114-085:615.281.-053.2 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0551.20.3.2025.1830
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Антибактеріальна терапія хвороби Лайма у дітей

Резюме. Актуальність. Хвороба Лайма (ХЛ, Лайм-бореліоз (ЛБ)) — це трансмісивна хвороба, яку спричи-

няє Borrelia burgdorferi. Сьогодні вона найчастіше реєструється в Європі та Північній Америці, з меншою час-

тотою — в Азії та Південній Америці. При несвоєчасному лікуванні ЛБ є стійким до терапії. Це зумовлює його 

актуальність у педіатрії та інфектології. Мета: аналіз та оцінка літературних даних з надання медичної 

допомоги дітям, що зазнали нападів кліщів, для поліпшення знань з лікувальної тактики при ЛБ у дітей та до-

цільності призначення антибіотиків при різних клінічних проявах ХЛ. Матеріали та методи. Для огляду та 

пошуку літератури ми використали пошукову базу Scopus за ключовими словами. Результати. Проведений 

аналіз захворюваності з 2008 до 2024 року. Встановлено, що з 2008 року до сьогодні показники захворюваності 

на ЛБ мають тенденцію до зростання. Така ж тенденція простежується за даними захворюваності по Украї-

ні і Тернопільській області. Аналіз показників свідчить про вищу захворюваність на ЛБ у Тернопільській області 

порівняно із всеукраїнським показником: 28,7 проти 13,25 на 100 тисяч населення. Найбільша зацікавленість 

у цій темі — вивчення ланок етіопатогенезу, особливостей антигенного навантаження в результаті укусу 

кліщів, клінічних проявів, імунологічних досліджень, антибіотикотерапії різних клінічних проявів — виявлена 

в 2021–2024 роках. Антибіотикотерапія при ХЛ найчастіше досліджується у такій галузі, як медицина — 

28,3 %. Наведено інформацію про антибактеріальну терапію залежно від клінічних проявів при ХЛ з викорис-

танням альтернативних препаратів у разі відсутності їхньої дії або індивідуальної непереносимості, вікові 

дозування, шляхи введення, основні протипоказання, допоміжні засоби лікування. Висновки. За останні роки 

показники захворюваності на ЛБ мають тенденцію до зростання, причому захворюваність у Тернопільській 

області перевищує всеукраїнську. Зростає зацікавленість науковців проблематикою ХЛ, про що свідчить чис-

ленність авторів та публікацій в різних наукових виданнях. Антибактеріальна терапія при ХЛ призначається 

залежно від клінічних проявів, які спостерігаються на різних стадіях захворювання, з урахуванням індивідуаль-

них обставин пацієнтів, що зумовлює відхилення в протоколах та клінічних настановах.

Ключові слова: хвороба Лайма; Лайм-бореліоз; діти; антибактеріальна терапія; лікування; лайм-артрит; 

лайм-кардит; огляд
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падків захворювання на ХЛ протягом 2012 року. Ці ре-

зультати дуже подібні до показників 2010 і 2011 років, 

але трохи нижчі, ніж у 2008 і 2009 роках [5].

Не існує сучасної вакцини проти ХЛ. Вакцини на 

основі білка зовнішньої поверхні А (OspA) були від-

кликані або їх виробництво припинено через проблеми 

з безпекою. Хоча вакцина на основі OspC доступна для 

собак, аналогічна вакцина для людей ще не розробле-

на [6]. Антибіотики ефективно лікують ЛБ у випадку 

їхнього застосування незабаром після інфікування. 

Треба брати до уваги, що довготривалий перебіг ЛБ ви-

явився стійким до лікування. Тому здатність загально-

прийнятих методів лікування усунути інфекцію була 

поставлена під питання. При ХЛ після лікування роз-

вивається синдром постлайм-хвороби (PTLDS), і що-

найменше 25 % пацієнтів продовжують мати запален-

ня суглобів після лікування антибіотиками, а у понад 

10 % пацієнтів, які отримували раннє лікування, роз-

виваються довготривалі неспецифічні симптоми, як-от 

втома, когнітивний дефіцит та скелетно-м’язовий біль. 

Більше того, пацієнти з PTLDS часто не реагують на 

подальше лікування антибіотиками [7]. ХЛ характери-

зується поліморфізмом клінічних проявів, що робить її 

діагностику особливо складною. Варіабельність прояву 

симптомів у пацієнтів ще більше ускладнює точне ви-

явлення та класифікацію захворювання [8].

Дуже часто симптоми та клінічні прояви ХЛ при-

зводять до того, що хворі не знають, куди звернутися, 

і шукають допомогу в різних спеціалістів — кардіо-

лога, дерматолога, ревматолога, іноді в інфекціоніс-

та. Якщо у лікаря недостатньо знань про особливості 

перебігу та симптоматики хвороби, йому дуже важко 

вчасно діагностувати цю патологію та призначити 

ефективне лікування. Тому для поліпшення знань, 

вмінь і щоб лікарі мали сучасну та вірогідну інформа-

цію, проводяться наукові дослідження та пошук різ-

них літературних джерел, за якими можна дуже багато 

навчитись й ефективно лікувати пацієнтів з підозрою 

на ХЛ.

Мета роботи: проаналізувати та оцінити надання 

медичної допомоги дітям, що зазнали нападів кліщів, 

поліпшити дiагностику та лікувальну тактику при ЛБ у 

дітей та доцільність призначення антибіотиків.

Матеріали та методи
Для огляду та пошуку літератури ми використали 

пошукову базу Scopus за ключовими словами ALL("tick 

bites") OR (ALL("endemic area")AND ALL("Lyme 

borreliosis")) OR (ALL("questionnaire parents")AND 

ALL("children") AND ALL("Lyme borreliosis")) OR 

ALL("Doxacyclini") OR ALL("Amoxacycliny") OR 

ALL("Azythromyciny") OR ALL("Cephalosporiny") OR 

ALL("treatment methods").

Результати
Нещодавні досягнення в галузі навчання відкрили 

нові можливості для підвищення точності та ефектив-

ності діагностики хвороби Лайма. У сучасному світі 

науковці досліджують різні методології та моделі для 

виявлення хвороби Лайма, зосереджуючись на вияв-

ленні, ідентифікації біомаркерів та профілюванні ге-

ному.

Рисунок 1. Динаміка показників захворюваності 

на ЛБ в Україні та Тернопільській області 

за 2008–2024 роки
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Рисунок 2. Аналіз публікацій по роках за даними Scopus
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Для прикладу пошуку наукової літератури наведемо 

використання Scopus для фіксації даних про наукові 

публікації щодо ХЛ (кліщовий бореліоз).

Найбільша зацікавленість у цій темі виявлена в 

2021–2024 роках (16 838–20 015 наукових статей) 

(рис. 2–4). 

Найбільше тематика антибіотикотерапії розгляну-

та у таких виданнях: Plos One (825), Science of the Total 

Environment (633), Ticks and Tick Born Diseases (615), 

Journal оf Cleaner Production (555), Chemosphere (496), 

Chemical Engineering Journal (489), Medicine United 

States (476), Scientific Reports (474).

Провівши аналіз наукової літератури за даною те-

мою, ми виявили, що найбільше наукових робіт було 

видано авторами H. Sprong (131), V. Fingerle (107). 

Лідерами у вивченні цієї теми є Китай (32 183), 

США (18 790) (рис. 5).

Найчастіше тема вивчалася в Ministry of Education 

of the People’s Republic of China (2735), Chinese Academy 

of Sciences (1649) (рис. 6). 

Найбільше ця тема висвітлена у вигляді: статей 

(87 752 — 75,3 %), оглядів (17 329 — 14,9 %), тез кон-

ференцій (4700 — 4,0 %), розділів книг (4663 — 4,0 %), 

книг (581 — 0,5 %), листів (451 — 0,4 %), нотаток (384 — 

0,3 %), коротких викладів (272 — 0,2 %) (рис. 7).

Найчастіше антибіотикотерапія при ХЛ досліджу-

ється у таких галузях: медицина (57 271 — 28,3 %), ін-

женерія (16 976 — 8,4 %), біохімія, генетика та моле-

кулярна біологія (15 457 — 7,6 %), природничі науки 

(15 235 — 7,5 %), матеріалознавство (14 019 — 6,9 %), 

хімія (11 267 — 5,6 %), хімічна інженерія (9803 — 4,8 %), 

імунологія та мікробіологія (8174 — 4,0 %) (рис. 8). 

Ця хвороба небезпечна тим, що якщо не почати 

вчасне та відповідне лікування, то інфекція дає усклад-

нення [9, 10]. І тому зацікавленість цією патологією об-

ґрунтовано зросла останніми роками. 

Обговорення
Для успішної антибактеріальної терапії важливими 

є знання про основні механізми патогенезу захворю-

вання, що базуються на властивостях мікроорганізму, 

його взаємодії з ураженим організмом. 

За останні роки шляхом наукових досліджень 

встановлено, що для успішної передачі інфекції від 

Рисунок 3. Аналіз видань, які найчастіше розглядали тему ХЛ, за даними Scopus

Рисунок 4. Аналіз по авторах за пошуком у Scopus
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кліща до хребетного організму Borrelia burgdorferi ви-

робляє свій поверхневий білок OspC. Через свою при-

роду B. burgdorferi може контролювати вироблення 

OspC, і це може бути пріоритетом дослідження. Ген 

B. burgdorferi — один із перших генів, який був секве-

нований, з основною хромосомою та епісомами [11]. 

Несподіванкою стало те, що, зважаючи на складний 

життєвий цикл B. burgdorferi, вона має дві класичні 

2-компонентні регуляторні системи та мало білків із 

розпізнаваними ДНК-зв’язуючими властивостями, що 

береться до уваги при вивченні фармакокінетики анти-

бактеріальної терапії [12].

Наявні на сьогодні дані вказують на те, що незмін-

ний інфекційний цикл між кліщем і хребетним орга-

нізмом спірохети хвороби Лайма дозволив їй розви-

нути регуляторні системи, які реагують на фізіологічні 

сигнали протягом цього циклу.

Цілком ймовірно, що інші патогени, які переда-

ються переносниками, та інші мікроби, які дотриму-

ються послідовних інфекційних циклів, також можуть 

реагувати на характерні сигнали, щоб визначити місце 

їхнього розташування і таким чином контролювати ви-

роблення необхідних білків та інших факторів. Як зо-

онозний патоген, бактерія хвороби Лайма Borreliella 

burgdorferi розвинула унікальні метаболічні шляхи, дея-

кі з яких є специфічними і важливими для її виживан-

ня, а отже, є ідеальними мішенями для розробки нових 

терапевтичних засобів [11, 13–15]. 

Геном B. burgdorferi складається з лінійної хромосо-

ми довжиною ~ 910 кілобаз та понад 20 кільцевих і ліній-

них плазмід. З таким невеликим геномом B. burgdorferi 

має мінімальну метаболічну систему і, таким чином, 

значною мірою залежить від кліщів-переносників та 

ссавців-хазяїв, які забезпечують її необхідними пожив-

ними речовинами. Одним із таких прикладів є відсут-

ність у B. burgdorferi генів, які кодують білки, необхідні 

для синтезу ліпідів, нуклеотидів, амінокислот та ко-

факторів. Цікаво, що B. burgdorferi обходиться без ви-

користання тіаміну, який вважався необхідним для всіх 

живих організмів через його життєво важливу роль як 

Рисунок 5. Аналіз документів за поширенням даної тематики по країнах

Рисунок 6. Аналіз документів за вивченням у вищих навчальних закладах та університетах світу, 

за даними Scopus
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кофактора центрального метаболізму вуглеводів та біо-

синтезу амінокислот. Шляхи біосинтезу відсутні, тран-

спортерів або ферментів, які використовують тіамін як 

кофактор, у геномі B. burgdorferi не виявлено, що є без-

прецедентним. Крім того, у B. burgdorferi також відсутні 

гени, які кодують ферменти, що беруть участь у циклі 

трикарбонових кислот, наприклад піруватдегідрогена-

зу, яка декарбоксилює піруват з утворенням ацетил-

КоА та СО
2
. Піруват є центральним метаболітом для 

утворення кофакторів та енергії, необхідної для анабо-

лічних і катаболічних реакцій клітини. Крім того, піру-

ват функціонує як захисна молекула для B. burgdorferi 

від активних форм кисню, які спричиняють пошко-

дження та загибель ДНК [16]. Для компенсації нестачі 

тіаміну, піруватдегідрогенази види Borreliella розвину-

ли чітку метаболічну альтернативу, яка ґрунтується на 

лактатдегідрогеназі (ЛДГ) для безперервного синтезу 

АТФ та регенерації NADH/NAD+ шляхом анаеробно-

го гліколізу.

ЛДГ B. burgdorferi кодується геном bb_0087. ЛДГ є 

кінцевим ферментом анаеробного гліколізу, який відпо-

відає за поповнення здорового співвідношення NADH/

NAD+ шляхом перетворення пірувату в лактат і навпа-

ки. Підтримання балансу між NADH і NAD+ 31 є над-

звичайно важливим для клітин, оскільки їх відносна 

кількість відображає внутрішньоклітинний редокс-стан.

На відміну від інших бактерій, які можуть викорис-

товувати триптофан або аспарагінову кислоту для реге-

нерації NAD+ 32, B. burgdorferi покладається на гліколіз 

для регенерації NADH та лактогенез для поповнення 

NAD+. На додаток до підтримки збалансованого вну-

трішньоклітинного пулу NAD, ЛДГ також необхідна 

для підтримання рівня пірувату у B. burgdorferi шляхом 

перетворення лактату в піруват [17].

Слід брати до уваги, що можлива хронізація перебігу 

ЛБ, зумовлена складними патогенетичними зв’язками 

з хребетними на різних ланках, що було продемонстро-

вано останніми науковими дослідженнями [18].

Рисунок 7. Аналіз типу документів за пошуком у Scopus

Рисунок 8. Аналіз галузей науки, у яких висвітлена ця тема, за даними Scopus
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Клінічна діагностика ЛБ у дітей
Антибактеріальна терапія призначається залежно 

від клінічних проявів у різні стадії хвороби (табл. 1).

Виділяють 3 стадії інфекції, і кожна з них має різні 

клінічні прояви. 

Рання локалізована стадія розвивається у 1–3-й 

тиждень від початку захворювання, що характеризу-

ється еритемою, мігруючою еритемою (МЕ) на місці 

укусу кліща, множинною МЕ, лімфоцитомою. Пер-

ша стадія настає після укусу кліща, і коли бактерії 

поширюються на шкіру, у 60–80 % пацієнтів відбу-

вається еритематозний висип, який через 3–4 тижні 

зникає, але дуже часто може виникнути лихоманка, 

регіонарна аденопатія або ж незначні конституційні 

симптоми.

Друга стадія починається через 1–3 місяці після по-

чатку хвороби — рання дисеміно-

вана форма з ранніми симптомами, 

обмеженими периферичною нер-

вовою системою, з кардитом або 

артритом.

Третя стадія — пізня дисеміно-

вана — розвивається через міся-

ці/роки після інфікування. Пізні 

симптоми обмежені периферич-

ною та центральною нервовою сис-

темою, проявами пізнього артриту, 

серцевими проявами [19, 20]. 

У США захворювання спочатку 

розглядається як педіатричне рев-

матологічне захворювання, а вже 

потім — як мультисистемне інфек-

ційне захворювання. І лише після 

імунологічних досліджень переві-

ряють захворювання з характерним 

специфічним ураженням нервової 

системи [21]. Найбільш частими 

синдромами при ХЛ є такі: інток-

сикаційний (головний біль, лихо-

манка, втома), синдром екзантеми, 

який має назву «мігруюча еритема», 

синдром ураження органів і систем 

(серце, суглоби тощо). Останній 

розцінюється як ускладнення ХЛ. 

Шкіра є тканиною, яка дуже час-

то уражається при Лайм-бореліозі. 

Мігруюча еритема, бореліаль-

на лімфоцитома (Lymphadenosis 

benigna cutis) і хронічний атрофіч-

ний акродерматит проявляються 

як Лайм-бореліоз. Вони задовго 

до виявлення збудників бореліозу 

були відомі як окремі шкірні захво-

рювання. Зараз бореліальна лімфо-

цитома та хронічний атрофічний 

акродерматит майже ніколи не зу-

стрічаються [21].

Зазвичай Лайм-кардит діагнос-

тують при гістопатологічному ана-

лізі серцевої тканини, яку отриму-

ють при біопсії. Зазвичай Лайм-кардит зустрічається 

дуже рідко. Якщо він розвивається, то для нього харак-

терне порушення провідності у вигляді блокади другого 

або третього ступенів [22]. Наголошувалося, що Лайм-

кардит встановити дуже складно, тому що серологічні 

дослідження на ХЛ не є дуже надійними для того, щоб 

виявити хворобу на ранніх термінах після зараження. 

Діагноз ураження серця може бути неспецифічним, 

що описано в науковій літературі [23]. Лайм-кардит 

має хороші прогнози. Науковці описали випадок, коли 

через 6 днів у пацієнта з серцевою блокадою третього 

ступеня відмічалося поліпшення до серцевої блокади 

першого ступеня, а згодом відновлення синусового 

ритму. Повідомляють про діапазон відновлення ритму 

у середньому 1–42 дні [22].

Рисунок 9. Алгоритм визначення показань до антибактеріальної 

терапії дитини, що зазнала укусів кліщів
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Дані про тривалість лікування антибіотиками зі-

брані з досліджень пацієнтів, які отримували тривале 

антибактеріальне лікування ХЛ. У науковій літературі 

є дані про психічний розлад при Лайм-бореліозі, який 

відмічається у 60 % пацієнтів. Відзначено, що анти-

бактеріальна терапія становила приблизно 476 днів, у 

27 % пацієнтів призвела до побічних ефектів. Лише 15 

(3,5 %) пацієнтів отримували антибактеріальну терапію 

протягом 180 днів. На думку науковців, пацієнти, які 

лікуються з приводу можливого ЛБ  протягом 6 місяців 

або більше, потребують експертизи психічних розладів 

та комплексного підходу до лікування [24].

Зважаючи на зростаючу поширеність хвороби Лай-

ма, є невеликий перелік антибіотиків для лікування 

інфекцій, викликаних бореліями. Можливе виник-

нення резистентності до антибіотиків. Тому почалися 

нові розробки антибіотиків, які націлені на унікальні 

нуклеозидази (MTN), знайдені в спірохетах Borrelia. 

B. burgdorferi виняткова тим, що має три MTN. Перший 

фермент, Bgp — це білок, який з’єднує глікозаміноглі-

кан Borrelia, який кодується геном bb0588. Цей білок 

є мембранозв’язаним або секретованим ферментом і 

функціонує як адгезин, що полегшує прикріплення до 

клітин хазяїна за допомогою повсюдно присутніх гліко-

заміногліканів. Другий фермент, Pfs, є цитоплазматич-

ним гомологом ферменту Pfs E. coli. Обидва ферменти 

мають нуклеозидазну активність. Бореліальний Pfs ко-

дується геном bb0375 у складі оперону, який включає 

гени білків S-аденозилметіонін (SAM, AdoMet) синте-

тази (MetK) та рибозилгомоцистеїнази (LuxS), які та-

кож залучені до метаболізму SAM [15]. Третій фермент, 

який кодується ендогенним плазмідним геном bbi06, 

позначається як MtnN. Хоча MtnN раніше не був оха-

рактеризований, він містить лідерну послідовність, яка 

дозволяє припустити, що він секретується і, таким чи-

ном, відіграє роль у позаклітинному катаболізмі нукле-

озидів. Усі три МТН відповідають за катаболізм трьох 

нативних нуклеозидів: MTA, SAH та 5'dADO, які є по-

бічними продуктами SAM-залежного синтезу поліамі-

нів, метилювання та радикальних SAM-реакцій відпо-

відно. Усі три фактори MTN несуть відповідальність за 

катаболізм трьох природних нуклеозидів MTA, SAH, nf 

5'dADO. Ці знання використовуються для синтезу но-

вого класу антибіотиків для лікування ХЛ [15].

Наукові дані свідчать, що амоксицилін зазвичай 

використовується для лікування мігруючої еритеми 

на першій стадії ХЛ у дітей з рекомендованою дозою 

50 мг/кг/добу, що вводиться тричі на день (q8h). Дослі-

дження науковців на моделі мало на меті визначити, чи 

забезпечить поділ тієї ж самої добової дози на два при-

йоми (q12h) порівнянну експозицію препарату [25]. 

Фармакокінетична модель, придатна для педіатричної 

популяції (вік: від 1 місяця до 18 років, вага: 4–80 кг), 

була обрана на основі огляду літератури. Результати 

показали, що режим прийому 50 мг/кг/добу, розді-

лених на 12 годин, забезпечував експозицію препара-

ту, подібну до режиму прийому протягом 8 годин. Ці 

дані свідчать про те, що дворазовий прийом 25 мг/кг/

дозу забезпечує порівнянну бактерицидну активність з 

триразовим прийомом для МІК від 0,06 до 1 мг/л. Цей 

спрощений режим може поліпшити прихильність до 

лікування та його ефективність у дітей [26].

Нами запропонований алгоритм визначення пока-

зань до антибактеріальної терапії для дітей, які зазнали 

укусів кліщів (рис. 9).

Встановлено, що в присутності рутинно застосо-

вуваних антибіотиків, як-от доксициклін, амоксици-

лін та цефтріаксон, B. burgdorferi адаптується до стану 

повільного росту, який подібний до того, що спосте-

рігається в бідному на поживні речовини середовищі 

кліща. Тому зростає попит на розробку нових терапев-

тичних засобів для лікування ЛБ або профілактичних 

для запобігання ЛБ [21].

Антибактеріальна терапія з профілактичною ме-

тою застосовується при укусах кліщів однократно [3, 

27, 28]. Що стосується вибору препарату, то посткон-

тактна профілактика одноразовою дозою амокси-

циліну, на думку науковців, не рекомендована через 

його короткий період напіввиведення (приблизно 60 

хвилин) порівняно з доксицикліном (16–22 години). 

Профілактична антибіотикотерапія не рекомендова-

на при укусі кліща, який є сумнівним або вважається 

низьким ризиком, але слід спостерігати за людиною на 

предмет розвитку мігруючої еритеми або інших про-

явів інфекції. Інші інфекції, що передаються кліщами, 

такі як Babesia microti, ймовірно, передаються про-

тягом < 24 годин, що робить необхідним негайне ви-

далення кліща. За можливості краще уникати контак-

Таблиця 1. Показання до профілактики хвороби Лайма, препарати, дози

Профілактика

Відомості про попередній 

укус кліща/препарат 
Показання до профілактики Примітка

Доксициклін: діти > 8 років: 

4 мг/кг/добу перорально у 

вигляді одноразової дози; 

дорослі: 200 мг перорально 

однократно 

1. Укус кліща. Кліщ Ixodes scapularis наповне-

ний кров’ю, видалений щонайменше через 36 

годин після прикріплення. 

2. Профілактика починається через 72 годи-

ни після видалення кліща. 

3. Поширеність Borrelia burgdorferi у місцевих 

кліщів вище за 20 %. 

4. Протипоказання до доксицикліну включа-

ють дітей віком до 8 років, вагітність або лак-

тацію. У цих пацієнтів можуть бути безпечно 

використані амоксицилін і цефуроксим

В Україні призначення докси-

цикліну у дітей  здійснюється 

згідно з інструкцією для медич-

ного застосування лікарського 

засобу, затвердженою Міністер-

ством охорони здоров’я України.

Пацієнтам, які не можуть прий-

мати доксициклін, лікування 

починають, якщо з’являються 

ранні симптоми
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Таблиця 2. Антибактеріальна терапія при хворобі Лайма

Клінічні прояви 

ХЛ

Лінія 

застосування 

препарату

Шляхи 

введення 

препарату

Застосування/дозування антибіотиків при різному 

перебігу і формах ХЛ

1 2 3 4 5

Гостра стадія — 

мігруюча ерите-

ма. Класичний 

початок (місцева 

або дисемінована 

форми з мігрую-

чою еритемою, за 

відсутності серце-

во-судинних або 

неврологічних 

проявів)

Перша Перорально Доксициклін: діти > 8 років: 

2 мг/кг/дозу перорально двічі 

на день; дорослі: 100 мг перо-

рально двічі на день — 10–21 

день.

АБО

Амоксицилін: діти: 20–50 мг/

кг/добу перорально, розді-

ливши на 3 прийоми; дорослі: 

500 мг перорально тричі на 

день — 14–21 день.

АБО

Цефуроксим: діти: 15–30 мг/

кг/добу, розділивши на 2 при-

йоми; дорослі: 500 мг двічі на 

добу — 21 день

В Україні призначення 

доксицикліну у дітей 

здійснюється згідно з ін-

струкцією для медичного 

застосування лікарського 

засобу, затвердженою 

Міністерством охорони 

здоров’я України.

Азитроміцин або еритро-

міцин не рекомендуються 

як лікування першої лінії. 

Можуть бути безпечно 

використані амоксицилін 

і цефуроксим.

Коли мігруючу еритему 

неможливо відрізнити від 

позалікарняного целюлі-

ту, рекомендується цефу-

роксим або амоксицилін/

клавуланат.

Цефалоспорини першого 

покоління неефективні 

для лікування ХЛ

Друга Перорально Азитроміцин: діти: 10 мг/кг 

перорально один раз на день; 

дорослі: 50 мг перорально один 

раз на день — 7–10 днів. 

АБО 

Допоміжні варіанти

Еритроміцин: діти: 30–50 мг/кг/

добу перорально, розділивши на 

4 прийоми; дорослі: 500 мг перо-

рально чотири рази на добу.

АБО

Кларитроміцин: діти: 15 мг/кг/

добу перорально, розділивши 

на 2 прийоми; дорослі: 500 мг 

перорально двічі на добу

У квітні 2018 року таке 

застосування азитромі-

цину було заборонено у 

дітей віком до 12 років.

Пероральні антибіотики 

рекомендуються пацієн-

там з хворобою Лайма 

(локальною або дисемі-

нованою) з мігруючою 

еритемою за відсутності 

серцево-судинних або 

неврологічних проявів

Мігруюча ери-

тема, що не 

відрізняється від 

целюліту

Перша Перорально Цефуроксим: діти: 15–30 мг/

кг/день, розділені на 2 при-

йоми; дорослі: 500 мг двічі на 

день — 10–21 день (у серед-

ньому 14 днів).

АБО

Амоксицилін/клавуланат: 

діти: 30–45 мг/кг/день у 3 при-

йоми; дорослі*: 500 мг перо-

рально тричі на день — 10–21 

день (у середньому 14 днів)

*Доза вказана за амокси-

циліном

Кардіологічні 

ускладнення без 

проявів блокади 

високого ступеня

Перша Перорально Доксициклін: діти: 2 мг/кг пе-

рорально двічі на день; дорос-

лі: 100 мг двічі на день — 10–21 

день (у середньому 14 днів).

АБО

Амоксицилін: діти: 20–50 мг/

кг/день у 3 прийоми; дорослі: 

500 мг тричі на день — 10–21 

день (у середньому 14 днів).

Пероральна антибіотико-

терапія рекомендується 

пацієнтам із серцевими 

ускладненнями, але без 

будь-якого з наступного: 

біль у грудях, непритом-

ність, задишка, атріо-

вентрикулярна блокада 

другого або
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Продовження табл. 2

1 2 3 4 5

АБО

Цефуроксим: діти: 15–30 мг/

кг/день перорально у 2 прийо-

ми; дорослі: 500 мг перорально 

двічі на день

третього ступеня або 

блокада першого ступе-

ня з інтервалом PR  300 

мілісекунд.

Пацієнтам з будь-якою 

з цих попередніх ознак 

призначається паренте-

ральна антибіотикоте-

рапія

Кардіологічні 

ускладнення з 

блокадою серця 

високого ступеня

Перша Внутрішньо-

венно

Цефтріаксон — препарат ви-

бору: діти: 50–100 мг/кг/добу 

один раз на день; дорослі: 2 г 

один раз на день — 10–28 днів 

(у середньому 14 днів)

Внутрішньовенні анти-

біотики, госпіталізація 

та постійний моніторинг 

необхідні для пацієнтів з 

болем у грудях, непри-

томністю, задишкою, 

атріовентрикулярною 

блокадою другого або 

третього ступеня або 

блокадою першого 

ступеня з інтервалом 

PR  300 мілісекунд.

Цефтріаксон є препара-

том вибору як для дорос-

лих, так і для дітей.

Альтернативні засоби 

включають цефотаксим 

або бензилпеніцилін

Друга Внутрішньо-

венно

Цефотаксим: діти: 150–200 мг/

кг/добу внутрішньовенно, роз-

діливши на 3 прийоми; дорослі: 

2 г внутрішньовенно кожні 8 

годин — 10–28 днів (у серед-

ньому 14 днів).

Бензилпеніцилін натрію: 
діти: 25–50 мг/кг кожні 4–6 

годин, максимум 2,4 г кож-

ні 4 години; дорослі: 2,4 г 

(внутрішньом’язово/внутріш-

ньовенно кожні 4–6 годин — 

10–28 днів (у середньому 14 

днів).

АБО

Третя Внутрішньо-

венно 

Доксициклін: діти > 8 років: 

2 мг/кг/добу двічі на день; до-

рослі: 100 мг внутрішньовенно 

двічі на день

Кардіологічні 

ускладнення з 

блокадою серця 

високого ступеня

Допоміжний 

засіб

Тимчасовий 

кардіостиму-

лятор

Тимчасовий кардіости-

мулятор рекомендується 

пацієнтам з вираженою 

атріовентрикулярною 

блокадою

Ранні симптоми, 

обмежені пери-

феричною нерво-

вою системою 

Перша Перорально 

чи внутріш-

ньовенно 

Доксициклін: діти > 8 років: 

2 мг/кг/дозу перорально двічі 

на день; дорослі: 100 мг перо-

рально двічі на день — 14 днів.

АБО

Цефтріаксон: діти: 50–100 мг/

кг/добу внутрішньовенно 

один раз на день; дорослі: 2 г 

внутрішньовенно один раз на 

день — 14 днів.
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1 2 3 4 5

АБО 

Цефотаксим: діти: 150–200 мг/

кг/добу внутрішньовенно, роз-

діливши на 3 прийоми; дорослі: 

2 г внутрішньовенно кожні 8 

годин — 14 днів. 

АБО 

Бензилпеніцилін натрію: діти: 

25–50 мг/кг внутрішньом’язово/

внутрішньовенно кожні 4–6 

годин, максимум 2,4 г кожні 4 

години; 

дорослі: 2,4 г внутрішньо-

м’язово/внутрішньовенно кожні 

4–6 годин — 14 днів

Пізні симптоми, 

обмежені пери-

феричною нерво-

вою системою

Перша Перорально 

чи внутріш-

ньовенно 

Доксициклін: діти > 8 років: 

2 мг/кг/дозу перорально двічі 

на день; дорослі: 100 мг перо-

рально двічі на день — 21 день. 

АБО 

Цефтріаксон: діти: 50–100 мг/

кг/добу внутрішньовенно 

один раз на день; дорослі: 2 г 

внутрішньовенно один раз на 

день — 21 день

Прояви зі сторо-

ни ЦНС

Перша Внутрішньо-

венно

Цефтріаксон: діти: 50–100 мг/

кг/добу внутрішньовенно 

один раз на день; дорослі: 2 г 

внутрішньовенно один раз на 

день — 14–21 день

Лайм-артрит Перша Перорально Доксициклін: діти > 8 років: 

2 мг/кг/дозу двічі на день; до-

рослі: 100 мг двічі на день — 

28 днів.

АБО

Амоксицилін: діти: 20–50 мг/

кг/добу, розділивши на 3 при-

йоми; дорослі: 500 мг тричі на 

добу.

АБО 

Цефуроксим: діти: 15–30 мг/кг/

добу, розділивши на 2 прийоми; 

дорослі: 500 мг двічі на добу. 

АБО 

Допоміжні варіанти

Еритроміцин: діти: 30–50 мг/

кг/добу, розділивши на 4 при-

йоми; дорослі: 500 мг перо-

рально 4 рази на добу.

АБО 

Кларитроміцин: діти: 15 мг/кг/

добу, розділивши на 2 прийо-

ми; дорослі: 500 мг перорально 

двічі на добу

Допоміжний 

засіб 

Перорально Ібупрофен: діти: 10–15 мг/

кг/дозу перорально кожні 4–6 

годин за необхідності, макси-

мальна доза — 40 мг/кг/день; 

дорослі: 300–400 мг кожні 6–8 

годин за необхідності, макси-

мальна доза — 2400 мг/день.

Нестероїдні протизапаль-

ні лікарські засоби можна 

використовувати для 

полегшення симптомів 

Лайм-артриту разом з 

антибіотикотерапією

Продовження табл. 2
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Закінчення табл. 2

1 2 3 4 5

Диклофенак натрію: дорослі: 

50 мг 3 рази на день, за по-

требою

Рецидивний чи 

хронічний артрит

Перша Перорально Доксициклін: діти > 8 років: 

2 мг/кг/дозу двічі на день; до-

рослі: 100 мг двічі на день. 

АБО 

Амоксицилін: діти: 20–50 мг/

кг/добу, розділивши на 3 при-

йоми; дорослі: 500 мг тричі на 

день. 

АБО 

Цефуроксим: діти: 15–30 мг/

кг/добу, розділивши на 2 при-

йоми; дорослі: 500 мг перо-

рально двічі на добу.

АБО

Повторне лікування 

за допомогою другого 

4-тижневого курсу перо-

ральних антибіотиків або 

2–4-тижневого курсу вну-

трішньовенного застосу-

вання цефтріаксону.

Пероральне лікування є 

кращим, окрім випадків, 

коли в першому циклі 

взагалі не було відповіді 

на пероральну терапію

Внутрішньо-

венно

Другорядне призначення

Цефтріаксон: діти: 50–100 мг/

кг/добу один раз на день; до-

рослі: 2 г один раз на день

Друга Артроскопіч-

на синовек-

томія 

Третя Фармакоте-

рапія

Внутрішньосуглобові ін’єкції 

кортикостероїдів, системне 

введення нестероїдних про-

тизапальних препаратів або 

антиревматичних препаратів 

(гідроксихлорохін при рефрак-

терному до антибіотиків Лайм-

артриті)

ту з кліщами або негайно їх видаляти, ніж проводити 

постконтактну профілактику. Результати досліджень 

дозволили науковцям дійти висновку, що за наявнос-

ті специфічних факторів, як-от ідентифікація іксодо-

вого виду кліща, укус в ендемічній зоні, прикріплення 

кліща щонайменше 36 годин, користь від профілак-

тики переважає ризик ускладнень доксицикліну [29] 

(табл. 1). 

Антибактеріальна терапія при ХЛ у різних державах 

зумовлена різноманітними протоколами лікування і 

клінічними настановами. В Україні чинними є «Хворо-

ба Лайма. Клінічна настанова, заснована на доказах», 

2024, та стандарт медичної допомоги «Хвороба Лай-

ма». Науковці і практичні лікарі, що займаються про-

блемою діагностики і лікування ХЛ, акцентують увагу 

на багатьох суперечливих моментах щодо деяких про-

явів хвороби. Тому об’єм антибактеріальних засобів, 

тривалість їхнього застосування різняться. Дуже часто 

рішення щодо лікування пацієнтів як з ураженням су-

глобів, так і з неврологічними, кардіальними проявами 

приймаються лікарями згідно з індивідуальними об-

ставинами.

Наведені дані щодо застосування ширшого діапазо-

ну антибактеріальних препаратів залежно від клінічних 

проявів ХЛ, ніж в українських нормативних докумен-

тах, що базуються на тривалому дослідженні британ-

ських медиків (табл. 2).

Висновки
1. За останні роки показники захворюваності на ЛБ 

мають тенденцію до зростання, причому показники 

захворюваності в Тернопільській області перевищують 

всеукраїнські. 

2. Зростає зацікавленість науковців проблематикою 

ХЛ, про що свідчить численність авторів та публікацій 

у різних наукових виданнях. 

3. Антибактеріальна терапія при ХЛ призначається 

залежно від клінічних проявів, які спостерігаються на 

різних стадіях захворювання, з урахуванням індивіду-

альних обставин пацієнтів, що зумовлює відхилення в 

протоколах та клінічних настановах.

 Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.

Внесок авторів. Никитюк С.О — збирання й оброб-

ка матеріалів; Левенець С.С. — аналіз отриманих да-

них; Гаріян Т.В. — написання тексту; Миронець І.П. — 

концепція дослідження; Сверстюк А.С. — дизайн 

дослідження. 
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Antibacterial therapy for Lyme disease in children

Abstract. Background. Lyme disease (LD, borreliosis) is a 

vector-borne illness caused by Borrelia burgdorferi. Currently, it is 

most frequently reported in Europe and North America, and less 

commonly in Asia and South America. If not treated in a timely 

manner, LD can become resistant to therapy. This underscores 

its relevance in pediatrics and infectious diseases medicine. The 

purpose was to analyze and assess literature data regarding medi-

cal care for children exposed to tick bites to improve knowledge 

about treatment strategies for pediatric LD and evaluate the ap-

propriateness of antibiotic use for various clinical manifestations 

of the disease. Materials and methods. The Scopus database was 

used to search and review literature based on relevant keywords. 

Results. An analysis of Lyme disease incidence from 2008 to 2024 

was conducted, it has shown a rising trend over this period. A simi-

lar pattern is observed in Ukraine overall and specifically in the 

Ternopil region. The incidence rate in Ternopil region significant-

ly exceeds the national average — 28.7 versus 13.25 per 100,000 

population. The highest research interest in this topic, including 

aspects such as pathogenesis, antigen burden following tick bites, 

clinical symptoms, immunological studies, and antibiotic therapy 

for different clinical presentations, was observed between 2021 and 

2024. Antibiotic therapy for LD is most frequently studied within 

the field of medicine — 28.3 %. The review presents antibacte-

rial treatment recommendations based on clinical manifestations, 

with suggested alternatives in case of drug inefficacy or individual 

intolerance, along with age-specific dosages, routes of adminis-

tration, key contraindications, and supportive treatment options. 

Conclusions. In recent years, the incidence of Lyme disease has 

been increasing, with rates in the Ternopil region exceeding the 

national average. Scientific interest in LD is also growing, as evi-

denced by the increasing number of authors and publications in 

various journals. Antibiotic therapy for LD is prescribed based on 

clinical manifestations observed at different stages of the disease, 

taking into account the individual circumstances of each patient. 

This leads to variations in treatment protocols and clinical guide-

lines.

Keywords: Lyme disease; borreliosis; children; antibacterial 

therapy; treatment; Lyme arthritis; Lyme carditis; review
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Introduction
In an era where digital technology permeates nearly eve-

ry aspect of daily life, its integration into healthcare systems 

presents both opportunities and challenges, particularly 

with regard to health equity [1]. Digital tools — ranging from 

mobile apps and Short Message Service (SMS) reminders 

to telemedicine and electronic health records — hold the 

potential to transform public health delivery, especially in 

resource-constrained settings [2]. However, their effective-
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ness is strongly influenced by factors such as digital literacy, 

infrastructure, and affordability, which remain unequally 

distributed across different populations [3].

The COVID-19 pandemic accelerated the global adop-

tion of digital health interventions, underscoring their po-

tential to bridge healthcare gaps during emergencies. In 

many countries, SMS reminders, chatbot consultations, 

and health information apps were rapidly deployed to sup-

port mass testing, remote consultations, and vaccination 
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Short Message Service-based intervention to improve child 
immunization visit rates: preliminary findings from 

a pilot activity in communities with low immunization 
appointment rates in the Lviv Region

Abstract. Background. Digital health interventions, particularly Short Message Service (SMS) notifications, 

have significant potential to improve healthcare outcomes, including vaccination rates. The ongoing conflict in 

Ukraine and disruptions to healthcare infrastructure have increased the urgency for innovative strategies to maintain 

routine immunization services. The purpose of the study was to evaluate the feasibility and effectiveness of an SMS-

based intervention designed to enhance childhood immunization visit rates in selected communities with historically 

low vaccination attendance in the Lviv Region, Ukraine. Materials and methods. A targeted SMS campaign 

was implemented in October-November 2024, conducted in two stages. Initial messages were sent to 41,392 mobile 

subscribers. Vaccination records from the electronic healthcare system were analyzed, focusing on primary childhood 

vaccines (DTP, Polio, MMR). Pearson’s correlation and chi-square tests were utilized to assess the relationship between 

SMS notifications and vaccination uptake. Results. Following the second SMS intervention, average daily vaccinations 

increased significantly from 82 to approximately 150 per day, with a strong correlation coefficient (r = 0.86; p = 0.0612). 

The conversion rate was below 1 %, suggesting limited effectiveness of generic SMS messages. Increased traffic on the 

Lviv Regional Center for Disease Control and Prevention website indicated enhanced digital engagement. Conclusions. 
SMS-based notifications show promise as short-term behavioral nudges to increase vaccination rates, yet personalization 

and targeted messaging strategies are necessary for improved effectiveness. Further research on larger scales, including 

cost-effectiveness, digital literacy assessment, and personalized message development, is recommended.
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campaigns [4]. In some settings, these tools contributed to 

improved vaccination coverage and timeliness among chil-

dren [5], including in lower middle-income and low-income 

countries [6]. However, this rapid digitalization also risked 

deepening existing inequities. Without deliberate strategies 

targeting hard-to-reach populations, such interventions 

may fail to engage individuals with limited digital access or 

literacy, potentially widening health disparities [7].

Furthermore, the effectiveness of digital health inter-

ventions significantly relies on behavioral insights, inclu-

ding trust in health information, message personalization, 

and the timing of reminders [8]. Two-way SMS messaging, 

enabling interaction such as booking appointments or as-

king questions, has proven particularly beneficial by actively 

engaging users rather than merely informing them [9, 10].

Ukraine has faced significant challenges in maintai-

ning routine healthcare services amid ongoing war and in-

frastructural disruptions [11]. Since the start of full-scale 

invasion by Russia, there have been hundreds of verified 

attacks on health infrastructure [12]. Many health workers 

have fled conflict areas, and routine services, including im-

munization, have been severely disrupted. These challenges 

have underscored the need for innovative approaches to 

healthcare delivery and notification about available service, 

particularly in ensuring equitable access to essential services 

such as vaccinations.

With mobile phone penetration estimated at over 90 % 

[13], Ukraine presents both unique opportunities and chal-

lenges for the adoption of digital health interventions under 

current conditions. Mobile technology is widespread, even 

rural areas often have basic mobile connectivity, enabling 

the implementation of SMS-based strategies.

In this context, the Lviv Regional Center for Disease 

Control and Prevention (RCDC) initiated an SMS cam-

paign among the population with the lowest rates of health 

appointment to the healthcare facilities on vaccination 

 service.

The purpose. To assess the feasibility of an SMS notifi-

cation aimed at improving immunization visit rates among 

caregivers and children with declarations in selected com-

munities with historically low appointment on immuniza-

tion attendance in the Lviv Region, Ukraine.

Materials and methods
A targeted SMS campaign aimed at improving vaccina-

tion uptake was conducted in the Lviv Region, Ukraine, in 

October-November 2024. The initiative was implemented 

by the Lviv RCDC, with support from the WHO Country 

Office in Ukraine.

For this activity, five territorial communities with the 

lowest child vaccination rates were selected, combining data 

on declarations with pediatricians or general practitioners 

(Statistics on Submitted Declarations for Selecting a Pri-

mary Healthcare Provider) [14] and received service on im-

munization (Statistics on Medical Records of Population 

Vaccination) [15] based on data from the electronic health-

care system published on the website of the National Health 

Service of Ukraine (NHSU) as of October 4, 2024. These 

communities included Zhovkva, Solonka, Staryi Sambir, 

Sudova Vyshnia, and Yavoriv. Within them, individuals aged 

18–45 years were targeted, as this group is socially active, 

likely to be parents of unvaccinated children, and may have 

missed scheduled vaccinations in childhood (Table 1).

The three primary mobile service providers in the region 

(Operators 1–3) gave aggregated, anonymized subscriber 

data to identify eligible individuals based on age and resi-

dential location. This demographic profiling was enabled by 

base station geolocation data, analysis of online behavior, 

and linked declaration status.

The campaign was implemented in two stages. In stage I 

(October 28, 2024), SMS messages were sent to 41,392 sub-

scribers across all three mobile operators. In stage II (No-

vember 11, 2024), follow-up messages were delivered only 

to 14,292 users of one of the operators.

For the provided service, we analyzed immunization re-

cords regarding administered vaccines from the electronic 

health system, encompassing all antigen types for periods 

before and after both SMS notification stages. Separately, 

we extracted data for 2024, 2023, and 2022, focusing spe-

cifically on the primary antigens administered to children, 

including vaccination against:

— diphtheria, tetanus and pertussis (DTP);

— poliomyelitis (Polio);

— measles, mumps, and rubella (MMR) (Table 2).

To assess the strength and direction of the relationship 

between SMS notifications and number of administered 

vaccines, the Pearson correlation coefficient (r) was calcu-

lated:

r =
Σn

i = 1
 (x

i
 – x–) (y

i
 – ȳ)

√Σn

i = 1
 (x

i
 – x–)2 · √ Σn

i = 1
 (y

i 
– ȳ) 2

,

where x
i
 — the number of SMS messages received in each 

community; y
i
 — the number of vaccinations administered 

Table 1. Population characteristic regarding operator choice and number 

of declarations with primary healthcare facility

Community Operator 1 Operator 2 Operator 3
Total users of 

mobile service

Declarants 

(18–45 years old)

Zhovkva 1,432 9,068 2,528 13,028 13,168

Solonka 1,811 4,645 2,382 8,838 4,169

Staryi Sambir 1,013 2,433 369 3,815 7,198

Sudova Vyshnia 1,078 3,389 1,204 5,671 4,044

Yavoriv 2,073 6,635 1,332 10,040 15,817

Total 7,407 26,170 7,815 41,392 44,396
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in selected communities during SMS campaign; x̄, ȳ — 

 sample mean; n — number of observations.

Value of r can range from –1 to +1, where: 1) r  +1 

means strong positive relationship; 2) r  –1 — strong nega-

tive relationship; 3) r  0 — no linear relationship. A p-value 

was also computed to determine the statistical significance 

of the correlation.

Additionally, the Pearson χ2 (chi-square) test was used. 

This method allows verifying whether the difference be-

tween the expected and observed frequencies is statistically 

significant.

The official website traffic of the Lviv RCDC was also 

monitored to assess digital engagement. Conversion rate 

data for SMS campaign were provided by the mobile opera-

tors, which have following methodology:

Conversion rate (%) = (Total number of message 
recipients / Number of individuals who performed 

the desired action) × 100 %.

In the context of our study, numerator is the number of 

additional individuals vaccinated (absolute increase in vac-

cinations following SMS notifications), and denominator is 

the total number of individuals who received SMS messages.

Results
Dynamics of electronic vaccination records 
before and during campaign

From the end of September through October 2024, the 

number of vaccines administered in the target communities 

showed a declining trend, averaging 98 vaccinations per day. Af-

ter stage I (October 28, 2024), the downward trend continued, 

with the average dropping to 82 vaccinations per day (Fig. 1).

After stage II (November 11, 2024), a significant in-

crease was recorded, with daily vaccinations rising to an av-

erage of 149.65 per day by the end of November. This effect 

lasts for approximately 2–4 weeks.

When analyzing the period from November 11 to De-

cember 31, 2024, the average number of vaccinations ad-

ministered was 128.7 per day. A spike in vaccination rates 

was observed in two weeks after the second SMS stage, fol-

lowed by a gradual decline (Fig. 2).

The correlation analysis showed that the correlation co-

efficient between the number of SMS messages received, 

and the number of vaccinations administered in 2024 was 

0.86. Although the correlation coefficient is high, the p-va-

lue (0.0612) is slightly above the commonly accepted thre-

shold for statistical significance.

Mobile operators provided conversion rate data for the 

SMS campaign — it was less than 1 %. This is consistent 

with data from the Lviv RCDC website.

Activity on the RCDC website
During the first stage of the campaign, a noticeable in-

crease in activity was observed on the website of the Lviv 

RCDC. The number of unique visitors more than dou-

bled — from 200 to 420. Following the second stage, there 

was a smaller increase in traffic, rising from 200 to 290 

unique visitors (Fig. 3).

Additional analysis of selected antigens
This project was not aimed at targeted notifications re-

garding specific antigens. Nevertheless, using available data 

from the electronic healthcare system, we analyzed the con-

version rate for selected antigens — MMR, Polio, and DTP 

(Table 3).

The analysis of vaccination distribution by antigen types 

revealed the following trends for 2022–2024 (Fig. 4).

The number of vaccinations administered during the 

specified periods was highest in 2023, and the campaign did 

not bring the 2024 figures closer to those levels. However, 

there was an increase for Polio and DTP vaccinations (by 

9.85 and 6.22 %, respectively) in 2024 compared to 2022. 

Table 2. Combined vaccination data on selected antigens between October and December (2022–2024)

Community Vaccine
2022 2023 2024

Oct Nov Dec Oct Nov Dec Oct Nov Dec

Zhovkva

MMR 60 27 96 211 135 92 183 251 217

DTP 228 123 84 165 239 229 496 668 775

Polio 372 217 92 277 352 304 571 1,011 896

Solonka

MMR 0 4 9 16 5 2 14 8 8

DTP 7 28 54 21 13 16 19 14 37

Polio 7 28 46 21 12 13 18 11 36

Staryi Sambir

MMR 56 30 24 88 423 23 10 3 6

DTP 34 52 27 26 34 28 20 23 15

Polio 11 67 21 33 64 51 19 68 30

Sudova 

Vyshnia

MMR 14 15 11 637 99 68 2 11 7

DTP 77 46 25 362 163 67 11 14 13

Polio 135 66 27 759 346 192 26 31 23

Yavoriv

MMR 100 259 392 269 307 243 93 134 109

DTP 303 676 968 549 757 882 313 279 205

Polio 405 927 1,153 605 1,007 869 283 449 454
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The difference in the distribution of vaccination numbers 

by antigen types over 2022–2024 is statistically significant 

(p < 0.00000001).

Discussion
This pilot study in the Lviv Re-

gion demonstrates the potential of 

SMS-based notifications as a tool 

to enhance immunization cove-

rage rates; however, several criti-

cal aspects require further discus-

sion and investigation. Firstly, our 

findings align with international 

evidence supporting the effective-

ness of SMS interventions in im-

proving child vaccination coverage 

and timeliness. A recent syste-

matic review by Currie et al. [5] 

de monstrated that SMS reminders 

effectiveness is heavily influenced 

by local factors, including trust in 

healthcare institutions and accessi-

bility to information technologies.

Despite the promising findings 

on some antigens (MMR, DTP 

and Polio), the overall conversion 

rate of around 1 % indicates mo-

dest effectiveness and emphasizes 

the need for strategy adjustments 

to increase engagement and im-

pact. Such rate suggests the need 

for improving the SMS content, 

personalization, targeting, timing, 

or combining SMS with other in-

terventions (e.g., reminders from 

healthcare providers, targeted 

follow-ups). According to a ran-

domized clinical trial by Huf et al. 

[8], personalized, behaviorally in-

formed messages are significantly 

more effective at engaging popula-

tions in vaccination compared to 

generic informational texts. Such 

personalized approaches could be 

beneficially applied in future stu-

dies to enhance the efficacy of 

SMS campaigns in Ukraine.

Another important factor is 

the digital literacy and technologi-

cal accessibility among targeted 

populations, aspects that were not 

directly measured in our study. As 

highlighted by Crawford and Ser-

hal [7], digital inequity can sub-

stantially affect the outcomes of 

digital health interventions, in-

cluding SMS reminders. Without 

addressing this issue explicitly, di-

gital interventions may exacerbate 

existing health disparities.

Additionally, the short-term nature of the observed im-

pact of SMS notifications, as demonstrated in our results, 

warrants further examination. Similar findings of decreasing 

effectiveness over weeks post-intervention were observed by 

Figure 2. Dynamics of electronic vaccination records, 

November-December 2024 (based on the NHSU data)

Figure 1. Dynamics of electronic vaccination records, 

October-November 2024 (based on the NHSU data)

Figure 3. Activity on the website of the Lviv RCDC in 2024



Том 20, № 3, 2025Здоров’я дитини,  ISSN 2224-0551 (print), ISSN 2307-1168 (online)46

Оригінальні дослідження / Original Researches

Mekonnen et al. [10]. These authors recommend repeated 

or cyclical messaging to sustain longer-term benefits from 

SMS interventions, a strategy worth exploring in subsequent 

campaigns.

Lastly, although our study identified a high correlation 

(r = 0.86) between SMS notifications and increased vacci-

nations, the result did not reach the threshold of statistical 

significance (p = 0.0612). Similar outcomes were observed 

in research by Kagucia et al. [9], where SMS reminders in-

creased measles vaccine coverage; however, larger sample 

sizes were needed to achieve statistically significant conclu-

sions.

Notably, an alternative or complementary strategy to 

SMS interventions could be social media [16], or the uti-

lization of patient portals and electronic health system no-

tifications, such as eHealth, which offer distinct advantages 

including lower costs, higher interactivity, and potentially 

greater patient engagement. Electronic patient portals al-

low personalized and targeted communication, direct on-

line scheduling for immunization visits, and the capacity 

for two-way communication [17]. A recent scoping review 

suggests patient-clinician digital health interventions signi-

ficantly increase healthcare engagement, enhance timely 

adherence to preventive measures, and reduce associated 

costs compared to traditional SMS systems [18]. In the 

Ukrainian context, widespread adoption of eHealth systems 

presents a timely opportunity to shift towards such cost-ef-

fective and interactive digital solutions.

Thus, while our preliminary findings are promising, fur-

ther research incorporating detailed economic assessments, 

evaluation of digital literacy among populations, and per-

sonalization of messaging aligned 

with the local context is neces-

sary for the broader implementa-

tion and optimization of digital-

based vaccination interventions in 

Ukraine.

Conclusions
This pilot study provides pre-

liminary evidence supporting 

the use of SMS notifications as a 

short-term behavioral interven-

tion to enhance childhood immu-

nization visit rates in communities 

with historically low appointment 

adhe rence. The observed increase 

in immunization following the 

second phase of SMS delivery 

highlights the potential value of 

repeated reminders to sustain en-

gagement. Nevertheless, the relatively low conversion rate 

for all antigens indicates a need for greater personalization 

and targeted message content to maximize the impact of 

future interventions. Further large-scale research incorpo-

rating cost-effectiveness analysis, digital literacy evaluation, 

and personalized messaging is essential to confirm and op-

timize SMS-based interventions for improving vaccine up-

take in Ukraine and similar contexts.
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Інтервенція на основі SMS-повідомлень для поліпшення показників вакцинації дітей: попередні 
результати пілотного проєкту в громадах iз низьким рівнем явки на вакцинацію у Львівській області

Резюме. Актуальність. Цифрові втручання в охороні 

здоров’я, зокрема сповіщення через SMS-повідомлення, ма-

ють значний потенціал щодо поліпшення медичних резуль-

татів, включаючи рівень вакцинації. Конфлікт в Україні та 

порушення роботи медичної інфраструктури підвищили акту-

альність пошуку інноваційних підходів для підтримки плано-

вих послуг з імунізації. Мета: оцінити здійсненність та ефек-

тивність інтервенції з використанням SMS-повідомлень для 

підвищення показників вакцинації дітей у громадах Львівської 

області з історично низьким рівнем охоплення щепленнями. 

Матеріали та методи. Цільова SMS-кампанія проводилася у 

два етапи протягом жовтня — листопада 2024 року. Абонентам 

мобільного зв’язку були надіслані 41 392 SMS-повідомлення. 

Проведено аналіз записів про вакцинацію з електронної сис-

теми охорони здоров’я за основними дитячими вакцинами 

(АКДП, Поліо, КПК). Для оцінки взаємозв’язку між SMS-

сповіщеннями та кількістю проведених щеплень використову-

вали коефіцієнт кореляції Пірсона та χ2-критерій. Результати. 

Після другого етапу SMS-розсилки середньодобова кількість 

вакцинацій зросла з 82 до приблизно 150 щеплень на день, із 

високим коефіцієнтом кореляції (r = 0,86; p = 0,0612). Кон-

версія становила менше 1 %, що вказує на обмежену ефек-

тивність загальних SMS-повідомлень. Водночас спостеріга-

лося збільшення відвідуваності сайту Львівського обласного 

центру контролю та профілактики хвороб, що свідчить про 

поліпшення цифрової активності населення. Висновки. SMS-

повідомлення є перспективним короткостроковим інструмен-

том для підвищення рівнів охоплення вакцинацією, однак для 

поліпшення ефективності необхідно застосовувати персона-

лізовані та цільові стратегії інформування. Рекомендується 

проведення подальших досліджень із залученням більших ви-

бірок, аналізом економічної ефективності, цифрової грамот-

ності населення й розробкою персоналізованих повідомлень.

Ключові слова: дитяче здоров’я; цифрове здоров’я; іму-

нізаційні програми; нагадувальні системи; текстові повідо-

млення; охоплення вакцинацією
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Хвороба Вільсона (ХВ) — це хронічне захворюван-

ня печінки, яке обумовлене порушенням метаболізму 

міді, що може прогресувати до розвитку фульмінант-

ної печінкової недостатності, хронічного гепатиту (ХГ) 

або цирозу печінки (ЦП).

ХВ має автосомно-рецесивний тип спадковості, її 

розвиток обумовлений мутаціями структурного гена мі-

тохондріальної мідь-транспортуючої АТФази, що при-

зводить до порушення транспорту міді. Ген АТР7В кар-

тований на 13q14.3. При ХВ відбувається накопичення 

міді в печінці, інших паренхіматозних органах, нейронах 

головного мозку з їх токсичним ураженням [1–3, 34].

Поширеність ХВ у світі становить 1 : 30 000, гете-

розиготне носійство мутації АТР7В зустрічається з час-

тотою 1 : 100–1 : 200. Серед європейського населення 

найбільш часта мутація — Н1069Q [4]. Клінічна карти-

на ХВ у більшості випадків має наступні риси: 

— вік маніфестації захворювання від 5 до 45 років;

— практично у всіх хворих є зміни з боку печінки: 

гепатомегалія/гепатоспленомегалія, підвищення рівня 

УДК 616.36-008.82:546.56]-036.2-056.7-053.2-02-092-07-085 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0551.20.3.2025.1832
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  Хвороба Вільсона у дитини: 
непростий шлях до діагнозу 

(клінічний випадок)

Резюме. У статті наведені дані про етіологію, патогенез та клініку хвороби Вільсона, а також описано 

складний випадок діагностики та особистого клінічного спостереження хвороби Вільсона. Хвороба Вільсона — 

це хронічне захворювання печінки, яке обумовлене порушенням метаболізму міді, що може прогресувати до 

розвитку фульмінантної печінкової недостатності, хронічного гепатиту або цирозу печінки. У дитячому віці 

захворювання тривалий час має латентний перебіг, на початковому етапі клінічно характеризується пере-

важно ознаками ураження печінки. На підставі огляду даних наукової медичної літератури та результатів 

власного спостереження дитини з хворобою Вільсона продемонстровано, що досі наявні труднощі ранньої діа-

гностики хвороби. Проблема зумовлена вираженим клінічним поліморфізмом і недостатньою настороженістю 

практичних лікарів стосовно цього захворювання. Встановленим стандартом діагностики хвороби Вільсона 

є молекулярно-генетичне дослідження та визначення рівня церулоплазміну в сироватці крові, зниження якого 

є характерною ознакою захворювання. Однак, незважаючи на високу специфічність показників загальновиз-

наного стандарту, жоден із вищезазначених тестів не може мати самостійного діагностичного значення. 

Встановлення вірогідного діагнозу забезпечується лише сукупністю різних клінічних, біохімічних і генетичних 

тестів. Важливими для педіатричної категорії пацієнтів залишається своєчасна діагностика та лікуван-

ня хвороби Вільсона. Використання лабораторних досліджень (концентрація міді в добовій сечі, концентрація 

церулоплазміну в сироватці крові), консультації окуліста, невролога та генетичне дослідження для виявлення 

мутацій гена АТР7В дозволяє своєчасно встановити діагноз хвороби Вільсона, призначити адекватний курс 

лікування. Для більш раннього виявлення хвороби Вільсона, вторинної профілактики цирозу печінки, підвищення 

якості життя хворих необхідно досліджувати показники обміну міді у всіх дітей із неуточненою етіологією 

хронічного гепатиту.

Ключові слова: хвороба Вільсона; діагностичні критерії; церулоплазмін; обмін міді
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трансаміназ, можлива ізольована спленомегалія, про-

яви стеатозу, ХГ, ЦП, гострої печінкової недостатності 

(ГПН);

— з боку нервової системи можливий тремор, ми-

мовільні рухи кінцівок, голови, порушення координа-

ції рухів, ходи, м’язова дистонія, дизартрія, дисфагія, 

мігренеподібний головний біль;

— з боку органа зору — при огляді в щілинній лампі 

виявляються кільця Кайзера — Флейшнера та помут-

ніння кришталика;

— з боку сечовивідної системи розвивається про-

ксимальна канальцева дисфункція, у деяких випадках 

нефролітіаз;

— з боку крові може бути гемолітична анемія з не-

гативною реакцією Кумбса;

— з боку органів ендокринної та статевої систем 

може мати місце затримка статевого розвитку, гінеко-

мастія, порушення mensis, зниження фертильності, 

спонтанні аборти, порушення толерантності до глюко-

зи, гіпопаратиреоїдизм, акромегалія;

— з боку опорно-рухової системи розвивається ран-

ній остеопороз, спонтанні переломи, артрити, артро-

патії крупних суглобів, рабдоміоліз;

— з боку шкіри може мати місце гіперпігментація та 

голубі лунки біля нігтьового ложа;

— з боку інших органів може мати місце кардіоміо-

патія, холелітіаз, панкреатит [5, 6]. 

Дуже рідкий, але можливий варіант ХВ — розви-

ток гострої печінкової недостатності, яка проявляється 

гострим внутрішньосудинним гемолізом, гемолітич-

ною Кумбс-негативною анемією, коагулопатією, що 

не корегується парентеральним введенням вітаміну 

К, швидко прогресуючою нирковою недостатністю, 

збільшенням рівня трансаміназ при нормальному або 

субнормальному рівні лужної фосфатази. Прогноз 

ГПН при ХВ несприятливий, такі діти потребують 

трансплантації [7, 34].

З урахуванням тяжкості клінічної картини та ура-

жень, що розвиваються з боку різних органів і систем, 

необхідна рання діагностика ХВ, в ідеалі на досимп-

томатичній стадії [8, 9]. Найбільшу небезпеку стано-

вить ситуація, коли хвороба не розпізнана та дитина 

не отримує специфічного лікування. При своєчасній 

діагностиці можливий ранній початок специфічної 

терапії, яка має бути довічною та безперервною. Тому 

діти з незрозумілим підвищенням рівня трансаміназ, 

з найменшою підозрою на ХВ потребують ретельного 

обстеження та проведення діагностичних тестів [8–10]:

— визначення рівня церулоплазміну (Ср) сироват-

ки крові. Нормальне значення Ср — 200–400 мг/л або 

170–270 од/л. Для ХВ характерне зниження рівня Ср, 

але це не патогномонічно. Нормальні показники Ср не 

виключають наявність ХВ. Тільки вкрай низькі цифри 

Ср (< 50 мг/л) строго вказують на наявність ХВ [11, 12];

— добова екскреція міді з сечею. Нормальний по-

казник до 45 мкг/добу. Рівень більше за 100 мкг/добу 

при наявності клінічних симптомів вказує на ХВ 

[13–15];

— наявність кілець Кайзера — Флейшнера, але їх 

відсутність не виключає хвороби Вільсона [35];

— біопсія печінки для кількісного визначення міді: 

якщо визначено менше за 250 мкг/г сухої речовини в 

тканині печінки, то це є підтвердженням діагнозу ХВ 

[16, 35];

— проведення молекулярно-генетичного дослі-

дження для визначення мутацій гена АТР7В.

Найбільш доцільною є поетапна діагностика ХВ. 

Першим етапом є обстеження цільових груп. Стратегія 

діагностичного обстеження спрямована на раннє ви-

явлення груп високого ризику носійства мутацій гена 

АТР7В [17, 18].

Для пацієнтів з наявністю патологічних симптомів:

— захворювання печінки неясної етіології, підви-

щення рівня печінкових ферментів, яке не можна по-

яснити, гепатомегалія у віці 3–45 років [19];

— наявність клінічних ознак автоімунного гепатиту 

при неефективності стандартної терапії кортикостеро-

їдами;

— метаболічно асоційована стеатотична хвороба 

печінки;

— гостра печінкова недостатність, що супроводжу-

ється гемолітичною анемією.

Для пацієнтів без скарг та симптомів захворюван-

ня — сібсів пацієнтів з ХВ:

— загальний аналіз крові, печінкові проби, про-

тромбіновий індекс (ПТІ);

— Ср сироватки крові (при субнормальних показ-

никах дослідження необхідно повторити) та добова 

екскреція міді з сечею [20–22];

— офтальмологічне дослідження за допомогою щі-

линної лампи;

— молекулярно-генетичне дослідження: пошук му-

тацій гена АТР7В.

Існують чіткі показання для початку лікування ХВ:

— діагностована ХВ у пацієнтів, що мають клінічні 

прояви;

— діагностована ХВ під час сімейного скринінгу у 

пацієнтів старше 3 років.

Загальні рекомендації з ведення пацієнтів з ХВ:

— оцінка печінкової недостатності за шкалою про-

гностичного індексу проводиться за уніфікованим клініч-

ним протоколом первинної та вторинної (спеціалізова-

ної) медичної допомоги «Хвороба Вільсона» [34] (табл. 1); 

— призначення дієти з виключенням продуктів, що 

мають високий уміст міді (печінка, інші субпродукти, 

горіхи, шоколад, баранина, качка, курка, ковбаса, риба, 

ракоподібні, печериці, бобові, крес-салат, щавель, ци-

буля-порей, редис, гриби). Слід зазначити, що дієтичні 

обмеження міді можуть мати певне значення для пере-

бігу та прогресування захворювання, але дієтотерапія ні 

в якому разі не може застосовуватися як монотерапія;

— призначаються комплекси вітамінів та мінералів, 

до складу яких не входить мідь;

— допустима кількість міді у препаратах для енте-

рального харчування не повинна перевищувати 1,5 мг 

на добу; 

— повинен здійснюватися контроль рівня міді в 

питній воді (вода повинна бути тестована на вміст міді 

та кількість міді повинна бути не більше ніж 0,1 % у 

90 % вимірювань);
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— при ураженні печінки лікувальна тактика, як при 

хронічних гепатитах;

— симптоматична корекція неврологічних пору-

шень;

— психічні симптоми потребують своєчасного роз-

пізнавання депресивних розладів, суїцидальних думок 

та призначення психофармакологічної корекції;

— якщо є дисфагія, то у випадку її без аспірації при-

значається рідка або напіврідка їжа; у випадку дисфагії 

з аспірацією проводиться гастростомія та призначаєть-

ся ентеральне харчування;

— проводиться обов’язкова профілактика додатко-

вого ураження печінки: вакцинування проти вірусних 

гепатитів А, В, виключається вживання алкоголю та за 

можливості не призначаються гепатотоксичні препарати.

Базове лікування
Загальні принципи. Для елімінації міді із організму 

застосовується D-пеніциламін (РА), для пригнічення 

абсорбції міді в кишечнику призначаються солі цинку 

(ZS). Лікування проводиться протягом усього життя. 

Перерви в лікуванні збільшують ризик декомпенсації 

захворювання. У випадках прогресуючого ураження 

печінки, вираженої печінкової недостатності єдиним 

методом лікування залишається ортотопічна тран-

сплантація печінки. Ціль початкової фази терапії — до-

сягнення негативного балансу міді. Ціль підтримуваль-

ної фази терапії — підтримка досягнутого балансу міді 

[23–25, 35] (табл. 2, 3).

Бажане та можливе досягнення повного ефекту: у 

процесі лікування досягнуті цільові рівні добової екс-

креції міді з сечею та концентрації не зв’язаної з церу-

лоплазміном міді в сироватці. Неповний ефект: зни-

ження тільки добової екскреції міді з сечею або тільки 

концентрації вільної міді в сироватці крові (табл. 4). 

Кратність моніторингу може збільшуватися при погір-

шенні клініко-лабораторних показників, розвитку по-

бічних реакцій, підозрі на недостатню комплаєнтність 

пацієнта [26].

При адекватному лікуванні, дотриманні режиму те-

рапії кільця Кайзера — Флейшера зникають або змен-

шуються, але з’являються повторно при недотриманні 

режиму медикаментозного лікування [27–30].

Моніторинг лікування:

— контроль динаміки клінічних проявів захворю-

вання, біохімічних показників та комплаєнтності па-

цієнта; 

— виявлення та корекція побічних реакцій терапії.

Прогноз захворювання залежить від часу початку 

лікування — клінічні симптоми не розвиваються та 

прогноз добрий, якщо лікування почато на пресимп-

томатичній стадії. Пацієнти з наявними клінічними 

симптомами при адекватному лікуванні можуть розра-

ховувати на стабілізацію й поліпшення процесу в пе-

чінці та нормалізацію функцій печінки. Неврологічні 

прояви дуже варіабельні, психічні симптоми зазвичай 

зменшуються. Тривалість життя на тлі лікування на-

ближається до середньої у популяції [31, 32].

Іноді на тлі лікування може розвинутися погіршен-

ня, але в усіх випадках без лікування відбувається про-

гресування ХВ, що призводить до смерті пацієнта. При 

фульмінантній печінковій недостатності прогноз без 

трансплантації печінки поганий [33].

Клінічний випадок
Під нашим спостереженням перебуває хлопчик 8 

років. Перше звернення до лікаря було навесні 2023 

року, коли дитина пред’являла скарги на слабкість, 

підвищену втомлюваність. Клінічні аналізи крові, сечі, 

ЕКГ, копрограма в межах норми. З боку серцевої, ди-

хальної, ендокринної, сечовивідної систем змін не 

було виявлено. При огляді психофізичний розвиток 

дитини відповідає віку, кістково-м’язова система без 

ознак патології, периферичні лімфовузли не збільше-

Таблиця 1. Прогностичний індекс при хворобі Вільсона в модифікації Dhawan et al.

Показники 1 бал 2 бали 3 бали 4 бали

Білірубін сироватки 

крові, мкмоль/л
100–150 151–200 201–300 > 300

АСТ, од/л 100–150 151–300 301–400 > 400

МНІ 1,3–1,6 1,7–1,9 2,0–2,4 > 2,4

Лейкоцити, × 109/л 6,8–8,3 8,4–10,3 10,4–15,3 > 15,3

Альбумін, г/л 34–44 25–33 21–24  < 21

Результат  11 асоційований з високою ймовірністю смерті без трансплантації печінки

Таблиця 2. Препарати та режими лікування

Препарати Дози Спосіб застосування

D-пеніциламін 

(купреніл, метал-

каптаза)

Початкова терапія: 250–500 мг/добу, збільшуючи дозу на 250 мг 

кожні 4–7 днів до максимальної 1000–1500–2000 мг/добу. Ді-

тям 20 мг/кг/добу, від 12 років — 750–1000 мг/добу; мінімальна 

доза — 500 мг/добу. При досягненні ремісії та утриманні негатив-

ного балансу міді підбирається підтримувальна доза

У 2–3 прийоми за 1 

годину до прийому їжі 

або через 2 години 

після їжі

Цинку сульфат (ZS) 25–150 мг елементарного цинку на добу У 2–3 прийоми



51www.mif-ua.com, http://childshealth.zaslavsky.com.uaТом 20, № 3, 2025

Лікарю, що практикує / Practicing Physician

ні, безболісні. Шкіра та видимі слизові оболонки чисті, 

звичайного кольору. Над легенями — ясний легеневий 

звук, везикулярне дихання. Передсерцева ділянка без 

особливостей, межі відносної тупості відповідають 

віку, тони ритмічні, ясні. Живіт овальної форми, симе-

тричний, бере участь в акті дихання, м’який, доступний 

пальпації, при глибокій пальпації безболісний. Печін-

ка виступає з-під краю правої реберної дуги на 1,5 см, 

безболісна, щільна, малорухома. При подальшому об-

стеженні було виявлено синдром цитолізу зі збільшен-

ням трансаміназ в 9–10 разів, при ультразвуковому 

дослідженні — гепатомегалія, дифузні зміни парен-

хіми печінки. Для виключення захворювань печінки 

було проведено дослідження маркерів гепатитів А, В, 

С, герпетичної групи вірусів, рівня α1-антитрипсину, 

церулоплазміну, рівня специфічних автоантитіл. У ди-

тини були відсутні антигени та антитіла до вірусів А, В, 

С, герпесу VI типу, Епштейна — Барр вірусу та цитоме-

галовірусу; рівень α1-антитрипсину був в межах нор-

ми, рівень церулоплазміну був на нижній межі норми. 

При імуноферментному дослідженні було виявлено 

межовий рівень антитіл до розчинного антигена пе-

чінки (SLA-LP) та позитивні антитіла до цитозольного 

антигена печінки (LC-1), що дозволило діагностувати 

автоімунний гепатит та призначити преднізолон у дозі 

1 мг/кг маси тіла на добу. Після призначення предні-

золону в перші два тижні відбулося значне зниження 

рівня трансаміназ (з 250–300 до 30–40 од/л), але потім 

трансамінази почали поступово підніматися та дій-

шли до початкового високого рівня. При обстеженні 

у хлопчика рівень АЛТ коливався від 250 до 300 од/л, 

АСТ — від 55 до 80 од/л; рівні загального білка, альбу-

міну, білірубіну, гамма-глутамілтрансферази та лужної 

фосфатази були в межах норми. Скринінг антинукле-

арних антитіл IgG — негативний. Рівні тиреотропного 

гормону та Т4 вільного — в межах норми. Еластографія 

печінки методом зсувної хвилі: медіана еластичності — 

5,6 кПа; стеатометрія — 0,77 db/cm/MHz. Двофотон-

на рентгенівська абсорбціометрія: всього тіла: BMD 

0,609, Z-score — 1,2; поперекового відділу: BMD 0,535, 

Z-score — 0,6. При УЗД — ознаки гепатоспленомегалії, 

дифузних змін паренхіми печінки. Було проведено до-

слідження рівня церулоплазміну, який виявився зни-

женим — 14,8 мг/дл (при нормі 20–40), та екскреції міді 

з сечею, яка виявилася підвищеною — 0,104 мг/добу. 

Після отриманих результатів було проведено молеку-

лярно-генетичне дослідження: аналіз гена АТР7В за 

допомогою ПЛР — с.3207>А(р.His 1069Gin) — вияв-

Таблиця 3. Моніторинг ефективності та безпеки медикаментозної терапії

Препарат
Критерії 

ефективності
Частота контролю Критерії безпеки Частота контролю

D-пеніциламін 

(купреніл, ме-

талкаптаза)

Добова екскреція 

міді з сечею мен-

ше за 500 мкг 

На початку лікування, 

через 1, 3, 6, 12 місяців, 

потім 1 раз на рік 

Загальний аналіз 

крові, функціональні 

печінкові проби, 

креатинін, сечовина

Перший місяць — 1 

раз на 7 днів, 2–3-й 

місяці лікування — 1 

раз на місяць; 4–6-й 

місяць — 1 раз на 

місяць, далі — 1 раз 

на 6 місяців

Цинку сульфат 

(ZS)

Добова екскреція 

міді з сечею мен-

ше за 75 мкг 

Перші 6 місяців лікуван-

ня — 1 раз на 3 місяці, 

наступні 2 роки — 1 раз на 

6 місяців, далі — щорічно 

Загальний аналіз 

крові, функціональні 

печінкові проби, 

креатинін, сечовина

1 раз на рік

Мінімальний спектр досліджень при моніторингу лікування:

— опитування та фізикальне дослідження;

— офтальмологічне дослідження;

— загальний аналіз крові та сечі;

— альбумін, ПТІ або МНЧ;

— сечовина, креатинін;

— церулоплазмін;

— загальна мідь сироватки, не зв’язана з церулоплазміном мідь сироватки крові;

— добова екскреція міді з сечею

Таблиця 4. Особливості медикаментозної терапії в певних клінічних ситуаціях

Клінічна ситуація Особливості введення

Преклінічна стадія Цинку сульфат (ZS)

Вагітність

Продовження специфічного лікування; препарат вибору — цинку сульфат (ZS); доза 

цинку залишається попередньою, дозу РА знижують до 25–50 % від дози, призна-

ченої до вагітності. Критерії ефективності терапії ті ж самі. Моніторинг ефективності 

терапії — 1 раз на 3 місяці

Період лактації Препарат вибору — цинку сульфат (ZS)

Хірургічне втручання Зниження дози РА сприяє пришвидшенню загоєння ран
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лено в гомозиготному стані. Консультація офтальмо-

лога — міопічний астигматизм; даних щодо наявності 

кілець Кайзера — Флейшнера немає.

Таким чином, з урахуванням гепатоспленомегалії, 

наявності дифузних змін паренхіми печінки, неефек-

тивності терапії кортикостероїдами, зниження рівня 

церулоплазміну, підвищення екскреції міді з сечею та 

результатів молекулярно-генетичного дослідження 

хлопчику було встановлено діагноз: хвороба Вільсона, 

печінкова форма, помірна активність гепатиту. Міопіч-

ний астигматизм.

Проведено лікування: дієта, урсодезоксихолева 

кислота 500 мг на добу; преднізолон 20 мг на добу з по-

ступовим зниженням дози та відміною препарату; ві-

тамін В
6
 25 мг на добу, цинк 75 мг на добу; металкаптаза 

(пеніциламін) 150 мг на добу.

Призначене лікування призвело до поліпшення ста-

ну хлопчика, нормалізації рівня трансаміназ, концен-

трації міді в добовій сечі, концентрації церулоплазміну 

в сироватці крові. На сьогодні хлопчик кожні 6 місяців 

оглядається дитячим гастроентерологом, проходить опи-

тування, фізикальне та офтальмологічне дослідження, 

здає загальний аналіз крові та сечі, аналізи на альбумін, 

ПТІ, сечовину, креатинін, церулоплазмін, не зв’язану з 

церулоплазміном мідь сироватки крові, добову екскре-

цію міді з сечею. Отримує металкаптазу в дозі 20 мг/кг 

маси тіла, полівітамінні препарати, до складу яких не 

входить мідь. На тлі призначеної терапії має нормальні 

показники печінкових проб, рівні церулоплазміну та міді 

сироватки, розвивається відповідно до віку.

Висновки
Використання лабораторних досліджень (концен-

трація міді в добовій сечі, концентрація церулоплазмі-

ну в сироватці крові), консультації окуліста, невролога 

та генетичне дослідження для виявлення мутацій гена 

АТР7В дозволяють своєчасно встановити діагноз хво-

роби Вільсона, призначити адекватний курс лікуван-

ня. Для більш раннього виявлення хвороби Вільсона, 

вторинної профілактики цирозу печінки, підвищення 

якості життя хворих необхідно досліджувати показни-

ки обміну міді у всіх дітей із неуточненою етіологією 

хронічного гепатиту.

Конфлікт інтересів. Автори за являють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Робота виконана з 

використанням ресурсів авторів проєкту.

Внесок авторів. Бабаджанян О. М. — дизайн дослі-

дження, аналіз результатів, написання тексту; Шуто-

ва О.В. — обробка матеріалів та робота з літературою; 

Павленко Н.В. — аналіз отриманих даних; Солодов-

ниченко І.Г. — формування списку літератури; Воло-
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Wilson’s disease in a child: a difficult path to diagnosis (clinical case)

Abstract. The article presents data on the etiology, pathogenesis 

and clinical manifestations of Wilson’s disease, and also describes 

a diagnostically complex clinical case and own observation of a 

patient with Wilson’s disease. Wilson’s disease is a chronic liver di-

sease caused by impaired copper metabolism, which can progress 

to fulminant hepatic failure, chronic hepatitis or liver cirrhosis. 

In childhood, the disease has a latent course for a long time, it is 

clinically characterized by signs of liver damage at the initial stage 

mainly. Based on the review of scientific medical literature and 

the results of our own observation of a child with Wilson’s di sease, 

it was demonstrated that there are still difficulties in early diag-

nosis. The problem is due to pronounced clinical polymorphism 

and insufficient vigilance of practicing physicians regarding this 

disease. Currently, the generally accepted standard for diagnosing 

Wilson’s disease is molecular genetic testing and a decrease in ce-

ruloplasmin serum level. However, despite the high specificity of 

the common standard indicators, none of the above tests can have 

an independent diagnostic value. Establishing a reliable diagnosis 

is ensured only by a combination of various clinical, biochemi-

cal and genetic tests. Timely diagnosis and treatment of pediat-

ric patients with Wilson’s disease remains important. The use of 

laboratory tests (levels of copper in daily urine, ceruloplasmin in 

blood serum), consultations of an ophthalmologist, neurologist 

and genetic research to detect mutations of the ATP7B gene al-

lows making a timely diagnosis of Wilson’s disease, prescribing 

an adequate course of treatment. For earlier detection of Wilson’s 

disease, secondary prevention of liver cirrhosis, and improvement 

of patients’ quality of life, it is necessary to study the indicators 

of copper metabolism in all children with unspecified etiology of 

chronic hepatitis.

Keywords: Wilson’s disease; diagnostic criteria; ceruloplasmin; 

copper metabolism
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Вступ
Одним із актуальних питань сучасної практичної 

педіатрії є ацетонемічний синдром (АС) у дітей у зв’язку 

з відсутністю єдиного визначення і трактування цього 

поняття. У медичній літературі АС часто пов’язують із 

синдромом циклічного блювання (СЦБ), іноді навіть 

підмінюючи ці поняття, що викликає низку запитань у 

практичних лікарів стосовно етіології, патогенезу, так-

тики лікування АС у дітей. На сьогодні не існує єдиної 

думки щодо ототожнення АС та СЦБ, надається різне 
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визначення цих понять у вітчизняних та закордонних 

наукових джерелах. Так, в Україні існує визначення 

«ацетонемічний синдром», а в англомовній літературі 

зустрічається термін «ідіопатична кетозна гіпогліке-

мія» (ІКГ). АС — нозологія, що одночасно поєднує в 

собі добре відому тактику діагностики та лікування, 

підкріплену численними результатами науково-прак-

тичних клінічних досліджень, поряд зі значними труд-

нощами стосовно визначення остаточної нозологічної 

форми АС та формування відповідної дефініції [1]. Різ-

УДК 616-008.9-092-07-085-053.2 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0551.20.3.2025.1833

Марушко Ю.В., Дмитришин О.А., Бовкун О.А., Іовіца Т.В., Дмитришин Б.Я.
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

Ацетонемічний синдром у дітей: 
сучасна термінологія, особливості патогенезу, 

діагностики та лікування

Резюме. Актуальність. Ацетонемічний синдром — це одна із найпоширеніших метаболічних патологій се-

ред дітей, що характеризується розвитком кетоацидозу через підвищення вмісту в сироватці крові кетонових 

тіл: ацетону, ацетооцтової кислоти та β-гідроксибутирату — продуктів неповного окиснення і розпаду жир-

них кислот та кетогенних амінокислот. Метою роботи є узагальнення сучасних даних наукових публікацій 

у наукометричних базах Scopus, Web of Science, реєстрі фахових наукових видань України щодо особливостей 

термінології, патогенезу, підходів до класифікації, діагностики, лікування та профілактики ацетонемічного 

синдрому у дітей. Результати. Закордонним синонімом ацетонемічного синдрому є термін «ідіопатична ке-

тозна гіпоглікемія» (idiopathic ketotic hypoglycemia), що означає напади гіпоглікемії з підвищенням рівня кетонів 

у крові або сечі у дітей після тривалого голодування або під час хвороби. У статті розглянуто підходи до класи-

фікації ацетонемічного синдрому/ідіопатичної кетозної гіпоглікемії залежно від етіологічних факторів цього 

стану. Діагностика ацетонемічного синдрому спрямована на визначення ступеня тяжкості метаболічних по-

рушень та першопричини цього патологічного стану і заснована на детальному аналізі даних анамнезу хвороби 

(наявність провокуючих факторів), життя (кількість і частота епізодів ацетонемічного синдрому), клінічних 

проявів (ступінь вираженості проявів нейроглікопенії та кетозу), фізикального обстеження (оцінка фізично-

го росту і розвитку), лабораторно-інструментальних результатів досліджень (рівень кетонемії/глікемії, ке-

тонурії). Лікувальні заходи передбачають усунення проявів гіпоглікемії, дегідратації та інтоксикації шляхом 

оральної регідратації, а профілактика полягає у нормалізації режиму харчування, з переважним вживанням 

гіпокетогенних продуктів, легкозасвоюваних вуглеводів. Висновки. Ацетонемічний синдром є актуальною су-

часною проблемою практичної педіатрії, вивчення якої потребує подальших досліджень, спрямованих на ви-

значення особливостей патогенезу, шляхів діагностики, лікування і профілактики цього стану, що сприятиме 

поліпшенню рівня якості життя дітей.

Ключові слова: ацетонемічний синдром; кетоз; гіпоглікемія; блювання; шлунково-кишковий тракт; діти
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ні точки зору стосовно проблеми АС стали приводом 

для написання цієї статті, спрямованої на аналіз існу-

ючих наукових поглядів щодо АС у дітей.

Мета дослідження: узагальнити дані літератури 

щодо особл ивостей термінології, патогенезу, підходів 

до класифікації, діагностики, лікування та профілак-

тики АС у дітей. 

Матеріали та методи дослідження
Використано бібліографічний та інформаційно-

аналітичний методи дослідження. Було проведено 

теоретичний аналіз наукових даних пошукових баз 

PubMed, Web of Science, Scopus, Google Scholar, British 

Medical Journal, BMC Public Health, the National Health 

Service за останні десятиріччя за запитом щодо сучас-

ної наукової інформації, що стосується АС у дітей.

Результати та обговорення
АС — це одна із найпоширеніших метаболічних па-

тологій серед пацієнтів дитячого віку, що характеризу-

ється розвитком кетоацидозу через підвищення вмісту 

в сироватці крові кетонових тіл: ацетону, ацетооцтової 

кислоти та β-гідроксибутирату — продуктів неповного 

окиснення і розпаду жирних кислот і кетогенних амі-

нокислот. Особливістю АС є вікові градації виникнен-

ня цього патологічного стану. Так, відомо, що АС най-

частіше трапляється у дітей віком 1–6 років (максимум 

12–13 років) із поступовим зниженням його частоти у 

хворих старших вікових груп [1]. 

Згідно з даними огляду літератури, загальна частота 

АС становить 4–8 % [2]. На нашу думку, цей статистич-

ний показник є дещо меншим за реальну частоту, що 

пояснюється як зростанням поширеності АС серед ди-

тячої когорти в останні роки, так і мало вивченим рів-

нем поширеності АС в Україні через численність його 

назв і термінів. Останнє пов’язано з різноманіттям еті-

ологічних факторів і фонових станів, на тлі яких вини-

кає АС, а також багатьма ще остаточно не з’ясованими 

питаннями його патогенезу [1].

АС є одним із лідерів серед патологічних станів за 

кількістю синонімів та медичних термінів, які опису-

ють одну й ту саму клінічну картину. Так, в україномов-

них наукових джерелах зустрічаються такі синонімічні 

назви АС, як «синдром ацетонемічного блювання», 

«ацетонемічне блювання», «недіабетичний кетоз», 

«недіабетичний кетоацидоз», «ацетонурія/кетонурія», 

«ацетонемія/кетонемія», «синдром циклічного блю-

вання», «циклічне ацетонемічне блювання» [2]. Не-

зважаючи на різноманітність цих термінів, їх об’єднує 

спільний знаменник — поняття «кетоз» чи «кетоаци-

доз» як основне метаболічне зрушення, що виникає 

при АС, та багатократне (циклічне) блювання як про-

відний клінічний прояв АС [3]. 

В одній із перших наукових робіт, присвячених про-

блемі кетонурії та кетонемії у дітей, опублікованій в 

1925 році педіатрами Королівського госпіталю для хво-

рих дітей у Глазго, вказано, що «немає жодних сумнівів, 

що кетоз у дітей розвивається у відповідь на вуглевод-

не голодування» [4]. Сучасні уявлення щодо причи-

ни розвитку АС у дітей за ці 100 років не змінилися і 

базуються на розумінні основного тригерного фактора 

розвитку АС — відносного або абсолютного дефіциту 

вуглеводів при забезпеченні енергетичних потреб ор-

ганізму. Це пояснює суть закордонного синоніму АС — 

« ідіопатична кетозна гіпоглікемія» (idiopathic ketotic 

hypoglycemia), що визначається як напади гіпоглікемії з 

підвищенням рівня кетонів у крові або сечі у дітей після 

тривалого голодування або під час хвороби [4, 5].

Загалом гіпоглікемія є небезпечним станом для ор-

ганізму дитини, оскільки глюкоза є основним джере-

лом енергетичних потреб організму, що в першу чергу 

необхідно для задовільної роботи головного мозку [6]. 

За умов соматичного здоров’я підтримка стабільної 

концентрації глюкози в плазмі крові забезпечується 

нейроендокринними і метаболічними захисними ре-

акціями організму, і потенційні наслідки від тривалого 

голодування, надмірної фізичної активності, стресо-

вого впливу як станів, що потребують більшого енер-

гетичного забезпечення, є незначними. Однак при 

наявності провокуючих факторів, що сприяють дис-

пропорційному балансу між надходженням та утиліза-

цією глюкози в клітинах, зокрема через недостатнє її 

надходження, може виникати стан гіпоглікемії — пер-

ша складова патогенетичного підґрунтя АС [7, 8].

Провокуючими факторами розвитку АС є такі, що 

в умовах підвищеної збудливості нервової системи ді-

ють стресогенно, — це фізичне, психоемоційне напру-

ження (біль, переляк, конфлікт, гіперінсоляція, зміна 

мікросоціального середовища, надлишок емоцій, хви-

лювань), харчові похибки (незвична їжа, переїдання), а 

також вірусні захворювання з лихоманкою [2, 9].

Тоді як надходження глюкози з крові до нейронів 

мозку та клітин печінки залежить від градієнтів кон-

центрації глюкози, більшість інших тканин (насампе-

ред м’язова) залежать від інсуліну — гормону, що ре-

гулює надходження глюкози до клітин. Коли рівень 

глюкози в плазмі крові знижується, відбувається змен-

шення секреції інсуліну підшлунковою залозою. Такий 

ендокринний взаємозв’язок спрямований на зменшен-

ня утилізації глюкози більшістю тканин та підтримку її 

певного рівня в сироватці крові для забезпечення енер-

гетичних потреб тканин головного мозку [10].

Наступним механізмом, що захищає організм від 

негативного впливу гіпоглікемії, є синтез контрінсу-

лярних (стресіндукованих) гормонів — глюкагону, кор-

тизолу, гормону росту, адреналіну і норадреналіну, що 

активують катаболічні процеси, сприяють інтенсивній 

утилізації глюкози й активації ліполізу в адипоцитах — 

розщепленню тригліцеридів до гліцерину та жирних 

кислот [6, 11].

У подальшому, за рахунок дії механізму глюконе-

огенезу, гліцерин перетворюється на глюкозу, а вільні 

жирні кислоти переробляються мітохондріями клітин 

печінки в ацетоацетат, β-гідроксибутират і, меншою 

мірою, ацетон, які разом називаються кетоновими 

тілами. Ці кетонові тіла є альтернативним джерелом 

енергії для головного мозку і м’язів, коли глюкоза не-

доступна. Згідно з даними огляду літератури та думкою 

вчених з Данії, Великобританії і США, кетони можуть 

забезпечувати до 2–6 % енергетичних потреб організму 
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після нічного голодування та до 2/3 енергетичних по-

треб мозку після тривалого голодування [10, 12, 13].

Інтенсивний, надмірний синтез кетонових тіл при-

зводить до кетозу та кетонемії — другої складової па-

тогенетичного підґрунтя АС. Надлишок кетонових тіл 

подразнює слизову оболонку шлунково-кишкового 

тракту (ШКТ), що клінічно маніфестує блюванням і 

абдомінальним болем. Компенсаторний механізм лік-

відації надлишку кетонів сприяє їх виведенню нирками 

разом із солями натрію та калію, що з часом призводить 

до надмірного використання їх запасів, збільшення 

концентрації іонів водню в сироватці і порушення кис-

лотно-лужного стану крові — метаболічного ацидозу 

[14]. У свою чергу, кетоацидоз також викликає погір-

шення апетиту, нудоту, блювання. Формується пороч-

не коло АС — внаслідок нудоти і блювання дитина не 

може споживати їжу або напої, багаті вуглеводами, що 

ще більше сприяє ліполізу та утворенню кетонових тіл.

Таким чином, вітчизняний термін «ацетонемічний 

синдром» тотожний з поняттям «ідіопатична кетозна 

гіпоглікемія» в закордонній літературі і означає розви-

ток стану кетонемії та кетонурії у дітей як відповідь на 

гіпоглікемію різної етіології [15].

В Міжнародній класифікації хвороб 11-го перегля-

ду термін «ацетонемічний синдром» не виділяється як 

окрема нозологічна форма. Для реєстрації клінічних 

випадків АС можна використовувати наступні коду-

вання: MF90 Ацетонурія/кетонурія, MD90 Нудота і 

блювання, 5A4Z Порушення регуляції глюкози або 

внутрішньої секреції підшлункової залози, неуточне-

ні, 5A41 Гіпоглікемія, не пов’язана з діабетом, MA18.Y 

Інші уточнені відхилення від норми хімічного складу 

крові (кетоз, кетонемія) [16].

Перший опис клінічних випадків ІКГ у закордон-

ній літературі датується 1964 роком і наведений у робо-

ті науковців E. Colle і R.A. Ulstrom, які описали 8 дітей 

«зі спорадичними нападами симптоматичної гіпогліке-

мії, у яких напади можуть бути спровоковані коротким 

періодом дефіциту вуглеводів». Вони описали зв’язок 

між розвитком кетозу, що передує появі відповідних 

клінічних проявів, і низьким рівнем глюкози в сиро-

ватці крові, а також періодичність таких епізодів. Тобто 

наявність тривалих періодів задовільного самопочуття 

і нормального рівня цукру в крові між епізодами кетоз-

ної гіпоглікемії [17].

Сучасне бачення АС/ІКГ характеризує цей стан як 

найпоширенішу причину гіпоглікемії у здорових дітей 

віком від 6 місяців до 6 років, батьки яких зверталися 

по медичну допомогу до відділення невідкладної допо-

моги медичних закладів Сполучених Штатів Америки. 

Як правило, подібний стан провокувався зменшеним 

пероральним споживанням їжі через шлунково-киш-

кові захворювання з нудотою, блюванням, тривалим 

голодуванням, захворюваннями, що супроводжували-

ся лихоманкою [10].

Крім цього, в літературі також вказується на те, що 

АС/ІКГ є діагнозом виключення, що пояснюється зна-

чною кількістю можливих причин виникнення власне 

самої гіпоглікемії, пов’язаних з низкою метаболіч-

них та ендокринних захворювань, а також особливою 

схильністю до розвитку АС/ІКГ. Добре зрозуміло, що 

кетоз і гіпоглікемія є нормальною фізіологічною реак-

цією маленьких дітей на тривале голодування і не кож-

на дитина, яка лихоманить чи має прояви гострої киш-

кової інфекції, в подальшому страждає від АС/ІКГ [18].

Саме залежно від можливих причин розвитку гіпо-

глікемії у дітей було започатковано класифікацію АС та 

ІКГ, підходи до якої різняться серед українських та за-

кордонних науковців. 

Так, в україномовній літературі прийнято виділяти 

первинний та вторинний АС. Первинний АС трапля-

ється у дітей із нейроартритичною аномалією консти-

туції та проявляється у вигляді порушення білкового 

(пуринового) обміну із надмірною продукцією сечо-

вої кислоти та її попередників, нестабільністю вугле-

водного та ліпідного обміну та медіаторних функцій 

центральної і вегетативної нервової системи (гіпота-

ламо-гіпофізарно-наднирникової), що визначають 

особливості її реакцій [9, 19]. Первинний АС харак-

теризується періодичними ацетонемічними кризами з 

гіперурикемією, гіперкетонемією, ацетонурією та аци-

дозом, що виникають у результаті недотримання дієти 

внаслідок тривалого голодування або надмірного вжи-

вання жирів [1].

«Нейроартритичні особливості конституції» — це 

поняття, що на сьогодні є застарілим і не використову-

ється [20], а в минулому означало ензимодефіцитний 

стан, що виникає внаслідок недостатності ферментів 

печінки, низької ацетилюючої спроможності ацетил-

коензиму А, дефіциту щавлевої кислоти, необхідної 

для включення ацетилкоензиму А в цикл Кребса. Ви-

значалося, що для таких дітей характерні підвищена 

збудливість, надмірна емоційність, швидке виснажен-

ня нервової системи, абдомінальні болі спастичного 

характеру, мігренеподібний головний біль, функціо-

нальні розлади біліарного тракту і, власне, періодичні 

ацетонемічні кризи [21].

Незважаючи на відмову від такого терміна, як «ней-

роартритичні особливості конституції», оскільки він 

не відповідає сучасним уявленням про патогенез захво-

рювань, добре відомо, що діти з такими особливостями 

дійсно існують, і особливості їх фізіологічних харак-

теристик і патологічних станів тепер класифікуються 

інакше. Зокрема, розглядаються у контексті порушень 

обміну речовин (АС/ІГК) і функціональних розладів 

нервової системи, ШКТ [22].

Вказане пояснює ототожнювання первинного АС 

із синдромом циклічного блювання, що пропонується 

багатьма українськими авторами [19, 21, 23].

СЦБ — це один із видів функціональних розладів 

ШКТ, притаманний дитячому віку, що характеризу-

ється періодичними епізодами нудоти і блювання, які 

тривають від декількох годин до днів, за відсутності 

ідентифікованої патології як ймовірної причини блю-

вання [24, 25].

Відповідно до Римських критеріїв IV (2016), діа-

гностичними критеріями СЦБ є два або більше епізо-

ди інтенсивної, невпинної нудоти та нападоподібного 

блювання, що тривають від декількох годин до декіль-

кох днів, протягом останніх 6 місяців; стереотипність 
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таких епізодів; періоди між ними тривають тижні/

місяці з задовільним самопочуттям (звичайний стан 

здоров’я); після відповідного обстеження такі епізоди 

не можна віднести до клінічних проявів іншого захво-

рювання [26].

Північно-Американське товариство педіатрич-

ної гастроентерології, гематології і нутриціології 

(NASPGHAN) запропонувало такі критерії СЦБ у ді-

тей: як мінімум 5 епізодів нудоти і блювання загалом 

або як мінімум 3 епізоди протягом 6 місяців; епізодичні 

напади інтенсивної нудоти і блювання тривалістю від 

1 години до 10 діб, що трапляються як мінімум 1 раз 

на тиждень; стереотипність симптомів у конкретного 

пацієнта; блювання під час епізодів відбувається як мі-

німум 4 рази на годину протягом не менше 1 години; 

у періоді між епізодами — повернення до звичайного 

стану здоров’я; симптоми не є проявами інших захво-

рювань [27].

Патогенез СЦБ не до кінця вивчений. Розглядається 

декілька припущень щодо виникнення СЦБ, які стосу-

ються механізмів гіперзбудливості нейронів, пов’язаної 

з генетичними варіантами структури іонних каналів і/

або структури та функції рецепторів нейромедіаторних 

систем: мускаринових, дофамінергічних, гістамінових, 

серотонінергічних і субстанції Р, або з аномальним роз-

витком нейронних ланцюгів. На користь цього свід-

чить зв’язок СЦБ з мігренеподібним головним болем, 

що розцінюється як додатковий діагностичний крите-

рій СЦБ, а також клінічний ефект протиепілептичних і 

протимігренозних препаратів у терапії СЦБ [28].

СЦБ є діагнозом виключення, діагностичний підхід 

до встановлення якого залежить від наявності «черво-

них прапорців» — це абдомінальні ознаки (блювання з 

жовчю, болючість у правому підребер’ї), наявність про-

вокуючих факторів (голодування, вживання надмірної 

кількості білка), аномальні неврологічні ознаки (зміна 

психічного стану, набряк зорового нерва) і прогресую-

че погіршення або зміна характеру епізодів блювання 

[27]. Лікування СЦБ включає абортивні, профілактич-

ні і підтримувальні заходи, засновані на призначенні 

антиеметичних (ондасетрон, прохлорперазин), анти-

мігренозних препаратів (суматриптан), антидепресан-

тів (амітриптилін) та психотерапії [24].

Таким чином, незважаючи на подібність клінічної 

картини АС та СЦБ, на нашу думку, такі стани не є 

тотожними, а ці терміни не можуть бути використані 

як синоніми, оскільки патогенетичне підґрунтя, діа-

гностичні критерії та підходи до лікування обох станів 

є різними. 

Вторинний АС виникає на фоні соматичних, ін-

фекційних, ендокринних захворювань, уражень нер-

вової системи, при різних поєднаних патологіях ШКТ, 

які супроводжуються ознаками інтоксикації, холестазу, 

токсичного ураження печінки, а також порушеннями 

мікрофлори кишечника. Вторинний АС зазвичай має 

чіткий провокуючий фактор, що призводить до енер-

гетичного дефіциту. Це фактори, що призводять до 

посилення використання енергії (гострі респіраторні 

захворювання (ГРЗ), що супроводжуються лихоман-

кою та інтоксикацією, післяопераційні стани, блюван-

ня різного генезу, інфекційні, ендокринні, соматичні 

хвороби, тяжкі фізичні або психічні травми, лікування 

кортикостероїдами, тіазидовими діуретиками), а також 

до порушення збалансованого надходження легких 

вуглеводів (голодування, надмірне вживання жирної та 

білкової їжі, яка містить кетогенні амінокислоти). Клі-

нічні особливості вторинного АС визначаються осно-

вним захворюванням з поступовим нашаруванням 

ознак кетонемії. Патологічними станами, що можуть 

супроводжуватися вторинним АС, є ГРЗ з лихоман-

кою, гострі кишкові інфекції з блюванням, гіперінсулі-

нізм, інсулінова гіпоглікемія, глікогенова хвороба, ти-

реотоксикоз, інфекційний токсикоз, черепно-мозкові 

травми, пухлини мозку в ділянці турецького сідла, хво-

роба Іценка — Кушинга, лейкемія, гемолітична анемія. 

Окремо виділяють варіант вторинного АС — діабетич-

ний кетоацидоз, який пов’язаний з дефіцитом інсуліну 

і потребує принципово інших підходів до лікування [2, 

9, 19, 21, 22].

За статистикою, вторинний АС зустрічається в 2 

рази частіше, ніж первинний [19].

Закордонна класифікація ІКГ передбачає її розпо-

діл на фізіологічну і патологічну. Фізіологічна ІКГ най-

частіше спостерігається у дітей із супутніми гострими 

захворюваннями, що викликають тривале голодування 

та посилений метаболізм через лихоманку [10].

Патологічна ІКГ описується як рецидивуючі 

симптоматичні епізоди кетозу і гіпоглікемії (з рівнем 

β-гідроксибутирату  1,0 ммоль/л і глюкозою крові 

< 70 мг/дл (3,9 ммоль/л)) за відсутності тривалого го-

лодування, гострих інфекцій і хронічних захворювань, 

що є причиною фізіологічної ІКГ. Патологічна ІКГ пе-

редбачає і випадки евглікемічного кетозу [10].

Визначення рівня β-гідроксибутирату є найточ-

нішим клінічно доступним лабораторним маркером 

кетозу. Нормативне значення β-гідроксибутирату в 

сироватці крові становить менше за 0,5 ммоль/л. При 

показнику 3 ммоль/л та більше доцільно думати про 

діабетичний кетоацидоз [29, 30].

Причинами розвитку патологічної ІКГ є стани, що 

супроводжуються дефіцитом контрінсулярних гор-

монів (дефіцит гормону росту, глюкагону, стійкість до 

гормону росту (синдром Ларона), дефіцит IGF1, дефі-

цит або резистентність до адренокортикотропного гор-

мону, надниркова недостатність) та метаболічними по-

рушеннями. До таких метаболічних розладів належать: 

— хвороби накопичення глікогену (дефіцит гліко-

генсинтази, дефіцит ферменту, що розгалужує гліко-

ген, дефіцит глікогенфосфорилази, дефіцит кінази-

фосфорилази);

— порушення глюконеогенезу (дефіцит фруктозо-

1,6-бісфосфатази, піруваткарбоксилази, фосфоенолпі-

руваткарбоксикінази, фосфоглюкомутази I, порушен-

ня обміну амінокислот (органічні ацидемії), хвороба 

кленового сиропу (лейциноз), пропіонова, метилмало-

нова ацидемія);

— порушення карнітинового та мітохондріального 

окиснення жирних кислот;

— порушення транспорту та метаболізму кетонів 

(дефіцит монокарбоксилатного транспортера 1, транс-
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ферази сукциніл-КоА оксокислоти, мітохондріальної 

ацетоацетил-КоА тіолази);

— різні метаболічні причини (карбоангідраза VA, 

дефект TANGO 2 (з гіперамоніємією, дефекти дихаль-

ного ланцюга);

— синдромні/генетичні стани, які можуть бути 

пов’язані з ІКГ або дефіцитом гормону росту чи корти-

золу (синдроми Сільвера — Рассела, Прадера — Віллі, 

Фанконі — Біккеля, Дауна, Ценані — Ленца, синдром 

DAVID (дефіцит функції передньої частки гіпофіза зі 

змінним імунним дефіцитом)) [18].

Складність, висока вартість та низька доступність 

методів діагностики вказаних вище причин патологіч-

ної ІКГ пояснюють низький рівень її діагностики та 

поширене хибне розуміння того, що всі випадки ІКГ є 

фізіологічними. При цьому в літературі вказується, що 

фізіологічна ІКГ є діагнозом виключення [3].

Водночас це підкреслює важливість точної дифе-

ренційної діагностики фізіологічної та патологічної 

ІКГ, а також різних етіологічних факторів вторинного 

АС з метою запобігання надмірному медичному втру-

чанню, своєчасного лікування патологічного стану, 

зменшення кількості неправильно інтерпретованих 

випадків АС/ІКГ. Для цього важливий детальний ана-

ліз даних анамнезу хвороби, життя, відповідної клініч-

ної картини та результатів інструментально-лаборатор-

ного обстеження [3].

«Класичний» пацієнт з фізіологічною ІКГ, відпо-

відно до даних закордонної літератури, описується як 

«дитина, частіше хлопчик, з малою масою тіла при на-

родженні, яка погано їла минулого дня або пропустила 

вечерю напередодні чи була надзвичайно фізично ак-

тивною і ранком наступного дня демонструє нейроглі-

копенічні симптоми, починаючи від тяжкого пробу-

дження і млявості, аж до судом» [18].

В алгоритмах диференційної діагностики фізіологіч-

ної та патологічної ІКГ рекомендується звертати увагу на 

те, що більшість дітей з фізіологічною ІКГ мають худор-

ляву статуру та перцентиль маси тіла нижче за перцен-

тиль зросту за таблицями оцінки фізичного розвитку, без 

інших ознак недоїдання. Крім цього, такі діти часто де-

монструють погані харчові звички і відмічають наявність 

провокуючого фактора розвитку ІКГ — стрес, вірусні 

інфекції, гострий гастроентерит, тривале голодування, 

низьке споживання вуглеводів напередодні. Більшість 

цих дітей та їх батьків/опікунів свідчать про повторю-

ваність таких епізодів, однак особливу увагу необхідно 

приділяти дітям з ІКГ, що виникла вперше [3, 19].

Клінічна картина АС/ІКГ включає ознаки гіпо-

глікемії та кетозу. Нейроглікопенічні симптоми — це 

підвищена пітливість, відчуття голоду, млявість, незду-

жання, надмірна втома, головний біль, запаморочення, 

зміни поведінки та/або сплутаність свідомості, у тяж-

ких випадках можуть виникнути судоми та кома. Про-

явами кетозу є нудота, блювання, біль у животі, м’язові 

болі, головний біль, млявість або надмірне збудження, 

запах ацетону у видихуваному повітрі, підвищення 

температури тіла, ознаки зневоднення та гемодинаміч-

них розладів (гіповолемія, ослаблення серцевих тонів, 

тахікардія, аритмія) [3, 10, 19].

До ознак, що можуть свідчити про патологічну ІКГ, 

належать:

— відсутність в анамнезі провокуючих факторів, що 

передували розвитку епізоду ІКГ;

— епізоди ІКГ у віці старше 6–7 років;

— відомості про наявність епізодів ІКГ у батьків ди-

тини;

— наявність відхилень при оцінці фізичного розви-

тку дитини (низький зріст може свідчити про дефіцит 

гормону росту, гіперпігментація шкіри — про первин-

ний дефіцит кортизолу, збільшення печінки — про хво-

роби накопичення глікогену);

— часта повторюваність епізодів ІКГ з тяжкими 

ней роглікопенічними симптомами, незважаючи на за-

стосування відповідних профілактичних заходів (пере-

кус перед сном і нічне голодування не довше ніж 10–12 

годин) [10].

Діагностичні заходи, що застосовуються при АС/

ІКГ, передбачають визначення рівня тяжкості кетозу/

гіпоглікемії, а також диференційну діагностику різних 

видів АС/ІКГ (первинний чи вторинний/фізіологічна 

або патологічна). Обов’язковим є визначення рівня 

кетонових тіл у сечі — непряма ознака кетонемії. Для 

цього рекомендовано застосовувати зручний та опти-

мальний метод їх виявлення — це діагностичні тест-

смужки, що занурюються у зразок сечі і за декілька 

секунд змінюють своє забарвлення від білого до фіоле-

тового кольору різного ступеня насичення, залежно від 

рівня кетонів у сечі [31]. Інтерпретацію колірної шкали 

наведено на упаковці тест-смужок, що означає відпо-

відність забарвлень індикатора тест-смужки рівню ке-

тонів у сечі в плюсах і може бути конвертовано у кіль-

кісний показник. Наприклад, «+» означає 1,5 мг/дм3 

кетонових тіл, «++» — 3 мг/дм3, «+++» — 7,5 мг/дм3 і 

«++++» — 15 мг/дм3. Такий метод є зручним, дешевим, 

швидким і може застосовуватися не тільки лікарями, 

молодшим медичним персоналом, а і батьками/опіку-

нами дитини з АС/ІКГ [2, 21].

Повний спектр лабораторно-інструментального 

обстеження дитини з АС/ІКГ передбачає проведення 

біохімічного аналізу крові з визначенням рівня глюко-

зи, електролітів (натрій, калій), рН, сечовини, креати-

ніну, аміаку, адренокортикотропного гормону та низки 

інших додаткових досліджень за показаннями з метою 

виявлення причини АС/ІКГ (визначення рівня гормо-

нів щитоподібної залози, гіпоталамо-гіпофізарної сис-

теми, наднирників, розмірів і структури печінки, ознак 

хірургічної патології та ін.) [21].

Відповідно до закордонних настанов, при виявленні 

ІКГ обов’язковим є визначення рівня глюкози, кетонів 

(β-гідроксибутирату), вільних жирних кислот, кортизо-

лу, інсуліну, С-пептиду, лактату, карнітину/ацилкарні-

тину, аміаку, соматотропіну, аміноксилот, електролітів, 

печінкових проб у сироватці крові і рівня глюкози, ке-

тонів, амінокислот, органічних кислот у сечі [3].

З огляду на означене вище, тобто більшу частоту 

виявлення фізіологічної ІКГ/вторинного АС та значну 

вартість наведеного переліку діагностичних заходів, 

визначення об’єму лабораторно-інструментального 

обстеження дитини з АС/ІКГ є дискутабельним [15].
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Деякі вчені вказують на відсутність необхідності 

пошуку ендокринопатії чи вродженої помилки мета-

болізму у дітей з класичними випадками фізіологічної 

ІГК, зважаючи на наявність відповідних провокуючих 

факторів, нормальний ріст і розвиток дитини. Інша 

група вчених рекомендує, щоб усі діти з гіпоглікемі-

єю невідомої етіології при рівні глюкози < 50 мг/дл 

(< 2,8 ммоль/л) отримували весь комплекс лаборатор-

ного обстеження [18].

Сучасний економічно ефективний та компроміс-

ний підхід до обстеження дітей з випадками ІКГ по-

лягає у детальному аналізі даних анамнезу життя, 

хвороби та клінічної картини, про що вказувалося 

вище, і у скринінговому визначенні рівня глюкози та 

концентрації β-гідроксибутирату в сироватці крові. Рі-

вень β-гідроксибутирату  1,0 ммоль/л і глюкози крові 

< 70 мг/дл (3,9 ммоль/л) свідчить на користь патоло-

гічної ІКГ. Гіпокетотична гіпоглікемія також є завжди 

патологічною. За умов дефіциту лабораторних даних 

під час епізоду ІГК доцільно призначати контрольова-

ний тест визначення глюкози і β-гідроксибутирату на-

тще в умовах повного соматичного здоров’я дитини. У 

такому випадку можливе визначення змін, що свідчать 

про передчасний розвиток кетозу і є вірогідною озна-

кою патологічної ІГК. При накопиченні достатньої 

кількості клініко-біохімічних доказів на користь пато-

логічної ІГК доцільне призначення молекулярно-ге-

нетичних досліджень для підтвердження відповідного 

діагнозу та з’ясування конкретної етіології [18].

Таким чином, АС/ІГК — це стани, властиві для 

дитячого віку, що характеризуються відповідними ме-

таболічними порушеннями та різноманітністю етіо-

логічних факторів, диференціація яких є критичною 

частиною діагностичної оцінки порушень вуглеводно-

го обміну у дітей. 

Лікувальна тактика ведення дітей з АС/ІКГ, безу-

мовно, залежить від першопричини розвитку подібно-

го стану і, відповідно, виду АС/ІКГ. Основна терапія 

проявів кетозу та гіпоглікемії спрямована на припи-

нення проявів АС/ІКГ з відновленням нормального 

глікемічного і кислотно-лужного стану організму та 

проведення заходів щодо профілактики рецидивів по-

дібного стану [1].

Основою терапевтичних заходів при гострому епі-

зоді АС/ІКГ є боротьба з гіпоглікемією, регідратаційна 

та дезінтоксикаційна терапія, що забезпечується шля-

хом відпоювання дитини солодким чаєм, компотом, 

негазованою мінеральною водою, розведеним розчи-

ном 40% глюкози, гіпоосмолярними розчинами для 

пероральної регідратації [2, 32]. У закордонній літера-

турі вказані рекомендації щодо застосування таблеток 

або букального вуглеводного гелю, фруктових соків та 

меду [3].

Бажано розпочинати таку терапію на етапі, що пе-

редує розвитку блювання і характеризується знижен-

ням апетиту, нудотою, надмірною в’ялістю та позитив-

ними тестами на ацетон у сечі, і проводити її обережно, 

щоб не спровокувати блювання. Так, рекомендовано 

давати дитині пити потроху — по 5–10 мл (маленькими 

ковточками, випоювати чайною ложкою або ж давати 

рідину через шприц без голки) і часто, кожні 5–10 хв. 

Якщо блювання відбулося, потрібно зробити перерву 

10 хв і знову давати солодке пиття. Обов’язковим є 

контроль ознак зневоднення, а також діурезу (сечови-

пускання повинно бути не рідше ніж 1 раз на 2 години) 

і динаміки забарвлень тест-смужок на ацетон [19, 32].

Загальний об’єм пероральної регідратації при лег-

кому зневодненні вираховується наступним чином: 

масу тіла дитини в кілограмах помножити на 40 — це 

об’єм рідини в перші 4 години, всього 100–130 мл/кг 

маси тіла дитини на добу. При помірному зневодненні 

приблизний об’єм розчинів для пероральної регідра-

тації, який необхідно дати дитині в перші 4 години, 

розраховують, помноживши масу тіла дитини на 75. 

Добовий об’єм розчинів має становити 150–200 мл/кг 

маси тіла дитини. За необхідності, а також у тяжких ви-

падках можливе застосування як пероральної регідра-

таційної, так і інфузійної терапії із використанням роз-

чину Рінгера лактату, декстрози та глюкагону [9, 32]. 

Допускається застосування антиеметичних (ондансе-

трон), прокінетичних (домперидон) препаратів для по-

ліпшення пероральної регідратації та ентеросорбентів 

(діосмектит кремнію) для боротьби з інтоксикацією у 

відповідних вікових дозуваннях згідно з відповідними 

інструкціями [2, 9].

Важливою ланкою терапевтичних заходів при АС/

ІКГ є встановлення харчового режиму, оскільки го-

лодування категорично протипоказане. Продукти 

харчування мають бути легкозасвоювані, калорійні, 

гіпокетогенні, рідкої або напіврідкої консистенції. 

Такою є дієта BRAT (Bananas — банани, Rice — рис, 

Applesauce— пюре із печеного яблука, Toast — підсуше-

ний хліб/тост) та більш розширений її варіант BRATTY 

(додається Теа — чай, Yogurt — йогурт). 

За правильно проведеної терапії гострого епізо-

ду АС/ІКГ стан дитини повинен поліпшитися за 1–2 

доби. У міжепізодичний період АС/ІКГ доцільним 

є дообстеження з метою визначення причини таких 

станів, а також застосування заходів профілактики — 

дотримання гіпокетогенної дієти з поступовим роз-

ширенням раціону харчування, уникнення тривалого 

голодування, збільшення частоти годувань та переку-

сів, ретельний моніторинг вживання їжі, зокрема вуг-

леводів, особливо під час стресу або високої фізичної 

активності [10].

Таким чином, АС/ІКГ є актуальною сучасною про-

блемою практичної педіатрії, вивчення якої потребує 

подальших досліджень, спрямованих на визначення 

особливостей патогенезу, шляхів діагностики, ліку-

вання і профілактики цього стану, що сприятиме по-

ліпшенню рівня якості життя дітей, які страждають на 

АС/ІКГ.

Висновки
1. АС/ІКГ — це патологічний стан метаболізму, тоб-

то обміну речовин, що проявляється епізодами гіпо-

глікемії, супроводжується підвищенням рівня кетонів 

у крові та сечі і характеризується частими епізодами 

блювання, абдомінальним больовим синдромом, роз-

ладами нервової системи.
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2. Тактика ведення пацієнтів з АС/ІКГ залежить від 

етіологічного фактора відповідного епізоду.

3. Діагностика АС/ІКГ спрямована на визначення 

ступеня тяжкості метаболічних порушень і першо-

причини цьо го патологічного стану й заснована на 

детальному аналізі даних анамнезу хвороби (наявність 

провокуючих факторів), життя (кількість і частота епі-

зодів АС/ІКГ), клінічних проявів (ступінь вираженості 

нейроглікопенії та кетозу), фізикального обстеження 

(оцінка фізичного росту і розвитку), лабораторно-ін-

струментальних результатів досліджень (рівень кетоне-

мії/глікемії, кетонурії).

4. Лікувальні заходи передбачають усунення про-

явів гіпоглікемії, дегідратації та інтоксикації шляхом 

пероральної регідратації, а профілактика полягає у 

нормалізації режиму харчування з переважним вжи-

ванням гіпокетогенних продуктів, легкозасвоюваних 

вуглеводів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

ка вленості при підготовці даної статті.
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Acetonemic syndrome in children: modern terminology, 
features of pathogenesis, diagnosis and treatment

Abstract. Background. Acetonemic syndrome is one of the 

most common metabolic pathologies among children characte-

rized by the development of ketoacidosis due to an increase in 

the serum content of ketone bodies: acetone, acetoacetic acid 

and β-hydroxybutyrate — products of incomplete oxidation and 

decomposition of fatty acids and ketogenic amino acids. The ob-

jective is to generalize modern data of scientific publications from 

the Scopus, Web of Science databases, the register of professional 

scientific publications of Ukraine regarding the peculiarities of ter-

minology, pathogenesis, approaches to classification, diagnosis, 

treatment and prevention of acetonemic syndrome in children. 

Results. A foreign synonym for acetonemic syndrome is the term 

“idiopathic ketotic hypoglycemia”, which means attacks of hy-

poglycemia with an increase in the blood or urine ketone levels in 

children after prolonged fasting or during illness. The article dis-

cusses approaches to the classification of acetonemic syndrome/

idiopathic ketotic hypoglycemia depending on etiological factors. 

Diagnosis of acetonemic syndrome is aimed at determining the se-

verity of metabolic disorders and the root cause of this pathological 

condition and is based on a detailed analysis of the medical his-

tory (presence of provoking factors), life (number and frequency of 

episodes of acetonemic syndrome), clinical manifestations (seve-

rity of neuroglycopenia and ketosis), physical examination (assess-

ment of physical growth and development), results of laboratory 

and instrumental studies (level of ketonemia/glycemia, ketonuria). 

Treatment measures include eliminating the manifestations of hy-

poglycemia, dehydration and intoxication by oral rehydration, and 

prevention consists in normalizing the diet, with the predominant 

use of hypoketogenic foods, easily digestible carbohydrates. Con-

clusions. Acetonemic syndrome is an actual modern problem of 

practical pediatrics whose study requires further research aimed at 

determining the characteristics of pathogenesis, ways of diagnosis, 

treatment and prevention of this condition, which will improve 

children’s quality of life.

Keywords: acetonemic syndrome; ketosis; hypoglycemia; vo-

miting; gastrointestinal tract; children
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Вступ
Найбільш складною клінічною проблемою для лі-

каря первинної медичної допомоги є хронічний кашель 

(ХК), що викликає тривогу в батьків і потребує від лі-

каря розуміння етіопатогенетичних механізмів цього 

симптому. До цього часу продовжують обговорюва-

тися питання «тривалого кашлю», стартові підходи до 

діагностики, пошук причинних факторів, диференці-

альна діагностика, обґрунтування щодо застосування 

спеціальних методів обстеження, рекомендації щодо 

ефективного й безпечного лікування [1]. Поняття 

«хронічний кашель» не є діагнозом, воно лише відо-

бражає тривалість збереження кашлю, що розгляда-

ється як один із симптомів певного захворювання. За 

наявності ХК у дітей необхідне проведення ретельного 

аналізу анамнестичних даних і додаткового обстежен-
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ня для виявлення можливих його причин. Діагностич-

ний пошук може бути складним, тому що в дитинстві 

існує безліч легеневих і нелегеневих причин розвитку 

кашлю. Така мультифакторність кашлю ускладнює діа-

гностику, але дозволяє визначити характер кашлю: не-

специфічний чи специфічний. При неспецифічному 

кашлі в дітей відсутні ознаки хронічного захворювання 

за результатами оглядів, рентгенографії органів грудної 

клітки та функціональних досліджень [2].

Згідно із сучасними рекомендаціями, у дітей віком 

до 14 років ХК вважається кашель, який триває понад 

4 тижні, а для підлітків, старших за 14 років, рекомен-

довано використовувати критерії для дорослих, згідно 

з якими ХК триває понад 8 тижнів. При цьому резуль-

тати рентгенографії та спірометрії знаходяться в межах 

норми [3]. Нові рекомендації ERS-2020 з діагностики 

УДК 616.24-008-41-036.12-053.2/.5-07-082 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0551.20.3.2025.1834
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та лікування ХК у дорослих і дітей змінили уявлення 

про цю патологію. Було відзначено суттєві відміннос-

ті між ХК у дорослих і дітей. Встановлено, що «вели-

ка трійка причин» ХК дорослих (бронхіальна астма, 

пост назальне затікання і гастроезофагеальний реф-

люкс (ГЕР)) не обов’язково стосується дітей. На думку 

експертів, найбільш поширеними збудниками ХК мо-

жуть бути вірусна інфекція, у тому числі SARS-CoV-2, 

Mycoplasma pneumoniae, Bordetella pertussis, бактеріальні 

патогени (нетипові штами H.influenzae, S.pneumonia, 

Moraxella catarralis), які є причинами затяжного бакте-

ріального бронхіту. Остання постанова ERS-2020 реко-

мендує встановлювати діагноз ХК на основі глобальної 

клінічної оцінки з урахуванням різних (не тільки тим-

часових) особливостей фенотипу кашлю. Нездатність 

розпізнати, що пацієнт страждає від ХК, може при-

звести до помилкового діагнозу. ХК у дітей краще роз-

глядати як симптом основного захворювання [4].

Мета: розглянути проблему хронічного кашлю в 

практиці лікаря первинної медичної допомоги з точки 

зору сучасних уявлень про етіологію, патогенез і підхід 

до лікування.

Патофізіологія кашлю
Кашель у межах норми є важливим механізмом для 

захисту дихальних шляхів і легень від вдихання час-

тинок і для видалення надлишку слизу при інфекціях 

дихальних шляхів. Кашель є рефлекторним процесом: 

аферентні волокна блукаючого нерва, розташовані в 

епітелії дихальних шляхів і тканині легень, передають 

імпульси до спінальних гангліїв. Сигнали фільтру-

ються в довгастому та середньому мозку і далі можуть 

модулюватися на кортикальному рівні, стимулюючи 

або пригнічуючи рефлекс кашлю. У середньому люди 

кашляють від 8 до 20 разів на день, навіть у здоровому 

стані. Коли кашель стає частішим або спричиняє дис-

комфорт, він набуває патологічного значення і може 

бути проявом основного патологічного процесу [5].

Ефективний кашель з достатньо високими експіра-

торними потоками сприяє виділенню частинок і слизу 

з поверхні епітелію дихальних шляхів. При знижених 

швидкостях потоку кашель стає неефективним, що 

призводить до надмірного утворення слизу і знижен-

ня здатності до його евакуації. Мукоциліарний кліренс 

(МЦК) є важливим захисним механізмом дихальних 

шляхів. Захисний шар слизу секретується на поверхні 

дихальних шляхів, патогени захоплюються і механічно 

виділяються за допомогою мукоциліарного ескалато-

ра, що складається з війок і механізму кашлю. Пору-

шення функцій МЦК призводить до надлишкового 

утворення слизу й неефективності кашлю щодо його 

видалення  [6].

Отже, порушення одного або кількох компонен-

тів МЦК і зниження захисних властивостей слизової 

оболонки дихальних шляхів сприяє розвитку гострих і 

хронічних респіраторних захворювань, які можуть бути 

як генетичними, так і набутими і проявлятись ХК.

Принципи діагностичного пошуку при специфічно-
му гострому кашлі:

— детальний збір анамнезу;

— вибір досліджень, які клінічно зіставні з даними 

анамнезу та результатами обстеження, починаючи з 

простих і закінчуючи складнішими;

 — пошук спочатку серед найчастіших захворювань, 

потім — серед менш поширених і рідкісних;

— можливий початок терапії паралельно з діагнос-

тичними процедурами;

— якщо медичних обстежень недостатньо, емпірич-

не лікування може бути призначене на підставі клініч-

них ознак і передбачуваного діагнозу;

— додаткове обстеження проводиться в разі не-

ефективності емпіричного лікування;

— необхідно розглянути супутні причини виник-

нення кашлю, якщо терапія, що застосовується, дає 

лише часткове поліпшення;

— слід зазначити, що за наявності хронічного каш-

лю необхідно визначити, чи є кашель продуктивним 

(вологим, з відділенням мокротиння), чи сухим.

Особливості, причини й потенційно необхідні до-

слідження, а також алгоритм діагностики при неспеци-

фічному ХК у дітей наведено в табл. 1. 

Результати проведених у Нігерії досліджень по-

казали, що в 56,0 % дітей з ХК виявлений затяжний 

бактеріальний бронхіт. Мікробний пейзаж бронхо-

альвеолярного лаважу був представлений Haemophilus 

influenzaе (49,0 %), Streptococcus pneumoniaе (42,0 %), 

Moraxella catarrhalis (17,0 %), Staphylococcus aureus 

(2,0 %) [10].

Гастроезофагеальний рефлюкс часто зустрічається в 

дітей. Однак причинно-наслідковий зв’язок ГЕР із хво-

робами органів дихання досі не доведений. Проведені 

експериментальні дослідження показали, що обструк-

ція верхніх дихальних шляхів призводить до значного 

збільшення негативного інтраторакального тиску на 

вдиху. При цьому виникає торакоабдомінальний гра-

дієнт тиску, що сприяє «всмоктуванню» вмісту шлунка 

в стравохід, індукуючи ГЕР. Отже, обструкція верхніх 

дихальних шляхів може бути позастравохідним проя-

вом рефлюксу. Проте переконливих даних, що підтвер-

джують значущість ролі рефлюксу у виникненні ХК у 

дітей, не отримано [11]. Гастроезофагеальна рефлюк-

сна хвороба (ГЕРХ) є висококоморбідним щодо брон-

хіальної астми (БА) захворюванням. У 44,4 % хворих на 

БА дітей діагностовано ГЕРХ, у 25,0 % — неерозивну, 

50,0 % — ендоскопічно негативну [12, 13].

Підтвердження, що постназальне затікання (drіp 

syndromе) чинить значний вплив на виникнення каш-

лю, не завжди переконливе. Найбільш імовірний його 

зв’язок із захворюваннями верхніх дихальних шляхів. 

Запідозрити хронічний синусит слід у тому разі, якщо 

кашель триває понад 12 тижнів (слизово-гнійні виді-

лення, закладеність носа, відчуття тиску в ділянці об-

личчя). Явища риносинуситу повинні підтверджувати-

ся комп’ютерною томограмою [14].

Британське товариство та Європейське респіратор-

не товариство з діагностики та лікування в дорослих і 

дітей закликають до дуже обережного ставлення до цих 

захворювань як причин кашлю в дітей у зв’язку з від-

сутністю наукових даних, що підтверджують їхню зна-

чущість.
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Досі не існує єдиного визнаного діагностичного 

тесту для підтвердження або виключення бронхіальної 

астми. БА — це клінічний діагноз. 

Виділено три варіанти астматичного кашлю:

— класична БА характеризується варіабельністю 

дихальних шляхів, бронхіальною гіперреактивністю і 

потребує для підтвердження проведення спірометрії;

— кашльовий варіант БА — кашель є єдиним симп-

томом;

— еозинофільний бронхіт без бронхообструкції та 

гіперреактивності.

Усі три варіанти астматичного кашлю відповідають 

на протиастматичну терапію, і лише кашльовий варі-

ант БА (кашель як єдиний симптом) зменшується при 

застосуванні бронходилататорів [15].

Global Strategy for Asthma Management and Preven-

tion, Global Initiative for Asthma (GINA 2021) розробле-

ний модифікований індекс ризику БА у дітей віком 

2–3 роки, які перенесли 3 та більше епізоди свистя-

чих хрипів за рік, він включає такі анамнестичні дані: 

наявність одного зі значних показників (БА в одного 

з батьків; атопічний дерматит у дитини; сенсибіліза-

ція до одного та більше алергенів; швидкий ефект від 

бронхолітиків) або двох незначних (харчова алергія до 

коров’ячого молока, курячого яйця, горіхів; еозинофі-

лія периферичної крові  4; алергічний риніт у дитини; 

бронхіальна обструкція на фоні ГРВІ (але не RSV еті-

ології)).

Запідозрити БА у дитини у віці до 5 років слід та-

кож, якщо присутня хоча б одна з таких ознак: 

— кашель рецидивуючий або стійкий непродук-

тивний, який може загострюватись у нічний час і су-

проводжується свистячими хрипами або утрудненим 

диханням, виникає при фізичному навантаженні, смі-

ху, плачу, у сенсибілізованих пацієнтів при контакті з 

алергенами, вірусній інфекції або за наявності тютю-

нового диму при відсутності респіраторної інфекції;

— утруднене тяжке дихання або задишка при фізич-

ному навантаженні, сміху, плачу тощо;

— зниження фізичної активності дитини через 

утруднене дихання і/або нападоподібний кашель;

— при пробному лікуванні інгаляційними корти-

костероїдами і, за потреби, β-агоністами короткої дії 

відзначається клінічне поліпшення стану протягом 2–3 

місяців терапії та його погіршення після припинення.

Згідно з міжнародним документом GINA допуска-

ється емпіричне лікування глюкокортикостероїдами 

дітей з ХК за наявності в них атопії з оцінкою клініч-

ного ефекту через 3 години пробної терапії [16].

Кашель може бути спричинений надмірною сти-

муляцією нормального кашльового рефлексу, напри-

клад, при аспірації чужорідного тіла або вдиханні ток-

сичних парів. Аспірація чужорідного тіла може бути 

частіше запідозрена в дітей раннього віку з раптовим 

початком сухого кашлю. Навіть якщо такий факт не 

встановлений, можливість наявності чужорідного тіла 

розглядають для будь-якої дитини, у якої спостеріга-

ється вологий кашель, асиметрія в проходженні пові-

тря і/або сторонні звуки, найчастіше низькотональне 

хропіння. Мінімальна діагностика повинна включати 

рентген грудного відділу на вдиху і видиху (або у фрон-

тальній і бічних проєкціях). Якщо чужорідне тіло не 

виявлено на рентгенологічному знімку і навіть під час 

КТ-дослідження, виникає необхідність в проведен-

Таблиця 1. Діагностичний пошук при неспецифічному хронічному кашлі в дітей 

з гострими респіраторними інфекціями

Вид збудника Клінічні прояви
Потенційне спостереження, 

дослідження

Атипова інфекція.

Mycoplasma pneumoniae

Висока температура з тривалим (від кількох 

тижнів до кількох місяців) сухим непродуктив-

ним кашлем, резистентним до емпіричної та 

антибактеріальної терапії

Рентгенограма органів грудної 

клітки. За наявності характер-

них клінічних ознак можливе 

селективне проведення ПЛР-

діагностики в поєднанні із се-

рологічними методами. Варто 

враховувати, що збудники можуть 

виявлятись і без респіраторної 

симптоматики, а антитіла — збе-

рігатися тривалий час після пере-

несеної інфекції

Chlamydophila 

pneumoniae [7]

Осиплість голосу, субфебрилітет, персистую-

чий і наростаючий із часом сухий кашель, який 

супроводжується плачем і блюванням і триває 

понад 3 місяці, резистентність до емпіричної 

антибактеріальної терапії

Коклюш. 

Паракоклюш [8]

Сухий кашель, інтенсивність якого постійно 

зростає. Напади кашлю починаються зненацька 

і складаються із серії кашльових поштовхів. За-

кінчується напад відходженням в’язкого мокро-

тиння. Загальна тривалість захворювання 6–12 

місяців

Рентгенологічно виявляються 

ознаки емфіземи легень, горизон-

тальне положення ребер, підви-

щена прозорість легеневих полів 

та ущільнення куполу діафрагми

SARS-CoV-2 [9]

Кашель, переважно сухий, у перші дні захво-

рювання слабковиражений у вигляді покашлю-

вань, а надалі, через 3–5 днів, він може набути 

характер виснажливого, що не припиняється 

протягом години. Напади кашлю повторюються 

неодноразово впродовж доби, посилюються в 

нічний час

Попередній діагноз встановлю-

ється на основі анамнезу, сукуп-

ності симптомів і підтверджується 

результатами лабораторних дослі-

джень
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ні бронхоскопії. У рідкісних випадках чужорідне тіло 

може бути не виявлене протягом кількох місяців і на-

віть років і спричиняє очевидну бронхоектатичну хво-

робу [17].

Психогенний кашель є наслідком гострого інфек-

ційного захворювання верхніх і нижніх дихальних 

шляхів, але персистує, незважаючи на повне завер-

шення симптомів захворювання. Кашель зазвичай 

сухий, гучний, дзвінкий, нав’язливий, але водночас 

уривчастий, часто супроводжується «театральними 

рухами», такими як підкидання рук з метою прикри-

ти рот у момент кашлю, різким нахилом тулуба вперед 

при кашльовому поштовху. Виникнення психогенного 

кашлю спостерігається на тлі несприятливої обстанов-

ки в сім’ї, стресів у зв’язку з втратою близьких, відвіду-

вання дитячого садка, школи, шкільних іспитів. Серед 

інших причин можна відзначити захоплення фільмами 

жахів і комп’ютерними іграми. Важливими відмінни-

ми рисами психогенного кашлю є відсутність ефекту 

від лікування. Цей діагноз може бути усунутий після 

ретельної диференціальної діагностики та виключення 

інших патологічних станів. 

Існують переконливі докази, що в основі патогене-

зу кашльового гіперчутливого синдрому лежить роз-

виток невропатії чутливих волокон блукаючого нерва 

у відповідь на вплив респіраторних вірусних інфекцій, 

алергійних і неалергійних тригерів. При кашльовому 

гіперчутливому синдромі, як правило, наявна низка 

сенсорних симптомів з боку верхніх дихальних шляхів 

(парестезії глотки, гортані, назальна гіперчутливість). 

Напад кашлю може бути спровокований високим рів-

нем чутливості кашльових рецепторів до незначних 

фізичних і хімічних подразників (тютюновий дим, 

парфумерні похідні), що свідчить про гіперреактив-

ний кашльовий рефлекс. Кашльовий гіперчутливий 

синдром може бути спровокований сміхом, промовою, 

прийомом їжі, положенням на спині, фізичним наван-

таженням [18]. Для лікування соматичного кашльового 

розладу пропонують емпіричні немедикаментозні ме-

тоди, такі як гіпноз, сугестивна терапія, психотерапія, 

консультація психолога/психіатра, але ці підходи не 

мають доказової бази [19].

Хронічний неспецифічний ізольований 
кашель

Такий діагноз пропонують використовувати у ви-

падках, якщо сухий кашель продовжується за відсут-

ності інших клінічних ознак/симптомів у практично 

здорової дитини.

Для встановлення етіології неспецифічного ізо-

льованого кашлю необхідні: аналіз результатів обсте-

ження, нагляд за дитиною протягом 6–8 тижнів, щоб 

переконатися, що не виникло ніяких специфічних 

ознак. Якщо кашель посилюється за частотою та ін-

тенсивністю — проводити подальше обстеження для 

встановлення його причини. Діти потребують консуль-

тації лікарів-спеціалістів і здебільшого — додаткового 

обстеження в умовах стаціонару.

Тривожні симптоми при кашлі:
1. Ціаноз чи гіпоксія при пульсоксиметрії.

2. Стридор.

3. Наявність токсичних проявів.

4. Дихальна недостатність.

5. Патологічні результати обстеження легень.

Наявність тривожних симптомів є показанням до 

госпіталізації дитини. Дослідження, проведені в кіль-

кох наукових центрах Австралії, виявили закономір-

ності визначення симптомів («маркерів кашлю»):

— хрипи або двостороннє ослаблення дихання при 

аускультації може свідчити про астму;

— вологий кашель за наявності відповідної рент-

генологічної картини може вказувати на ускладнення 

при гострому бактеріальному бронхіті;

— хронічний сухий кашель, при якому не визнача-

ються певні «маркери кашлю».

Хронічний специфічний кашель
Хронічний специфічний кашель розвивається за 

наявності хронічних захворювань органів дихання і вад 

розвитку дітей (табл. 2).

Різноманітність причин ХК визначає диференці-

альний підхід до його терапії. Головні зусилля повинні 

бути направлені на лікування основного захворюван-

ня, але навіть при ретельному клінічному дослідженні 

не завжди можливо визначити, який фактор з найбіль-

шою ймовірністю викликає ХК. Окремі пацієнти мо-

жуть по-різному реагувати на різні методи лікування. 

У зв’язку з цим вони вважають за доцільне послідовне 

призначення емпіричної терапії кожним лікувальним 

засобом, припиняючи їх використання за відсутності 

дії. Тривалість такої емпіричної терапії залежить від 

фармакологічних властивостей препарату. Основною 

проблемою лікування ХК у дітей є пошук оптимально 

ефективних і безпечних засобів. Нині для лікування ХК 

застосовують протикашльові препарати й муколітики. 

Необхідність у препаратах, що пригнічують кашльо-

вий рефлекс, виникає відносно рідко. Протикашльові 

препарати показані лише коротким курсом (3–4 дні) у 

разі непродуктивного, болісного, нав’язливого, сухого 

кашлю, який призводить до порушення сну, апетиту і 

негативно впливає на якість життя [9]. 

Можливість застосування протикашльових пре-

паратів центральної дії з опіоїдергічним механізмом 

(наприклад, кодеїну) розглядається лише в тому ви-

падку, якщо кашель завдає вираженого занепокоєння 

пацієнтові. Слід враховувати, що кодеїн є проліками, 

перетворюючись в печінці на морфін. У дітей описані 

небезпечні рівні седації та пригнічення дихання при 

прийомі кодеїну [26].

Представником групи ненаркотичних препаратів 

центральної дії є бутамірату цитрат. Він не має ні хі-

мічної, ні фармакологічної спорідненості з опіатами і 

властивих опіатам побічних ефектів. Препарату при-

таманний також невеликий периферичний ефект — 

бронхорозширювальна й протизапальна дія [27]. Для 

бутамірату цитрату характерний більш виражений, 

тривалий і швидкий лікувальний ефект порівняно з 

протикашльовими засобами на основі кодеїну. Препа-

рат ефективний у терапії як гострого, так і хронічного 

непродуктивного кашлю будь-якої етіології, а також 
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у проведенні діагностичних процедур респіраторного 

тракту. Мінімальна кількість побічних ефектів дає змо-

гу використовувати бутамірату цитрат при лікуванні 

кашлю в дітей із дворічного віку [28].

У багаточисленних клінічних дослідженнях препа-

рату периферичної дії леводропропізину в педіатрич-

ній практиці продемонстрована його висока ефектив-

ність щодо зниження інтенсивності та частоти кашлю, 

який виникав у нічний час, починаючи з першого дня 

терапії, у поєднанні з добрим профілем безпеки. Ле-

водропропізин не пригнічує дихальний центр у голов-

ному мозку і не спричинює звикання. Препарат може 

призначатись дітям з дворічного віку. На думку авторів 

проведених досліджень, як протикашльові препарати 

при ХК у дітей доцільно призначати ліки з неопіоїдер-

гічним механізмом дії — бутамірату цитрат і леводро-

пропізин [29]. 

Мукоактивні препарати мають різноманітні ме-

ханізми дії, але одну мету — ефективне виведення 

в’язкого секрету з дихальних шляхів. Продуктивний 

кашель є показанням для призначення мукоактивних 

лікувальних засобів у поєднанні з немедикаментоз-

ними методами у вигляді рясного пиття, позиційного 

дренажу, фізіопроцедур. Останніми роками в педіатрії 

значно збільшився інтерес до групи мукорегуляторів 

(карбоцистеїн, карбоцистеїну лізинова сіль), які змі-

нюють склад продукованого секрету шляхом активації 

ферменту келихоподібних клітин слизової оболонки 

бронхів — трансферази, унаслідок чого нормалізу-

ється кількісне співвідношення кислих і нейтральних 

компонентів бронхіального секрету, відновлюють-

ся в’язкість та еластичність слизу, полегшується його 

відходження. При цьому карбоцистеїну лізинова сіль 

(флуіфорт) регулює в’язкість бронхіального секрету 

вже на етапі його утворення, знижує кількість та актив-

ність келихоподібних клітин, регулюючи утворення 

слизу, за цих умов якісний склад слизу змінюється без 

збільшення його об’єму. Препарат активує діяльність 

війкового епітелію, покращує мукоциліарний кліренс, 

сприяє регенерації слизової оболонки та нормалізує 

її структуру [30]. Карбоцистеїн має антиоксидантні 

й протизапальні властивості, за рахунок чого знижує 

адгезію бактерій і реплікацію вірусів, позитивно впли-

ває на фактори місцевого імунного захисту, підвищує 

ефективність антибактеріальної терапії при інфекціях 

верхніх і нижніх дихальних шляхів. При сумісному ви-

користанні карбоцистеїну та глюкокортикостероїдів 

вони чинять синергічну дію, потенціюють бронхолі-

тичний ефект теофіліну. Карбоцистеїн рекомендується 

дітям із дворічного віку [31].

Лікарські засоби, такі як бромгексин, стимулюють 

активність війкового епітелію. Препарат застосовують 

Таблиця 2. Хронічний кашель при рідкісних формах захворювання в дітей, 

з доповненням (CHEST, 2018) [20]

Назва захворювання Клінічні прояви 
 Потенційне спостереження, 

дослідження

Первинна циліарна дис-

кінезія

З перших днів життя турбує вологий кашель, 

часто з гнійним мокротинням. У легенях ви-

слуховуються різнокаліберні вологі хрипи. 

В анамнезі — часті гнійні синусити, отити, 

зворотне розташування внутрішніх органів 

при симптомі Картагенера

Скринінг FnNO (фракційне визна-

чення назального оксиду азоту). 

Мікроскопічне дослідження біо-

птату слизової оболонки носа і/

або бронхів для встановлення ру-

хомості війок циліарного епітелію 

та їх ультраструктури

Муковісцидоз

Нав’язливий болісний кашель через підви-

щену в’язкість мокротиння. Можливі напади 

обструкції, які посилюються вночі або під час 

пробудження

Потовий тест, оцінка функціо-

нального стану підшлункової 

залози, генотипування

Інтерстиціальні хвороби 

легень [21]

Сухий нападоподібний кашель, рефрактер-

ний до протизапальної терапії

Спірометрія, бодіплетизмографія 

та комп’ютерна томографія висо-

кої роздільної здатності

Анатомічні порушення (у 

тому числі трахеобронхо-

маляція) або вади розвитку 

легень [22]

Кашель залежно від перебігу захворювання 

може бути вологим або сухим

Бронхоскопія та комп’ютерна гра-

фіка високої роздільної здатності

Туберкульоз внутрішньо-

грудних лімфатичних 

вузлів [23]

Бітональний кашлюкоподібний кашель, час-

тіше в нічний час, осиплість голосу, ознаки 

хронічної інтоксикації

Рентгенографія органів грудної 

клітки, туберкулінові проби, 

γ-інтерфероновий тест

Бронхолегеневий аспергі-

льоз [24]

Клінічні симптоми аспергільозу схожі на брон-

хіальну астму. Недостатній ефект глюкокор-

тикостероїдів

Високий рівень IgG (понад 

1000 од.). Позитивні антитіла 

класу IgG 

Глистяно-паразитарні 

інвазії [25]

Тривалий сухий кашель. Шкірний синдром 

«летючого» характеру без свербежу, скрип 

зубами уві сні

Копрограма на тлі жовчогінної 

провокації з багаторазовим забо-

ром аналізів, визначення в крові 

антитіл до паразитарних інвазій
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при захворюванні дихальних шляхів у дітей будь-якого 

віку для полегшення кашлю, але пріоритетне значен-

ня він має в дітей 6–12 місяців, тому що в цьому віці 

зниження кількості сурфактанту є провідним у форму-

ванні ХК. Препарат також має секретомоторну, секре-

толітичну й відхаркувальну дію. Збільшуючи секрецію 

захисного сурфактанту в альвеолах, препарат знижує 

в’язкість мокротиння і сприяє його відходженню [32].

Останніми роками в амбулаторній практиці все 

ширше застосовуються комбіновані препарати про-

ти кашлю, які включають кілька активних речовин з 

різними механізмами дії, що полегшують відходжен-

ня мокротиння з бронхів. Беззаперечною перевагою 

комбінованих препаратів проти кашлю є поєднання 

відхаркувальних, муколітичних і протизапальних влас-

тивостей; завдяки цьому вони одночасно впливають 

майже на всі основні ланки патогенезу ХК. Британські 

педіатричні рекомендації з використання препаратів 

від кашлю пропонують використовувати комбіновані 

лікарські засоби в дітей віком 6–12 років не більше ніж 

5 днів [33].

Продуктивний вологий кашель з позитивною екс-

пірацією мокротиння не потребує призначення му-

коактивних препаратів. З урахуванням характеру й 

особливостей впливу різноманітних мукоактивних 

препаратів необхідність їх застосування при терапії 

COVID-19 є сумнівною з огляду на практично повну 

відсутність бронхіального секрету і змін кількості та 

функціональної активності келихоподібних клітин, що 

підтверджується морфологічними змінами в бронхі-

альній системі [34].

Висновки
ХК є поширеною проблемою, що обумовлює зна-

чне занепокоєння батьків, має цілу низку різних при-

чин розвитку, помилково трактується і невідповід-

но лікується. Основною причиною неспецифічного 

ХК у дітей є перенесена інфекція (віруси або атипові 

збудники), затяжний бактеріальний бронхіт. «Велика 

трійка» причин хронічного кашлю в дорослих (БА, 

постназальне затікання і гастроезофагеальна рефлюк-

сна хвороба) не обов’язково стосується дітей. Серед 

поодиноких причин, що сприяють розвитку гостро-

го кашлю в дітей, відзначено аспірацію чужорідного 

тіла. Психогенний кашель після перенесених гострих 

інфекційних захворювань верхніх і нижніх дихальних 

шляхів може мати конкретні нейропатичні причини. 

Синдром кашльової гіперчутливості в даний час прий-

нятий як узагальнюючий діагноз при різних феноти-

пах ХК. 

Ведення дітей з ХК передбачає передусім встанов-

лення точного діагнозу, а потім — лікування захво-

рювання. Підхід до діагностики ХК у дітей повинен 

включати найпростіші й найменш інвазивні методи 

діагностики, за допомогою яких можна припустити 

попередній діагноз, визначити необхідні для встанов-

лення остаточного діагнозу спеціальні та/або інстру-

ментальні методи дослідження. Головні зусилля при 

лікуванні ХК мають бути спрямовані на лікування 

основного захворювання.

Вибір препаратів симптоматичної терапії ХК пови-

нен залежати від характеру кашлю, його впливу на стан 

пацієнта, ефективності й безпеки препарату. Призна-

чення протикашльових препаратів є доцільним лише 

при сухому ХК, який негативно впливає на якість жит-

тя дитини (порушує сон, знижує денну активність). 

Перевагу слід надавати препаратам з неопіоїдергічним 

механізмом дії — бутамірату цитрату і леводропропізи-

ну. Продуктивний/вологий кашель є показанням для 

призначення мукоактивних препаратів. Широкомасш-

табний механізм дії бромгексину, карбоцистеїну і кар-

боцистеїну лізинової солі з добрим профілем безпеки 

роблять їх вдалим вибором у разі лікування ХК.

ХК у дітей потребує медичної уваги й спостере-

ження з огляду на його зв’язок з майбутнім здоров’ям 

бронхолегеневої системи дитини.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність будь-яких конфліктів інтересів і власної фінансо-

вої зацікавленості при підготовці даної статті

Внесок авторів. Мокія-Сербіна С.О. — концепція 

та дизайн дослідження, аналіз отриманих даних, напи-

сання тексту; Шейко С.О. — аналіз отриманих даних; 

Литвинова Т.В., Заболотня Н.І. — збір та обробка ма-
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Chronic cough in children: diagnostic problems and management 
at the stage of primary medical care

Abstract. Background. Chronic cough in children is one of the 

most common symptoms in outpatient and hospital practice. It is 

this complaint that becomes the main reason for parents of children 

to seek medical help. The purpose was to consider the problem of 

chronic cough in the practice of a primary care physician from the 

point of view of modern ideas about etiology, pathogenesis and ap-

proach to treatment. Materials and methods. To write the article, 

materials from the British Thoracic Society, the American College 

of Chest Physicians, and the European Respiratory Society guide-

lines on the diagnosis and treatment of chronic cough in adults and 

children were used. The search for information was carried out 

in the Scopus, PubMed, and Web of Science databases. Results. 

A sequence of diagnostic measures is proposed: detailed history ta-

king, selection of studies that are clinically comparable with the his-

tory data and examination results. Attention is paid to the features 

of the clinical course of various phenotypes of chronic cough. It is 

noted that etiological and pathogenetic approaches are the most 

effective methods of treating chronic cough. The main directions 

of symptomatic treatment are substantiated. The issues of prescri-

bing antitussive and mucoactive drugs are discussed. Conclusions. 
Chronic cough in children requires medical attention and observa-

tion, taking into account its connection with the future health of 

the child’s bronchopulmonary system.

Keywords: children; chronic cough; diagnosis; treatment
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Мітохондріальні хвороби часто мають широкий 

спектр проявів, що ускладнює діагностику й лікування, 

тому узагальнення сучасних знань у зручному форматі 

є вкрай важливим для лікарів. Діагноз мітохондріальної 

хвороби — це для пацієнта більше, ніж просто медич-

ний термін чи результат аналізу. Часто шлях до діагно-

зу тривалий і виснажливий, повний сумнівів і страху. 

Але коли нарешті вдається встановити точний діагноз 

(наприклад, синдром Пірсона, Кернса — Сейра, Лея, 

спадкова оптична нейропатія Лебера, міоклонічна 

епілепсія з рваними червоними волокнами, мітохон-

дріальна несиндромальна нейросенсорна приглухува-

тість із чутливістю до аміноглікозидів, мітохондріальна 

міопатія із цукровим діабетом тощо), з’являється по-

легшення, бо приходить розуміння, із чим саме маєш 

справу і як із цим жити далі. Діагноз дає можливість 

діяти: знайти лікаря, який розуміє проблеми пацієн-

та, обрати терапію, адаптувати життя, і головне — не 

відчувати себе сам на сам із хворобою. Для родини це 

теж важливо: знати, що відбувається, як підтримати 

близьку людину, як зберегти надію. Діагностика — це 

перший крок до контролю, до боротьби, до життя з гід-

ністю навіть у складних обставинах.

Актуальність посібника «Мітохондріальні захворю-

вання» зумовлена зростанням інтересу медичної спіль-

ноти до цієї групи рідкісних, але клінічно значущих 

патологій.

Посібник «Мітохондріальні захворювання», вида-

ний у 2024 році під редакцією професорів О.Є. Абату-

рова та Л.А. Дзяк, є результатом плідної роботи колек-

тиву авторів (Абатуров О.Є., Дзяк Л.А., Нікуліна А.О., 

Зозуля О.О., Дитятковський В.О., Бабич В.Л., Криву-

ша О.Л., Русакова О.О., Токарєва Н.М.), фундамен-

тальним і новаторським виданням, присвяченим одній 

з найскладніших і малодосліджених тем сучасної меди-

цини — патології, пов’язаній з порушенням функціо-

нування мітохондрій. Наукова глибина, комплексний 

підхід до теми й чітка структура матеріалу дозволяють 

вважати цю книгу унікальним і вкрай важливим джере-

лом знань для лікарів-генетиків, педіатрів, неонатоло-

гів, пульмонологів, студентів медичних університетів і 
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Рецензія на підручник «Мітохондріальні захворювання» 
за редакцією професорів О.Є. Абатурова та Л.А. Дзяк

дослідників у галузі біомедицини. Ця ґрунтовна і ко-

лосальна праця є важливим внеском у розуміння цієї 

складної і маловивченої групи захворювань. Автори 

детально описують механізми, що стоять за порушен-

нями в роботі мітохондрій, зосереджуючи увагу на їх-

ньому впливі на клітинну функцію та загальний стан 

організму. 

Посібник «Мітохондріальні захворювання» скла-

дається з чотирьох чітко структурованих розділів, які 

послідовно охоплюють будову і функції мітохондрій, 

генетичну основу захворювань, механізми розвитку 

патологій, методи діагностики, клінічні прояви й мож-

ливості лікування. Великий обсяг (688 сторінок) до-

зволяє авторам не просто окреслити проблематику, а й 

глибоко зануритись у неї. Зміст цієї книги демонструє 

міждисциплінарний підхід авторів у вирішенні такої 

складної проблеми, як мітохондріальні захворюван-

ня, — об’єднання молекулярної біології, генетики, біо-

хімії та клінічної медицини.

У першому розділі подано визначення та класифі-

кацію мітохондріальних хвороб. Детально пояснено, 

що мітохондріальні хвороби — це група захворювань, 

спричинених мутаціями мітохондріальної або ядерної 

ДНК, які порушують функцію мітохондрій. Ці мутації 

можуть бути точковими, делеціями або дуплікаціями. 

У цьому розділі подано класифікацію за типом мута-

ції: дефекти ядерної ДНК (порушення транспортних 

субстратів, цикл Кребса, окисне фосфорилювання), 

дефекти мітохондріальної ДНК (спорадичні мутації, 

точкові мутації структурних і синтетичних генів) і між-

геномні сигнальні дефекти. Також автори виділяють 

набуті мітохондріальні хвороби, зумовлені токсина-

ми, лікарськими препаратами або старінням. Клінічні 

прояви залежать від локалізації дефекту і рівня гете-

роплазмії. 

Нині ідентифіковано понад 250 різних мутацій 

мтДНК, причому в 95 з них підтверджено патогенний 

статус. У другому розділі авторами детально розписані 

клінічні прояви та органи-мішені при цій патології. За-

значено, що мітохондріальні хвороби часто вражають 

органи з високими енергетичними потребами, такі 
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як мозок, серце, м’язи, зоровий нерв, печінка і нир-

ки. Типові клінічні ознаки включають енцефалопатії, 

міопатії, кардіопатії, порушення зору та слуху, ендо-

кринні розлади (наприклад, діабет, гіпотиреоз), нир-

кові проксимальні тубулопатії та судомні стани. Авто-

ри зазначають, що пацієнти з такими різноманітними 

симптомами можуть консультуватися в лікарів різних 

спеціальностей і таким хворим важко встановити оста-

точний діагноз. Потрібно пам’ятати, що симптоми мо-

жуть проявлятися в дитячому (до 1–2 років дитина за-

звичай розвивається нормально) або молодому віці та 

прогресувати із часом. 

Методи діагностики детально розглядаються в тре-

тьому розділі. Обстеження при мітохондріальних хво-

робах охоплює клінічні, гістологічні, біохімічні й моле-

кулярно-генетичні підходи. Оскільки клінічні критерії 

при цій патології включають наявність мультисистем-

ного ураження, прогресуючий перебіг і наявність мі-

тохондріальних мутацій у родині, то для встановлення 

діагнозу важливо використовувати різні методи до-

слідження. Так, гістологічно може бути виявлено фе-

номен рваних червоних волокон у м’язовій тканині; 

біохімічно — зниження активності ферментів дихаль-

ного ланцюга і синтезу АТФ; а молекулярно-генетичні 

дослідження дозволяють виявити мутації в мітохондрі-

альній або ядерній ДНК. 

Лікування при мітохондріальних захворюваннях 

має надзвичайно велике значення, навіть попри те, 

що найчастіше воно є симптоматичним і підтриму-

ючим, що зазначено в четвертому розділі посібника 

«Мітохондріальні захворювання». Лікування пацієнтів 

з мітохондріальними синдромами включає застосу-

вання вітамінів, антиоксидантів, препаратів, що по-

кращують обмін речовин, і фізіотерапевтичні методи. 

У деяких випадках проводиться хірургічне втручання, 

наприклад при кардіопатіях, діабеті або катаракті. На-

віть часткове полегшення стану при мітохондріальних 

синдромах може дати людині надію, силу і мотивацію 

жити далі. Важливим аспектом є раннє виявлення за-

хворювання і мультидисциплінарний підхід до ліку-

вання, який передбачає залучання неврологів, карді-

ологів, офтальмологів та інших спеціалістів. Прогноз 

залежить від типу мутації, ступеня ураження органів і 

своєчасності початку лікування. 

Усі розділи цієї колосальної праці дають комплек-

сне уявлення про мітохондріальні хвороби, їх класифі-

кацію, клінічні прояви, методи діагностики й підходи 

до лікування. Позитивним моментом цієї роботи є її 

структурована й послідовна побудова, що забезпечує 

легке сприйняття матеріалу і зручність пошуку потріб-

ної інформації. Автори детально висвітлюють кожен 

аспект теми, що свідчить про глибоке опрацювання 

питання. Структура підрозділів є дещо дрібною, але 

це дозволяє читачеві краще орієнтуватись у змісті та 

швидко знаходити ключові положення. Така деталіза-

ція особливо корисна для лікарів-практиків і студен-

тів, які прагнуть отримати чітке розуміння складної 

тематики. Загалом робота справляє враження ретельно 

опрацьованого й сучасного джерела інформації.

Книга «Мітохондріальні захворювання» не тільки 

охоплює традиційно вивчені аспекти мітохондріаль-

ної дисфункції, а й фокусує увагу на малодосліджених 

проявах генетичних синдромів. Особливу увагу варто 

звернути на наукову новизну й актуальність цієї книги. 

Видання базується на останніх досягненнях у медичній 

генетиці, включно з понад сотнею літературних дже-

рел, з яких більшість — закордонні праці, у яких по-

дані дослідження за останні роки. Варто відзначити 

системний підхід до написання книги, оскільки даний 

посібник не тільки пояснює молекулярні механізми 

хвороб, а й детально описує клінічну картину різних 

випадків мітохондріальних захворювань, діагностику 

(включно із сучасними генетичними, біохімічними та 

інструментальними методами) і можливі терапевтичні 

підходи, що існують у наш час. Посібник добре і якісно 

ілюстрований. У другому розділі вдало побудовані та-

блиці, де подано не тільки мутації в генах, тип успадку-

вання, захворювання, зумовлені порушеннями різного 

типу метаболізму, а й конкретні мітохондріальні хво-

роби. Графіки, схеми метаболізму й транспортування, 

фотографії пацієнтів з генетичними синдромами — усе 

це значно полегшує сприйняття і засвоєння матеріалу.

Посібник «Мітохондріальні захворювання» систе-

матизує актуальні дані про патогенез, клінічні прояви, 

діагностичні підходи та принципи терапії, що робить 

його корисним не лише для спеціалістів-неврологів чи 

генетиків, а й для лікарів інших напрямків. Оскільки 

точна діагностика та раннє виявлення мітохондріаль-

них порушень можуть значно покращити якість життя 

пацієнтів, такий посібник сприяє підвищенню клініч-

ної настороженості й обізнаності. Крім того, він відпо-

відає сучасному рівню розвитку медичної науки і може 

стати джерелом для подальших досліджень і навчання. 

Отже, посібник «Мітохондріальні захворюван-

ня» — це важливий внесок у науку й медицину, що до-

зволяє краще розуміти ці захворювання та їхній вплив 

на організм. З огляду на чітку структуру і доступний 

виклад видання рекомендоване широкому колу медич-

них фахівців, викладачів і студентів медичних ВНЗ, а 

також науковців, які займаються вивченням спадкових 

захворювань.

Доктор медичних наук, професор, 

професор кафедри медичної біології і 

медичної генетики Івано-Франківського

національного медичного університету 

Наталія Кіцера

30.04.2025 
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