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ВСТУП
Навчальний посібник «Педіатрія: диференцій-

на діагностика, невідкладні стани», рекомендова-
ний Міністерством освіти і науки, молоді та спор-
ту України, є логічним завершенням матеріалу, що
викладений у навчальному посібнику «Педіатрія»
у двох томах за редакцією М. Л. Аряєва, Н. В. Ко-
тової, виданому Одеським національним медич-
ним університетом у 2014 р.

Навчальний посібник підготовлений за тема-
тикою типової програми «Педіатрія, дитячі ін-
фекції» МОЗ України і цілковито відповідає поло-
женням «Закону про вищу освіту», прийнятому
Верховною Радою 1.07.2014 р., та завданням ре-
формування системи охорони здоров’я на осно-
ві розвитку національної моделі первинної педі-
атричної медико-санітарної допомоги в умовах
формування єдиного медичного простору і впро-
вадження принципів медичного страхування.
Повною мірою враховані матеріали з діагности-
ки та лікування, що включені до клінічних на-
станов і чинних клінічних протоколів МОЗ
України та зміст Державного формуляра лікар-

ських засобів. Фактичний матеріал сприяє впро-
вадженню формулярної системи як елемента стан-
дартизації медичної допомоги населенню і базу-
ється на принципах доказової медицини та біо-
медичної етики.

Концептуальна основа навчального посібника
залишається незмінною і полягає у викладенні ди-
ференційної діагностики та невідкладних станів
відповідно до вимог кредитно-модульної системи.
Такий підхід дозволяє отримати суттєві дидактич-
ні переваги та підтримує входження вищих медич-
них навчальних закладів України в Болонський
процес, який є одним із заходів політико-економіч-
ної стратегії європейської інтеграції України в
умовах світової глобалізації. Навчальний посібник
містить багато таблиць, контрольні питання, зав-
дання.

Автори використовували власний досвід ви-
кладання педіатрії, дані вітчизняних і зарубіжних
інформаційних джерел, а також матеріали участі
у міжнародних проектах, грантах, програмах, кон-
гресах та симпозіумах.
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1.1. ПОРУШЕННЯ
ФІЗИЧНОГО РОЗВИТКУ

Визначення поняття. Фізичний розвиток — це
динамічні зміни антропометричних показників у
дитини, сумарний індикатор стану здоров’я окре-
мої дитини та популяції. Оцінка антропометрич-
них показників та їх співвідношення у дітей здійс-
нюється за міжнародними стандартами фізичного
розвитку дитини (номограми сигмальних відхи-
лень або центильні таблиці) в усіх країнах неза-
лежно від етнічної належності, соціально-економіч-
ного статусу та виду харчування.

Порушення фізичного розвитку — відхилення
показників антропометричних вимірювань у дити-
ни від стандартів фізичного розвитку. Виділяють
затримку і прискорення фізичного розвитку, роз-
лади маси тіла (недостатня маса тіла, виснаження,
значне виснаження, надмірна маса тіла, ожиріння),
розлади зросту (затримка зросту, надмірна затрим-
ка зросту, дуже високий зріст).

ЗАТРИМКА
ФІЗИЧНОГО РОЗВИТКУ

Визначення поняття. Затримка фізичного роз-
витку — відхилення антропометричних показни-
ків (маси тіла та/або зросту) дитини відповідного
віку від стандартів фізичного розвитку з їх розта-
шуванням на номограмах нижче лінії двох стан-
дартних відхилень — «-2σ» (10-го центиля).

Недостатню масу тіла реєструють за номогра-
мами сигмальних відхилень маси тіла до віку при
знаходженні показника у проміжку між «-2σ» та
«-3σ» для даного віку. Надмірно недостатню масу
виявляють при знаходженні показника маси тіла
нижче «-3σ» (3–5-го центиля) для даного віку. Ви-
снаження констатують при реєстрації показника
співвідношення маси тіла до довжини/зросту у
проміжку між «-2σ» та «-3σ» або індексу маси тіла
для віку між «-2σ» та «-3σ». Значне виснаження
встановлюють за наявності показника співвідно-
шення маси тіла до довжини/зросту нижче «-3σ»
або індексу маси тіла до віку нижче «-3σ».

При виявленні у дитини зросту для віку у про-
міжку між «-2σ» і «-3σ» констатують затримку
зросту. Якщо зріст для віку менше «-3σ» — це над-

мірна затримка зросту. Карликовість (мікросомія,
нанізм, наносомія) — вкрай низький зріст у по-
рівнянні зі статевою та віковою нормою, для
дорослих чоловіків нижче 130 см, для дорослих
жінок нижче 120 см.

Епідеміологія. Затримка фізичного розвитку
виявляється у 1–5 % педіатричних пацієнтів, час-
тіше у ранньому віці. У розвинутих країнах до
10 % дітей першого року життя мають недостат-
ню масу тіла. Затримка зросту виявляється у 3–8 %
дітей, при цьому лише у 8,5 % з них вона зумовле-
на дефіцитом гормону зросту, у решти дітей най-
частіше виявляють конституціональні особливос-
ті росту і розвитку, рідше — тяжкі соматичні за-
хворювання, дефіцит інших анаболічних гормонів,
генетичні та хромосомні захворювання.

Причини виникнення та механізм розвитку. Ма-
са тіла, нижча за норму, може бути внаслідок
трьох причин: 1) порушення надходження калорій
та поживних речовин; 2) порушення абсорбції по-
живних речовин; 3) зростання енергетичних по-
треб організму.

Причини затримки зросту: сімейна низькорос-
лість; спадково-конституціональна затримка рос-
ту і фізичного розвитку; пов’язана з ендокринни-
ми розладами; асоційована з хронічними хвороба-
ми та системними розладами; частина генетичних
синдромів (хромосомних аномалій: Шерешевсько-
го — Тернера, Дауна та нехромосомних синдро-
мів: Рассела — Сільвера, Нунан, Прадера — Віллі,
Дубовітца); пов’язана з дефектами тканин-мішеней
(синдром Ларона); кістково-хрящові розлади
(ахондроплазія, гіпохондроплазія, рахітоподібні
спадкові захворювання); спричинена порушен-
нями харчування та психосоціальна затримка
зросту.

Порушення надходження калорій та поживних
речовин може бути результатом недостатнього або
нераціонального харчування дитини, захворю-
вань, що обмежують надходження їжі. Порушен-
ня адсорбції поживних речовин може виникнути
внаслідок гострих розладів шлунково-кишкового
тракту, первинного або вторинного синдрому
мальабсорбції. Затримка фізичного розвитку при
гострих і хронічних інфекціях (пневмонія, кишко-
ва інфекція, сепсис, туберкульоз, ВІЛ-інфекція то-
що) може формуватися як за рахунок катаболіч-
ного напрямку метаболізму, так і в результаті по-
рушення надходження їжі та всмоктування по-
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живних речовин. Хронічна дихальна, серцева, нир-
кова недостатність завжди супроводжується затрим-
кою фізичного розвитку. При гострих захворю-
ваннях дитина втрачає масу тіла або припиняє її
збільшувати при збереженні темпів зростання. Під
час видужання і оптимального харчування показ-
ник маси тіла поступово відновлюється до нор-
мального. Тривале або хронічне захворюван-
ня  (у т. ч. інфекційне) призводить не тільки до
зменшення маси тіла щодо віку, а й до затримки
зростання дитини з формуванням виснаження та
значного виснаження. Ступінь затримки фізично-
го розвитку дитини при хронічних проблемах мо-
же коливатися від недостатньої маси до значного
виснаження, що корелює із тяжкістю перебігу за-
хворювання. Успішність лікування основного за-
хворювання, що супроводжувалося затримкою
фізичного розвитку, корелює із підвищенням тем-
пів фізичного розвитку дитини.

Затримка внутрішньоутробного розвитку
(ЗВУР), глибока недоношеність можуть призводити
до затримки фізичного розвитку у ранньому віці як
за рахунок вроджених і набутих нейроендокринних
порушень, так і внаслідок хронічних захворювань,
що розвиваються у дитини в результаті ускладнено-
го перебігу перинатального і неонатального періодів
(наприклад, формування бронхолегеневої дисплазії,
некротизуючий ентероколіт та ін.).

Ендокринні залози істотно впливають на зро-
стання і розвиток дитини. Рівень усіх гормонів, що
беруть участь у процесі росту, і чутливість тканин
до них визначаються спадковими факторами. Вва-
жається, що більше ніж 100 генів регулюють шви-
дкість і межі росту (за оптимальних умов життя,
харчування та виховання), конституціональні особ-
ливості статури людини. Велика група спадкових
захворювань і синдромів є причиною порушень
фізичного розвитку дітей. Низький зріст може бу-
ти зумовлений дефіцитом соматотропного гормо-
ну (гіпофізарний нанізм), який прямо впливає на
клітини-мішені периферичних тканин і має вира-
жену білково-анаболічну дію. Під впливом сома-
тотропного гормону в печінці та інших тканинах
утворюються два види інсуліноподібного факто-
ра росту, що стимулюють транспорт амінокислот
з крові в клітини. Соматотропна недостатність
характеризується найбільш вираженою затримкою
зросту, виникає при різноманітних ушкодженнях
гіпоталамічних або гіпофізарних структур, а та-
кож при порушенні периферичної чутливості до дії
гормону в результаті патології рецепторного апа-
рату (синдром Ларона) або при синтезі аномаль-
ного, неактивного гормону росту. Соматотропна
недостатність може бути ізольованою, але частіше
поєднується з порушенням інших гормонів гіпо-
фіза.

Алгоритм диференційної діагностики. Опиту-
вання та об’єктивне обстеження дитини спрямова-
не на виявлення соматичної патології, інфекцій,
вроджених, спадкових або ендокринних захворю-
вань, що можуть бути причиною затримки фізич-
ного розвитку. Необхідно звертати увагу на скар-
ги (блювання, кількість і характер випорожнень,
пітливість, утруднення дихання, частота сечовипус-
кань), з’ясувати обставини перебігу антенаталь-

ного та інтранатального періодів (недоношеність,
ЗВУР, пологова травма, неонатальна енцефалопа-
тія). Особливу увагу слід приділити характеру хар-
чування (вид їжі, кількість прийомів на добу, від-
дання переваги окремій їжі, вживання соків, хар-
чова алергія). Необхідно оцінити наявність хро-
нічних інфекцій у членів сім’ї та дитини (ВІЛ-
інфекція, туберкульоз), шкідливих звичок у бать-
ків, соціальний стан сім’ї та виявити ознаки належ-
ності до сімей, які опинилися в складних життєвих
умовах.

Під час об’єктивного обстеження визначають
масу тіла і зріст дитини, отримані результати
оцінюють за номограмами сигмальних відхи-
лень або центильними таблицями з урахуванням
статі (кожного показника щодо віку та маси тіла
до зросту). Оцінюють відповідність психомо-
торного розвитку дитини щодо віку. Перевіряють
наявність ознак жорстокого поводження з дити-
ною. Проводять оцінку раціону харчування ди-
тини.

У дітей раннього віку серед захворювань сис-
теми травлення до недостатньої маси тіла призво-
дять пілоростеноз (початок на першому місяці
життя, блювання звурдженим молоком, мізерні,
«голодні» випорожнення), щілини піднебіння та губи
(порушують акт ковтання і сприяють аспірації з
подальшою аспіраційною пневмонією), гастроезо-
фагеальний рефлюкс (порушення вегетативної ре-
гуляції, звурдження та блювання). Захворювання
з порушенням розщеплення та всмоктування по-
живних речовин і порушенням метаболізму, крім
зменшення маси тіла, мають специфічні симптоми.
Так, при целіакії початок захворювання пов’яза-
ний з введенням у раціон дитини продуктів, що
містять злакові культури і виявляють антитіла до
гліадину (глютену); при муковісцидозі порушу-
ються процеси розщеплення речовин унаслідок
недостатності ферментів травлення у зв’язку з
порушенням функції екзокринних залоз, з’являєть-
ся значна кількість вільного жиру у випорожнен-
нях, підвищується рівень хлоридів поту понад
60 мкмоль/л. Дисахаридазна недостатність (лакта-
зи, мальтази, галактази тощо) проявляється відра-
зу після прикладання дитини до грудей діареєю з
рідкими кислими випорожненнями за відсутності
ознак кишкової інфекції.

Ендокринні хвороби призводять до втрати ма-
си тіла: при вродженому гіпотиреозі — після при-
значення тироксину і зменшення набряків, нецук-
ровому діабеті — за рахунок дегідратації, гіпер-
тиреозі — підвищення основного обміну, цукро-
вому діабеті — при неналежному глікемічному
контролі, нецукровому діабеті — внаслідок полі-
дипсії, поліурії та зниженого апетиту.

Будь-які захворювання, що супроводжуються
хронічною дихальною, серцевою, нирковою, печін-
ковою недостатністю, гемічною гіпоксемією приз-
водять до затримки фізичного розвитку, знижен-
ня маси тіла і зросту. Тому необхідно ретельно
оцінити стан внутрішніх органів.

Захворювання центральної нервової системи
(ЦНС), такі як дитячий центральний параліч, гід-
роцефалія, мікроцефалія, наслідки перенесеного
енцефаліту, можуть призводити до стійкої затрим-
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ки фізичного розвитку внаслідок структурного
ураження вегетативних центрів та іннервації м’я-
зів. Втрата маси тіла внаслідок відсутності апети-
ту може бути при психічних розладах і нервовій
анорексії (у підлітковому віці).

Під час огляду дитини оцінюють наявність
стигм диземріоґенезу, які можуть вказувати на
спадкові й вроджені хвороби: при синдромі
Шерешевського — Тернера — крилоподібні склад-
ки на шиї; при синдромі Дауна — «пласке облич-
чя», брахіцефалія, шкірна складка на шиї, епікан-
тус, гіпермобільність суглобів, м’язова гіпотонія,
плоска потилиця, короткі кінцівки, вкорочення
всіх пальців за рахунок недорозвинення середніх
фаланг, відкритий рот, поперечна долонна склад-
ка, коротка широка шия, вроджений порок серця
та ін.; при синдромі Рассела — Сільвера — ЗВУР,
асиметрія скелета, щілини губи та піднебіння, від-
ставання у масі тіла з народження; при синдромі
Прадера — Віллі — ЗВУР, виражена гіпотонія
м’язів, зниження рефлексів, у тому числі ковталь-
ного, що утруднює годування, тенденція до гіпо-
термії; при синдромі Лоуренса — Муна — Барде
— Бідля — ожиріння, пігментна дегенерація сіт-
ківки, атрофія дисків зорових нервів, гіпогона-
дизм, затримка розумового розвитку; при синдро-
мі Секкеля (птахоголові карлики) — ЗВУР, мікро-
цефалія, гіпоплазія лицьового черепа з великим
носом, низьким розташуванням аномально розви-
нутих вух, затримка розумового розвитку, клино-
дактилія 5-го пальця; при фетальному алкоголь-
ному синдромі — ЗВУР, мікроцефалія та розумо-
ва відсталість.

При виявленні затримки зросту оцінюють що-
річну динаміку показника дитини від народження
до дня огляду, визначають зріст у положенні сто-
ячи та сидячи, а також показники зросту та пере-
бігу пубертату у батьків дитини, наявність спад-
кових захворювань у родині. Для сімейної низь-
корослості та спадково-конституціональної затрим-
ки зросту типовим є наявність випадків низько-
рослості або затриманого росту в сімейному анам-
незі. При сімейній формі низькорослості щорічні
темпи зросту нормальні, пубертат настає своєчас-
но, але кінцевий зріст низький. Дефіцит зросту не
перевищує «-3σ». Для визначення цільового зрос-
ту дитини використовують формули:

— для хлопчиків

(зріст батька, см + зріст матері, см) : 2 + 6,5 см;

— для дівчаток

(зріст батька, см + зріст матері, см) : 2 – 6,5 см.

Кістковий вік відповідає паспортному, спон-
танна секреція соматотропного гормону в нормі,
але в одній із двох стимуляційних проб немає адек-
ватного підвищення соматотропного гормону.
При спадково-конституціональній формі низько-
рослості протягом першого року життя визнача-
ється уповільнення темпів зросту дитини, потім (від
трьох років до пубертату) темпи зросту нормалі-
зуються, але пубертатний «стрибок» знову затри-
мується. Прогноз кінцевого зросту дитини при да-
ній формі задовільний. Можлива затримка стате-
вого розвитку на 2–4 роки та тимчасовий дефіцит

осифікації. Соматотропна, тиреотропна та гона-
дотропна функції гіпофіза нормальні або не різко
знижені.

Ендокринною причиною недостатності зросту
є дефіцит соматотропного гормону або нечутли-
вість до нього. При спадковій формі дефіциту гор-
мону росту у дитини виявляють низький зріст,
пропорційну статуру, маленьке «лялькове» облич-
чя з великим лобом, тонке та ламке волосся, три-
валу жовтяницю в неонатальному періоді, епізо-
ди гіпоглікемії натщесерце з рівнем глюкози кро-
ві менш ніж 3 ммоль/л, збережений інтелект. При
гіпотиреозі виявляються затримка психомоторно-
го розвитку, функціональні зміни багатьох орга-
нів і систем, микседема і трофічні порушення шкі-
ри та її придатків. При псевдогіпопаратиреозі ха-
рактерні затримка зросту, кругле обличчя, під-
шкірні кальцифікати, гіпокальціємія, гіперфосфа-
темія, затримка розумового розвитку. При цукро-
вому діабеті — синдроми Моріака і Нобекура.
При хворобі Іценка — Кушинга знижується швид-
кість зросту внаслідок надлишку кортикостероїд-
них гормонів. При ідеопатичній низькорослості
(пангіпопітуїтаризм) діти мають нормальний зріст
та масу тіла при народженні і низький зріст та
низькі показники швидкості зросту у період дитин-
ства за відсутності спадкових і системних захво-
рювань.

При гіпохондроплазії затримка зросту спосте-
рігається у віці понад 3 роки, диспропорція скеле-
та стає наявною у пубертатному віці, який не су-
проводжується прискоренням зросту. Характерні
укорочені верхні та нижні кінцівки, голова і об-
личчя нормального розміру та будови; психічний
розвиток відповідає віку. При ахондроплазії ви-
являють асиметрію скелета: велика голова з пере-
важанням мозкової частини, сідлоподібний ніс,
короткі та товсті пальці, широкі долоні й стопи,
короткі верхні та нижні кінцівки, поперековий лор-
доз, зменшений у розмірах і нахилений уперед таз,
розхитаність суглобів. Затримка зросту виникає за
рахунок укорочення кінцівок. Інтелект не поруше-
ний.

Затримка зросту при недосконалому остеогене-
зі супроводжується мимовільними частими пере-
ломами кісток унаслідок порушення їх мінералі-
зації, у дітей виявляються блакитні склери, туго-
вухість, карієс.

Принципи надання медичної допомоги. При пер-
шому виявленні у дитини надмірно недостатньої
маси тіла або виснаження її необхідно госпіталі-
зувати для уточнення причини затримки фізично-
го розвитку, вибору тактики і початку лікування.
Дитина потребує призначення відповідного (ліку-
вального) харчування залежно від віку, дефіциту
маси тіла із застосуванням спеціальних продуктів:
у ранньому віці молочна суміш з підвищеним вміс-
том білка, молочна суміш на основі повного або
часткового гідролізу білка; при лактазній недо-
статності — молочна суміш з низьким вмістом або
без лактози; при ціліакії — продукти підгодову-
вання, що не містять глютену; молочні ізокалорій-
ні суміші, які в 1,0 мл містять 1 ккал, гіпоалерген-
ні продукти; лікувальні суміші для харчування хво-
рих на хворобу Крона тощо. Призначення панкреа-
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тичних ферментів необхідне при виявленні їх не-
достатності.

При вроджених вадах розвитку необхідна їх
оперативна корекція. Затримка фізичного розвит-
ку при соматичній патології завжди потребує лі-
кування основного захворювання. Позитивна ди-
наміка антропометричних показників при лікуван-
ні соматичної патології та хронічних інфекціях
вказує на ефективність терапії.

При затримці зросту необхідна консультація
вузьких спеціалістів (ендокринолога, генетика,
невролога, за необхідності — кардіолога, пуль-
монолога тощо) та лікування основного захворю-
вання. Основним патогенетичним методом ліку-
вання при соматотропній недостатності (гіпофі-
зарного нанізму) є довічна терапія аналогом люд-
ського гормону росту і моніторинг його ефек-
тивності за динамікою антропометричних показ-
ників.

У табл. 1 наведені узагальнені дані щодо дифе-
ренційної діагностики та тактики медичного ве-
дення затримки фізичного розвитку у дітей.

НАДМІРНІ
МАСА ТА ЗРІСТ

Визначення поняття. Надмірні маса та зріст —
відхилення маси тіла та зросту дитини від стан-
дартів фізичного розвитку з їх розташуванням на
номограмах вище «+2…–+3σ» (85–90-го центиля).

Надмірну масу визначають при співвідношен-
ні показника маси тіла до зросту або при індексі
маси тіла для даного віку та статі вище «+2σ» (85–
90-го центиля), ожиріння констатують при співвід-
ношенні маси тіла до зросту або при індексі маси
тіла для даного віку та статі вище «+3σ» (95–97-го
центиля).

Надмірно високий зріст — при довжині тіла
(зрості) для даного віку та статі вище «+3σ» (95–
97-го центиля). Гігантизм — при довжині тіла
(зрості) для даного віку та статі вище 99-го цен-
тиля.

Епідеміологія. Частота ожиріння у дітей в США
становить 15 %, у Росії — 8,5 %. Близько 15 % ді-
тей мають високий зріст; гігантизм трапляється у
10 разів рідше, ніж карликовість.

Причини виникнення та механізми розвитку. Ре-
гуляція відкладення і мобілізації жиру з жирових
депо здійснюється складним нейрогормональним
механізмом (кора головного мозку, підкіркові
структури, симпатична та парасимпатична нер-
вова система, а також залози внутрішньої секре-
ції). Важливу роль у патогенезі ожиріння відігра-
ють порушення функції центральних нервових ме-
ханізмів — кори головного мозку і гіпоталамуса,
де розташовані центри, що регулюють апетит, а
також ендокринні залози, насамперед гіпофіз, над-
ниркові залози, підшлункова, щитоподібна і ста-
теві залози. Порушення координації між витратою
енергії і апетитом, що визначає надходження енер-
гетичного матеріалу, та інтенсивність обмінних
процесів зумовлюють накопичення жиру. Функціо-
нальний стан центрів, що регулюють харчову по-

ведінку, може мати вроджені особливості або на-
буті (виховані) з дитинства у зв’язку зі способом
життя сім’ї, характером харчування та ін. Пору-
шення функціонального стану гіпоталамічних
центрів, що регулюють апетит, можуть бути також
наслідком запального процесу або травм з ушко-
дженням гіпоталамуса. Підвищення функціональної
активності системи «гіпофіз — кора надниркових
залоз» та інсулярного апарату підшлункової зало-
зи сприяє накопиченню жиру в жирових депо.
Зниження соматотропної активності гіпофіза,
що супроводжується ослабленням процесів мо-
білізації жиру з депо і подальшого його окиснен-
ня в печінці, також відіграє роль патогенетич-
ного фактора, особливо при аліментарно-кон-
ституціональній формі ожиріння. Через нестачу
тиреоїдних гормонів гальмується вихід жиру з
жирових депо і його окиснення в печінці. Зни-
жене утворення адреналіну — активного ліполі-
тичного фактора — має істотне значення в зни-
женні мобілізації жиру і є одним з патогенетич-
них факторів ожиріння.

Надмірна маса тіла й ожиріння можуть бути зу-
мовлені екзогенними причинами з надмірним спо-
живанням їжі, спадково-конституціональними та
нейроендокринними чинниками. Надмірну масу й
ожиріння виявляють при ендокринних захворю-
ваннях (хвороба Іценка — Кушинга, гіперінсулі-
нізм, гіпотиреоз, гіпогонадизм, асоційоване із за-
тримкою лінійного зросту), спадкових хворобах
(синдроми Прадера — Віллі, Лоуренса — Муна —
Барде — Бідля, Фреліха, Морганьї — Стюарта —
Мореля, Бер’єсона — Форсмана — Лемана, Аль-
стрема, Кохена, Дауна, Карпентера, Гребе, Бекві-
та — Відемана, глікогенозі 1-го типу), дефектах
метаболічної регуляції (спадковий дефіцит та ре-
зистентність до лептину) та тривалому застосуван-
ні лікарських засобів (глюкокортикостероїди —
ГКС, нейропсихотропні).

Основні причини високого зросту дитини:
конституціонально-спадкові; ендокринні — по-
в’язані з надлишком соматотропіну в дитячому
і підлітковому віці та деякими варіантами гіпо-
гонадизму у підлітків; хромосомно-генетичні;
передчасний статевий розвиток у дітей ранньо-
го віку.

Алгоритм диференційної діагностики. Залежно
від причин ожиріння виділяють первинні та вто-
ринні (симптоматичні) форми. До перших нале-
жать аліментарне й екзогенно-конституціональне
ожиріння. До симптоматичних форм — церебральне
(внаслідок грубого ураження кори мозку), гіпота-
ламічне (діенцефальне) та гіпофізарне, ендокрин-
ні форми (наднирковозалозне, тиреогенне, панкреа-
тичне, гіпогонадне); ожиріння при спадкових синд-
ромах. Виділяють абдомінальний (андроїдний)
тип ожиріння, який діагностують, якщо відношен-
ня окружності талії до окружності стегон для хлоп-
чиків > 0,9; для дівчаток > 0,8.

При спадковій схильності та надмірному спо-
живанні їжі поступово збільшується маса тіла з
подальшим розвитком ожиріння з рівномірним
розподілом підшкірної жирової клітковини. При
цьому зріст є нормальним або темпи зросту при-
скорені та відсутні симптоми будь-якої хвороби,
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Таблиця 1. Диференційна діагностика
і тактика ведення дітей із затримкою фізичного розвитку

Затримка фізичного розвитку — відхилення
антропометричних показників від стандартів фі-
зичного розвитку з їх розташуванням на номо-
грамах нижче лінії «-2σ»

Перелік захворювань

1. Перинатальні: недоношеність, ЗВУР.

2. Сімейна низькорослість та спадково-
конституціональна затримка росту.

3. Психосоціальні: деприваційний нанізм (за-
недбаність); психогенна анорексія.

4. Гастроінтестинальні: гастроезофагеальний
рефлюкс, пілоростеноз, мальротація, щілини під-
небіння та губи.

5. Синдром мальабсорбції: целіакія, муковіс-
цидоз, непереносимість білка молока корови, ди-
сахаридазна недостатність, ексудативна ентеро-
патія та ін.

6. Ендокринні: цукровий діабет, гіпотиреоз,
нецукровий діабет, гіпертиреоз, псевдогіпопара-
тиреоз, хвороба Іценка — Кушинга.

7. Інфекційні: ВІЛ-інфекція, туберкульоз,
глистні інвазії.

8. Серцево-судинні: вроджені вади серця (ВВС)
з ознаками серцевої недостатності, фіброеластоз
міокарда та ін.

9. Органів дихання: бронхіальна астма, брон-
холегенева дисплазія, муковісцидоз, вади роз-
витку.

10. ЦНС: дитячий церебральний параліч, гід-
роцефалія, мікроцефалія, діенцефальний синд-
ром, вегетативний стан, наслідки крововиливу у
мозок.

11. Сечовивідної системи: тубулярний ацидоз,
хронічні інфекції сечовивідних шляхів, хронічна
ниркова недостатність.

12. Метаболізму: галактоземія, фенілкетон-
урія, тирозинемія.

13. Спадкові синдроми: Шерешевського —
Тернера, Дауна, Рассела — Сільвера, Прадера —
Віллі, Лоуренса — Муна — Барде — Бідля, Сек-
келя.

14. Фетальний алкогольний синдром.

15. Гіпохондроплазія, ахондроплазія, недоско-
налий остеогенез.

16. Хронічне отруєння різної природи

Клінічні та параклінічні
дослідження

Анамнез:

1. Скарги: блювання, кількість і характер ви-
порожнень, пітливість, утруднення дихання, ча-
стота сечовипускань.

2. Харчування: тривалість обмеженої дієти,
віддання переваги окремій їжі, харчова алергія;
оцінка раціону харчування.

3. Психомоторний і когнітивний розвиток.

4. Психосоціальне оточення: турбота про ди-
тину, емоційні стреси в родині, вік батьків, не-
сприятливі фактори, ознаки жорстокого пово-
дження, наявність системи підтримки родини, фі-
нансове забезпечення.

5. Перинатальні фактори: обтяжений перебіг
вагітності, ЗВУР, дуже мала та надзвичайно мала
маса тіла при народженні.

6. Сімейний анамнез: зріст батьків

Об’єктивне обстеження:
1. Визначення антропометричних показників

та їх оцінка за номограмами.

2. Відповідність психомоторного та когнітив-
ного розвитку щодо віку.

3. Статевий розвиток у підлітків.
4. Огляд твердого та м’якого піднебіння, ви-

явлення стигм диспластичності.

5. Ознаки жорстокого поводження.

6. Наявність ураження ЦНС, дихальної, сер-
цево-судинної, сечовивідної систем, печінки.

7. Оцінка системи травлення

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, загальний аналіз

сечі, аналіз сечі за Нечипоренком, копрограма й
аналіз калу на наявність гельмінтів.

2. Обстеження на ВІЛ-інфекцію, скринінг на
туберкульоз.

3. Визначення тиреоїдних гормонів, сомато-
тропного гормону (за призначенням ендокрино-
лога).

4. Хлориди поту, антигліадинові антитіла.
5. Нейросонографія при відкритому тім’ячку.

6. Рентгенологічні дослідження органів та си-
стем за наявності показань.

7. Визначення кісткового віку та порівняння
його з паспортним віком, рентгенографія кісток,
хребта за показаннями

Медичне ведення

1. Госпіталізація дитини раннього віку при
надмірно недостатній масі або виснаженні.

2. При виявленні затримки зросту лікування
у дитячого ендокринолога.

3. При виявленні стигм дизембріогенезу —
консультація генетика.

4. Призначення лікувального харчування від-
повідно до ступеня затримки фізичного розвит-
ку, віку та причини.

5. Лікування основного захворювання та ор-
ганічних причин (дієта, корекція метаболічних
розладів, лікування хронічних захворювань ор-
ганів і систем), нормалізація психічного стану
дитини.

6. Корекція психосоціальних причин: допомо-
га психолога, соціального працівника
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а кістковий вік відповідає паспортному. При алі-
ментарно-конституціональному ожирінні у пубер-
татному періоді можуть прогресувати діенцефаль-
ні порушення.

При гіпоталамічному ожирінні на фоні уражен-
ня гіпоталамічної ділянки ЦНС травматичного,
інфекційного, пухлинного або іншого ґенезу спо-
стерігається нерівномірний розподіл підшкірної
жирової клітковини (переважно на животі, у ділян-
ці VII шийного хребця, грудних залоз), на шкірі
можуть бути рожеві, багрові або змішані стрії різ-
ного ступеня вираженості, акроціаноз, ціаноз сід-
ниць, стегон, мармуровий малюнок шкіри, а також
acne vulgaris. Кістковий вік відповідає паспортно-
му або випереджає його.

При хворобі Іценка — Кушинга провідними
симптомами є ожиріння з рівномірним розподілом
підшкірно-жирового шару або більш вираженим
у ділянці шиї та тулуба, наявність стрій, затримка
зросту й статевого розвитку. При гіпотиреозі діти
мають надмірну масу внаслідок затримки рідини
у тканинах. Гіпогонадизм проявляється затрим-
кою статевого розвитку і ожирінням. Гіпернінсу-
лінізм зазвичай зумовлений пухлиною підшлунко-
вої залози, супроводжується гіпоглікемією, постій-
ним голодом і збільшенням маси тіла. При синд-
ромі Лоуренса — Муна — Барде — Бідля виявля-
ють вроджені вади розвитку ЦНС, ожиріння, по-
лідактилію, розумову відсталість. При синдромі
Прадера — Віллі наприкінці першого року життя
підвищується апетит і формується ожиріння. Синд-
ром Фреліха проявляється ожирінням у ділянці
грудей, гіпогеніталізмом, головним болем, епілеп-
тичними нападами. Для синдрому Морганьї —
Стюарта — Мореля характерно сполучення вну-
трішнього фронтального гіперостозу черепа з
ожирінням та вірилізацією. Синдром Бер’єсона —
Форсмана — Лемана включає ожиріння з відкла-
данням жиру на тулубі, набряками обличчя і кар-
ликовістю. Синдром Альстрема — Хальгрена ха-
рактеризується наявністю ожиріння, цукрового
діабету, косоокості, глухоти при нормальному
психічному розвитку. При синдромі Кохена вияв-
ляють ожиріння, гіпотонію м’язів, розумову відста-
лість. Синдром Карпентера включає ожиріння,
розумову відсталість, акроцефалію, брахісиндак-
тилію та полідактилію. При синдромі Беквіта —
Відемана макросомію та ожиріння виявляють з
народження, характерні макроглосія, грижа пуп-
кового канатика та насічки на мочках вушних ра-
ковин. Дефекти метаболічної регуляції (спадковий
дефіцит і резистентність до лептину) проявляють-
ся ожирінням. Тривале застосування ГКС та пси-
хотропних засобів сприяє формуванню надмірної
маси й ожиріння.

При конституціональному сімейному високо-
му зрості у дитини відсутні ознаки будь-якого за-
хворювання. Прискоренню темпів зростання
сприяє передчасне статеве дозрівання у дітей до
пубертатного віку, проте раннє закриття зон ро-
сту у кінцевому результаті призводить до низько-
рослості. Гіпогонадизм та інші форми резистент-
ності до статевих гормонів сприяють формуван-
ню високого зросту внаслідок пізнього закриття
зон росту.

Найчастішою ендокринною причиною високо-
го зросту та гігантизму є надмірна секреція сома-
тотропного гормону, яка може бути зумовлена на-
явністю пухлини гіпофіза. При закритих зонах
росту формується акромегалія. При гіпертиреої-
дизмі прискорюється зріст, але гігантизм не роз-
вивається. Надлишок інсуліну призводить до при-
скорення зросту у дітей з екзогенним ожирінням
та у плода при цукровому діабеті у матері.

При синдромі Мак-К’юна — Олбрайта виявля-
ють з народження асиметричні пігментні плями
кольору світлої кави, неправильної форми, дефор-
мацію стегна, прискорення зросту. Для синдрому
Клайнфельтера притаманні: високий зріст з не-
пропорційними кінцівками, гіпогонадизм та гіпо-
геніталізм. При синдромі Сотоса звертають на себе
увагу великі розміри дитини при народженні з
прискоренням зросту у перші 3–4 роки життя, віс-
церомегалія, стигми диспластичності, кіфосколіоз,
помірний ступінь розумової відсталості. Синдром
Марфана включає високий зріст, арахнодактилію,
гіперрухливість суглобів, підвивих кришталика,
аневризму аорти. Синдром Пайла проявляється
великими розмірами голови, гіпертелоризмом, де-
формацією кінцівок, непропорційно довгими но-
гами. Синдром Вівера — великі при народженні
діти мають швидкий темп зросту і кістковий вік,
що значно випереджає в грудному віці з перева-
гою кистьових центрів над фаланговими. При го-
моцистинурії діти мають марфаноподібний фено-
тип, підвищену концентрацію метіоніну і гомо-
цистину у сечі та крові.

Принципи надання медичної допомоги. При ожи-
рінні показано збалансований режим харчування,
дозовані фізичні навантаження, лікувальну фізич-
ну культуру. При порушенні вуглеводного обмі-
ну може призначатися метформін. Для зниження
апетиту застосовується лептин (при його дефіци-
ті). При вторинному ожирінні необхідно лікуван-
ня основного захворювання, симптоматичне ліку-
вання (гіпотензивні, гіполіпідемічні препарати, ді-
уретики).

При розрахунковому очікуваному зрості вище
185 см у дівчаток і вище 198 см у хлопчиків та на
вимогу батьків з метою припинення темпів росту
можлива стимуляція статевого дозрівання для мак-
симально швидкого диференціювання скелета і
закриття зон росту — статеві гормони: для дівча-
ток при кістковому віці 11 років і за наявності мен-
струацій можливе призначення комбінованих пре-
паратів (естрагенів і гестагенів) під спостережен-
ням дитячого гінеколога — протягом 3 міс. з по-
дальшим контрольним обстеженням (у тому числі
кісткового віку). Для хлопчиків при досягненні
кісткового віку 12 років — препарати тестостерону
тривалої дії протягом 3 міс., з подальшим контроль-
ним обстеженням (у тому числі кісткового віку).
Термін лікування — 6–12–18 міс. При гіпоталамо-
гіпофізарному гігантизмі й акромегалії внаслідок
аденоми призначають аналоги соматостатину,
рентгенотерапію на ділянку гіпофіза або гіпофіз-
ектомію. У пацієнтів з гіперсекрецією пролакти-
ну — агоністи допаміну. При гіпогонадизмі — ста-
теві гормони. При гіпертиреоїдизмі — тиреоста-
тичні препарати.
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У табл. 2 наведені узагальнені дані щодо дифе-
ренційної діагностики та тактики медичного ве-
дення ожиріння.

У табл. 3 наведені узагальнені дані щодо дифе-
ренційної діагностики та тактики медичного ве-
дення надмірно високого зросту.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначте поняття «фізичний розвиток».
2. Епідеміологія порушень фізичного розвитку.
3. Причини виникнення та механізм розвитку

порушень фізичного розвитку.

4. Диференційна діагностика захворювань
з недостатньою масою тіла.

5. Диференційна діагностика захворювань
з надмірною масою тіла.

6. Диференційна діагностика захворювань
з недостатнім зростом.

7. Диференційна діагностика захворювань
з надмірним зростом.

8. Лікування захворювань з недостатньою ма-
сою тіла.

9. Лікування захворювань з надмірною масою
тіла.

10. Лікування захворювань з недостатнім зрос-
том.

11. Лікування захворювань з надмірним зрос-
том.

Таблиця 2. Диференційна діагностика
та медичне ведення хворих з ожирінням

Ожиріння констатують при співвідношенні
маси тіла і зросту або індексі маси тіла до віку і
статі вище «+3σ» (95–97-го центиля)

Перелік захворювань

1. Екзогенне аліментарно-конституціональне
ожиріння.

2. Нейроендокринне ожиріння:
— гіпоталамічне;
— церебральне;
— хвороба Іценка — Кушинга;
— гіперінсулінізм;
— гіпотиреоїдизм;
— гіперкортицизм;
— гіпогонадизм;
— синдром адипозогенітальної дистрофії.

3. Спадкові синдроми:
— Прадера — Віллі (віком понад 2 роки), Лоу-

ренса — Муна — Барде — Бідля, Фреліха, Мор-
ганьї — Стюарта — Мореля, Бер’єсона — Форс-
мана — Лемана;

— Альстрема, Кохена, Дауна, Карпентера,
Беквіта — Відемана.

4. Дефекти метаболічної регуляції:
— спадковий дефіцит лептину;
— резистентність до лептину.
5. Тривале застосування ліків: ГКС, нейро-

психотропні засоби

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Динаміка збільшення антропометричних
показників з народження до моменту обстежен-
ня, когнітивний та статевий розвиток.

2. Апетит, характер харчування, рухової ак-
тивності.

3. Захворювання, що можуть бути причиною
ожиріння.

4. Визначення спадковості за ожирінням, цу-
кровим діабетом, гіпертонічною хворобою, по-
дагрою

Об’єктивне обстеження:
1. Визначення зросту, маси тіла, обводу талії

та стегон, розумового і статевого розвитку, роз-
рахунок індексу маси тіла, індексу «обвід талії/
обвід стегон».

2. Виявлення стигм дизембріогенезу.
3. Огляд шкіри (наявність стрій, акне та ін.),

розподіл підшкірної клітковини.
4. Вимірювання артеріального тиску

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові та сечі, визначення

глюкози натщесерце, тест толерантності до глю-
кози (при нормальному рівні глікемії), ліпідний
спектр крові.

2. Визначення кісткового віку.
3. МРТ або КТ головного мозку.
4. УЗД щитоподібної залози, надниркових за-

лоз, органів черевної порожнини, дівчаткам за
необхідності — органів малого таза.

5. Дослідження гормонів: щитоподібної зало-
зи, статевих, надниркових залоз, інсуліну, лепти-
ну, паратгормону.

6. Кальцію, фосфору в сироватці крові.
7. Глікозільованого гемоглобіну.
8. ЕКГ при стійкій артеріальній гіпертензії.
9. Дослідженням очного дна.
10. Консультація ендокринолога, невролога,

генетика

Медичне ведення

1. Збалансований режим харчування.
2. Дозовані фізичні навантаження, лікуваль-

на фізкультура.
3. Призначення препаратів метформіну.
4. Лікування основного захворювання при

вторинному ожирінні.
5. Симптоматичне лікування (гіпотензивні, гі-

поліпідемічні препарати, діуретики).
6. Застосування лептину при його дефіциті
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Таблиця 3. Диференційна діагностика
та медичне ведення при надмірно високому зрості

Надмірно високий зріст — довжина тіла (зріст)
для даного віку та статі вище «+3σ» (95–97-го
центиля). Гігантизм — довжина тіла (зріст) для
даного віку та статі вище 99-го центиля

Перелік захворювань

1. Конституціональний сімейний високий зріст.

2. Ендокринні:
— надмірна секреція соматотропного гормону;
— синдром Мак-К’юна — Олбрайта;
— множинна ендокринна пухлина, асоційова-

на з надмірною секрецією гормону зросту;
— деякі форми гіпогонадизму;
— гіпертиреоїдизм;
— резистентність до естрогенів;
— дефіцит андрогенів або естрогенів;
— синдром нечутливості до андрогенів.

3. Передчасне статеве дозрівання у дітей до
пубертатного віку:

— первинний високий зріст;
— фінальний високий зріст.

4. Надлишок інсуліну:
— екзогенне ожиріння;
— цукровий діабет у матері.

5. Генетичні захворювання:
— синдроми Клайнфельтера, Марфана, Сото-

са (церебральний гігантизм), Карні, Пайла, Бек-
віта — Відемана, Вівера;

— гомоцистинурія;
— синдром фрагільної X-хромосоми.

6. Аденоми гіпофіза:
— гіпоталамо-гіпофізарний гігантизм;
— акромегалія

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Скарги на головний біль, порушення по-

ведінки, порушення  темпів статевого роз-
витку.

2. Динаміка зросту у дитини та членів ро-
дини.

3. Наявність ендокринних і спадкових захво-
рювань у родині

Об’єктивне обстеження:
1. Визначення антропометричних показників

(зріст у положенні стоячи та сидячи, маса тіла,
обвід голови), стигм диспластичності, ознак ак-
ромегалії.

2. Оцінка пропорції тіла, статевого розвитку.

3. Виявлення вогнищевих симптомів уражен-
ня черепно-мозкових нервів (при пухлині голов-
ного мозку).

4. Вимірювання артеріального тиску

Параклінічні дані:
1. Рівень гормонів: соматотропного гормону

та соматомедину, щитоподібної залози, гонадо-
тропіну та статевих гормонів (при патологічно-
му перебігу пубертатного періоду).

2. Каріотип у хлопчиків.
3. Ліпідограма, рівень глюкози у крові та про-

ведення глюкозо-супресивного тесту (у здорових
дітей оральний тест толерантності до глюкози із
розрахунку 1,75 г/кг знижує рівень гормону рос-
ту на 5 нг/мл через 60–90 хв).

4. Визначення кісткового віку.
5. УЗД щитоподібної залози, органів малого

таза у дівчаток.
6. МРТ головного мозку.
7. Консультація невролога, нейрохірурга (за

потреби), генетика, гінеколога у дівчаток

Медичне ведення

1. При розрахунковому очікуваному зрості
вище 185 см у дівчаток і вище 198 см у хлопчи-
ків та на вимогу батьків з метою припинення тем-
пів зросту, щоб стимулювати статеве дозрівання
для максимально швидкого диференціювання
скелета і закриття зон росту, — статеві гормони:

— для дівчаток при кістковому віці 11 років і
наявності менструацій можливе призначення
комбінованих препаратів (естрагенів та гестаге-
нів) під наглядом дитячого гінеколога — протя-
гом 3 міс. з подальшим контрольним обстежен-
ням (у тому числі визначення кісткового віку);

— для хлопчиків при досягненні кісткового
віку 12 років — препарати тестостерону трива-
лої дії протягом 3 міс. з подальшим контрольним
обстеженням (у тому числі визначення кістково-
го віку); термін лікування — 6–12–18 міс.

2. При гіпоталамо-гіпофізарному гігантизмі та
акромегалії унаслідок аденоми, що виділяє секрет,
призначають аналоги соматостатину, рентгеноте-
рапію на ділянку гіпофіза або гіпофізектомію.

3. При гіперсекреції пролактину — агоністи
допаміну.

4. При гіпогонадизмі — статеві гормони.
5. При гіпертиреоїдизмі — тиреостатичні пре-

парати

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Дитина 7 міс., після введення
підгодовування у вигляді вівсяної каші почала гір-
ше прибавляти у масі тіла, збільшився живіт, ви-
порожнення почастішали, стали смердючими, сі-
рого кольору. Дитина народжена з масою тіла
3700 г, довжиною 52 см. При огляді маса тіла щодо
віку на номограмі сигмальних відхилень знахо-

диться між лініями «-2σ» та «-3σ», показник маси
тіла до зросту на лінії «-2σ». Голову утримує у вер-
тикальному положенні, погляд фіксує, за предме-
том стежить, на бік повертається, сидить при під-
тримці, самостійно не сидить, не посміхається.
Шкіра помірно бліда, підшкірний шар зменшений
на тулубі, тургор м’яких тканин знижений, склад-
ка шкіри розгладжується помірно. Слизові оболон-
ки порожнини рота блідо-рожеві. Череп округлої
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форми, велике тім’ячко 2 × 2 см на рівні кісток че-
репа. Пасивні та активні рухи у повному обсязі.
Частота дихання 36 за 1 хв, перкуторно легеневий
звук, дихання везикулярне. Частота серцевих ско-
рочень 140 за 1 хв, тони серця чисті, дзвінкі. Жи-
віт м’який, печінка виступає з-під реберної дуги на
2 см, край еластичний. Селезінка під краєм реберної
дуги. Випорожнення 3–4 рази на день сірого кольо-
ру, як глина. Сеча світло-жовтого кольору, частота
сечовипускань до 10 раз на добу. Загальний аналіз
крові: еритроцити — 3,5 Т/л, гемоглобін — 90 г/л,
кольоровий показник — 0,77, лейкоцити — 5,8 Г/л,
швидкість осідання еритроцитів — 8 мм/год. Хлори-
ди поту 40 мкмоль/л. У крові виявлені антитіла до
гліадину. Аналіз сечі без патології.

1. Яка причина затримки фізичного розвитку?
1. Муковісцидоз.
2. Целіакія.
3. Дісаридазна недостатність.
4. Ексудативна ентеропатія.
2. Яка тактика ведення дитини?
1. Виключити з дієти продукти, що містять жири.
2. Виключити з дієти продукти, що містять га-

лактозу.
3. Виключити з дієти продукти, що містять лак-

тозу.
4. Виключити з дієти продукти, що містять

глютен.

Завдання 3. Мати дитини 5 років скаржиться на
її малу рухливість. Дитина народжена без патології
з масою тіла 3750 г, зріст 53 см. Маса тіла у віці 1 рік
сягала 10 кг. Батьки дитини мають надмірну масу,
бабуся по лінії батька страждає на ожиріння. За сло-
вами батьків, «дитина любить добре поїсти». У хар-
човому раціоні дитини переважають вуглеводи та
жири. Психомоторний розвиток дитини відпові-
дає віку. При огляді маса тіла щодо віку на номо-
грамі сигмальних відхилень знаходиться понад
«+3σ», співвідношення маси тіла і зросту понад
«+3σ», індекс маси тіла знаходиться над лінією
«+3σ», показник зросту на лінії «+1σ». Стигм диз-
ембріогенезу не виявлено. Шкіра рожева, чиста. Під-
шкірний жировий шар рівномірний. Ознак захворю-
вань внутрішніх органів не виявлено. Випорожнен-
ня 1 раз на день коричневого кольору. Сеча світло-
жовтого кольору, частота сечовипускань до 5 раз на
добу. Загальний аналіз крові та сечі без патології.

Яке порушення фізичного розвитку виявлено у
дитини?

1. Аліментарно-конституціональне ожиріння.
2. Синдром Беквіта — Відемана.
3. Синдром Прадера — Віллі.
4. Гіпотиреоїдне ожиріння.

1.2. ПОРУШЕННЯ
СТАТЕВОГО РОЗВИТКУ

Поняття «стать» складається з понять генетич-
ної статі (набору хромосом, що поєднуються під
час запліднення: ХV — чоловіча та ХХ — жіно-
ча), гонадної (яєчки або яєчники), гормональної

(андрогени або естрогени), соматичної (будова
тіла та геніталій), громадянської (стать, встанов-
лена після народження), психічної (самоусвідом-
лення людини в певній статі) та соціальної (сприй-
няття особи її оточенням).

Статевий розвиток у хлопчиків вважається нор-
мальним, якщо він починається не раніш 10 років
і не пізніше 13,5 років; у дівчаток — починається
з 8–10 років та завершується у віці 14–16 років.

Порушення статевого розвитку поділяються на
затримку статевого розвитку (ЗСР), у тому числі
первинна аменорея, крипторхізм, уроджені анома-
лії розвитку яєчка, та на передчасний статевий
розвиток (ПСР) і його неповні форми (ізольоване
адренархе або пубархе та ізольоване телархе), а
також порушення статевого диференціювання —
синдром гермафродитизму.

ЗАТРИМКА
СТАТЕВОГО РОЗВИТКУ

Визначення поняття. Затримка статевого роз-
витку — поява провідних ознак статевого дозрі-
вання у підлітка відстає від нормативних на 2 роки
та більше. Гіпогонадизм — недостатність секреції
статевих гормонів, що виявляється недорозвинен-
ням статевих органів і затримкою статевого дозрі-
вання. Для хлопчиків визначається як відсутність
розвитку вторинних статевих ознак до 14 років.
У дівчаток — відсутність розвитку молочних за-
лоз і росту лобкового волосся до 13 років і відсут-
ність менархе до 16 років. Необхідно виключати
гормональну недостатність у дівчаток, чий пубер-
татний період не завершений по закінченню 4 ро-
ків. Якщо статевий розвиток починається своєчас-
но, але через 5 років немає менархе, йдеться лише
про затримку менархе.

Первинна аменорея — відсутність менархе у
віці 16 років або якщо з моменту пубертату мину-
ло 5 років. Вторинна аменорея — відсутність мі-
сячних протягом 6 міс. у жінки з раніше регуляр-
ним менструальним циклом або 12 міс. у жінки з
нерегулярним менструальним циклом.

Крипторхізм — відсутність одного або двох
яєчок у мошонці. Уроджені аномалії розвитку яєч-
ка: монорхізм — природжена відсутність одного
яєчка; анорхізм — природжена відсутність обох
яєчок; поліорхізм — існування трьох і більше яєчок;
синорхізм — природжене зрощення обох яєчок, що
не опустилися з черевної порожнини; гіпоплазія
яєчка — аномалія його структури, що пов’язана з
порушенням функції ендокринної системи; ектопія
яєчка — позамошонкове розташування.

Епідеміологія. Частота ЗСР у хлопчиків стано-
вить 2,5–9,8 %. Синдром Клайнфельтера — най-
частіша форма чоловічого гіпогонадизму, трапля-
ється у чоловічій популяції з частотою 0,2 %. У 2–
3 % дівчаток віком 12 років і 0,4 % дівчаток віком
13 років європеоїдної раси немає ознак статевого
дозрівання. У структурі причин ЗСР у дівчаток
провідне місце посідає гонадна (48,5 %) і гіпотала-
мічна (29 %) недостатність, дефект синтезу гормо-
нів (15 %), ізольована недостатність передньої
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частки гіпофіза (4 %), пухлини гіпофіза (0,5 %, з
яких 85 % — пролактиноми).

Причини виникнення та механізми розвитку.
Конституціональна ЗСР може бути варіантом нор-
ми, у 90–95 % випадках є сімейною. Таких дітей
часто називають «пізньодозрілими». Затримка
статевого розвитку без гіпогонадизму може бути
пов’язана з хронічними соматичними захворюван-
нями, значним порушенням харчування, виснажен-
ням. Характеризується відставанням кісткового
віку від паспортного. Через низький рівень гона-
дотропних гормонів і статевих стероїдів статевий
розвиток може починатися у 15 років і пізніше, але
пубертат прогресує фізіологічно.

Органічна ЗСР може бути пов’язана з гормо-
нальними порушеннями на одному із рівнів гіпо-
таламо-гіпофізарно-гонадної системи. Причиною
розвитку функціональної ЗСР є порушення на рів-
ні ЦНС, коли запускаються тригери імпульсної
секреції гонадотропін-рилізинг-гормону (ГнРГ).
Вроджені або набуті аномалії ЦНС та гіпоталамо-
гіпофізарних структур викликають повне або
часткове порушення здатності гіпоталамуса сти-
мулювати секрецію лютеїнізуючого гормону (ЛГ)
або гіпофіза виробляти ЛГ і фолікулостимулю-
вальний гормон (ФСГ), що призводить до розвитку
гіпогонадотропного гіпогонадизму. Дефект гонад,
природженого або набутого характеру, які нездат-
ні до вироблення достатньої кількості статевих
гормонів, лежить в основі гіпергонадотропного
гіпогонадизму. Найчастіше трапляється функціо-
нальна ЗСР, і лише у 0,1 % підлітків причини ЗСР
мають органічну природу.

Гіпогонадотропний гіпогонадизм при ЗСР
може бути спричинений такими проблемами: ізо-
льована недостатність гонадотропінів (синдром
Калмана), вроджений гіпопітуїтаризм, вроджені
аномалії розвитку ЦНС (гідроцефалія, голопроз-
енцефалія), набуті аномалії розвитку ЦНС (пухли-
ни, наприклад краніофарингіома), інфекції (напри-
клад менінгіт), травма, гістіоцитоз Х, наслідки
променевої терапії пухлин головного мозку (дис-
функція гіпоталамуса/гіпофіза), гіперпролактине-
мія (іноді поєднується з мікроаденомою), велика
таласемія (накопичення заліза в передній частці
гіпофіза), синдром Прадера — Віллі, синдром Ло-
ренса — Муна — Барді — Бідля, нервова анорексія.

У дівчаток із синдромом Калмана фізичний
розвиток не відрізняється від вікових нормативів,
але ЗСР має виражений характер. Найчастіша
ознака синдрому — аносмія (втрата нюху) або
гіпосмія. Можливі туговухість, церебральна атак-
сія, ністагм, епілепсія, а також різні вади розвит-
ку. У хворих із синдромом Прадера — Віллі з ран-
нього дитинства виявляють м’язову гіпотонію но-
вонароджених, напади летаргії, гіперфагію, карли-
ковість, зменшення розмірів рук і ніг, укорочення
пальців, булімію і патологічне ожиріння, помірну
розумову відсталість. При синдромі Лоренса —
Муна — Барді — Бідля найбільш значущі симп-
томи, крім карликовості та раннього ожиріння,
пігментний ретиніт і колобома сітківки очей, спас-
тична параплегія новонароджених, полідактилія,
кістозна дисплазія нирок, розумова відсталість,
цукровий діабет.

Вроджений гіпергонадотропний гіпогонадизм,
як фактор ЗСР, виявляється при синдромі Клайн-
фельтера у хлопчиків, при синдромі Нунан та при
синдромі Шерешевського — Тернера у дівчаток
(найчастіша причина розвитку первинного гіпого-
надизу).

Вроджену мутацію гена рецептора ГнРГ мож-
на припустити у дівчаток, що не мають ніяких ін-
ших причин ЗСР, при обстеженні яких визначають
виражені прояви дефіциту естрогенів, нормальні
або помірно знижені (зазвичай нижче 5 МО/л) кон-
центрації ЛГ і ФСГ, нормальний вміст інших гор-
монів гіпофіза, відсутність аномалій розвитку. На
відміну від конституціональної ЗСР, ознаки гіпо-
гонадотропного гіпогонадизму не зникають з ві-
ком.

Набутий гіпергонадотропний гіпогонадизм су-
проводжує автоімунні захворювання (оофорит),
інфекції (наприклад, епідемічний паротит, що ви-
кликає орхіт у хлопчиків) або як наслідок проме-
невої терапії або хіміотерапії, ішемії (наприклад,
при перекруті гонад) або хірургічної резекції. При
ньому спостерігаються підвищення ФСГ, дисгене-
зія гонад, галактоземія, мутації рецепторів до ФСГ
або ЛГ (рідко), аномалії функції щитоподібної за-
лози, синдром нечутливості до андрогенів, вродже-
на гіперплазія надниркових залоз та інші причи-
ни гіперандрогенізму (прийом медикаментів, вагіт-
ність).

Недостатній розвиток молочних залоз може
трапитися внаслідок нестачі естрогенів (наприклад
гонадотропіну, або недостатність при аплазії яєч-
ників).

Причиною затримки менархе у дівчаток мо-
жуть бути аплазія матки (синдром Майєра — Ро-
кітанського), аплазія піхви, неперфорована діво-
ча пліва.

Крипторхізм може з’явитися через вади розвит-
ку на шляху міграції яєчок, що має місце при ано-
маліях розвитку сім’яного канатика, пахового ка-
налу, при грижах. До крипторхізму можуть при-
звести дефекти розвитку яєчок: аплазія, гіпопла-
зія або їх низька чутливість до гонадотропіну. Не-
достатнє вироблення гонадотропінів аденогіпофі-
зом також може призвести до крипторхізму. Най-
частіше крипторхізм є не самостійним захворю-
ванням, а симптомом спадкової та вродженої па-
тології. Вищевказані причини призводять до того,
що чоловічі статеві залози не досягають місця своєї
нормальної локалізації. Доцільно поділяти види
крипторхізму на неправильне опущення — екто-
пію і справжнє неопущення — ретенцію. Ектопія
вважається найбільш сприятливою, оскільки в
цьому випадку яєчка проходять через паховий ка-
нал. Аномалії розвитку призводять до того, що
яєчка затримуються в паховій, стегновій, проме-
жиній або лобковій ділянках. При ектопії статеві
залози зазвичай доступні пальпації. При ретенції
опущення яєчок відбувається нормальним шля-
хом, проте недорозвинення тканин тестикул, сім’я-
ного канатика або дефіцит гонадотропінів призво-
дять до передчасного припинення руху яєчок. Вна-
слідок цього яєчка, замість того, щоб локалізува-
тися в мошонці, знаходяться в черевній порожни-
ні, у паховому каналі або біля його виходу. В ос-
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нові ектопії яєчка лежать механічні перешкоди на
шляху міграції яєчка — вузькість пахового кана-
лу, спайки усередині нього, сполучнотканинна пе-
ретинка перед тим, як увійти в мошонку, недороз-
винення тунелю в мошонці. Причина криється в
дефіциті диференціювальних гормонів, що визна-
чає порушення розвитку сполучної тканини пло-
да. Відповідно розрізняють пахову, клубову, стег-
нову, промежинну, лобкову і перехресну ектопію
яєчка. Крипторхізм, особливо при ретенції, може
призвести до порушення сперматогенезу. Навіть
при своєчасному лікуванні у 60 % фертильність не
відновлюється. У чоловіків після 30–40 років, що
мали в дитинстві крипторхізм, частіше трапляєть-
ся пухлинне переродження тестикул.

Анорхізм діагностується украй рідко і виникає
в результаті порушення ембріонального розвитку
гонад на ранніх етапах після короткочасної сек-
реції ними андрогенів. При анорхізмі спостеріга-
ється євнухоїдна стать з недорозвиненими зовніш-
німи статевими органами, відсутні передміхурова
залоза і сім’яні пухирці. Монархізм є наслідком
порушення ембріогенезу перед закладкою остаточ-
ної нирки і статевої залози. При поліорхізмі до-
даткове яєчко зазвичай недорозвинене, розташо-
вується поблизу основного і найчастіше не має
придатка та сім’явивідної протоки. Аномалію си-
ногізм зазвичай виявляють під час операції, зроб-
леної з приводу крипторхізму. Трапляються одно-
і двостороння гіпоплазія яєчка. Розміри гіпопла-
зованого яєчка можуть досягати кількох мілімет-
рів. Двостороння гіпоплазія проявляється гіпого-
надизмом і ознаками євнухоїдизму.

Синдром Клайнфельтера виникає внаслідок
наявності додаткової хромосоми в чоловічому ка-
ріотипі (47 XXY, 46 XY/47 XXY, 45 X0/46 XY/47
XXY). Порушення кількості хромосом зумовлене
їх нерозходженням або при розподілі мейозу на
ранній стадії розвитку зародкових клітин або при
мітотичному поділі клітин на початкових етапах
розвитку ембріона. Переважає патологія мейозу;
у 2/3 випадків нерозходження відбувається при ма-
теринському овогенезі, в 1/3 — при батьківсько-
му сперматогенезі. Фактором ризику виникнення
синдрому Клайнфельтера є вік матері. На відміну
від багатьох інших анеуплоїдій, цей синдром не
асоційований з підвищеним ризиком викидня.

Алгоритм диференційної діагностики. Для вста-
новлення діагнозу ЗСР необхідні дані анамнезу
про перебіг: зростання, вік появи вторинних ста-
тевих ознак; порушення нюху, зору або інші нев-
рологічні проблеми; симптоми наявності ознак гіпо-
пітуїтаризму (низькорослість, відставання кістко-
вого віку, мікропеніс, схильність до гіпоглікемії),
наявність автоімунних захворювань, попередні ін-
фекції, такі як менінгоенцефаліт, епідемічний па-
ротит, травма, наявність скарг на головний біль.
Важливо зібрати сімейний анамнез: вік пубертату,
характер росту, вроджена патологія або генетич-
ні синдроми, аносмія у родичів.

При об’єктивному огляді слід провести оцінку
статевого розвитку за шкалою Таннера, оцінити
антропометричні показники (зріст, маса тіла), про-
вести неврологічний огляд (порушення полів зору,
співдружність руху очей), дослідження нюху, оці-

нити стан шкіри (наявність акне, гірсутизму), ви-
явити ознаки диморфізму (крилоподібні складки
шкіри на шиї, збільшення кута ліктьового згину,
низький ріст волосся на шиї, бочкоподібна груд-
на клітка, запала грудна клітка).

Доцільно визначити кістковий вік пацієнта.
Для діагностики гіпогонадизму визначають рівень
гонадотропних та інших гормонів у сироватці кро-
ві (ФСГ, ЛГ, тестостерон, пролактин, щитоподіб-
ної залози) і проводять функціональні проби з хо-
ріонічним гонадотропіном. Первинний гіпогона-
дизм характеризується підвищеними рівнями ЛГ
та ФСГ у крові, проба з введенням хоріонічного
гонадотропіну у хлопчиків негативна — відсутнє
підвищення рівня тестостерону в плазмі крові піс-
ля його введення. При вторинному гіпогонадизмі
у хлопчиків знижений рівень тестостерону, ЛГ,
ФСГ у крові або тільки ЛГ і ФСГ. Одноденна про-
ба з хоріонічним гонадотропіном негативна, три-
денна — позитивна.

При центральному (гіпогонадотропному) ґенезі
ЗСР досліджують ранковий кортизол, фактори рос-
ту, ГнРГ, проводять МРТ головного мозку і гіпо-
фіза, флуоресцентну гібридизацію in situ (FISH) для
діагностики синдрому Прадера — Віллі. При пе-
риферичному (гіпергонадотропний) ґенезі здійс-
нюють каріотипування, УЗД малого таза, дослі-
джують маркер тестикулярної тканини MIF (фак-
тор інгібування міграції макрофагів).

Синдром Клайнфельтера зазвичай клінічно
проявляється лише після статевого дозрівання і
тому діагностується відносно пізно. До початку
статевого розвитку вдається відзначити тільки ок-
ремі фізичні ознаки, такі як довгі ноги, висока та-
лія, високий зріст. Хлопчики випереджують за зрос-
том своїх ровесників, мають тендітні пропорції
тіла, євнухоїдизм та, у деяких випадках, трудно-
щі у навчанні та висловлюванні своїх думок. Зни-
ження інтелекту корелює з кількістю додаткових
Х-хромосом у каріотипі. Характерними симптома-
ми є крипторхізм, двостороння і, як правило, без-
болісна гінекомастія. Також необхідно відзначи-
ти, що у 60–75 % підлітків пубертатного віку та-
кож відзначається збільшення грудних залоз —
пубертатна гінекомастія, що самостійно минає
протягом двох років, тимчасом як у пацієнтів із
синдромом Клайнфельтера гінекомастія зберіга-
ється на все життя. Діагноз підтверджується при
каріотипуванні. Дослідження статевого хромати-
ну в букальному епітелії виявляє хроматинові тіль-
ця (тільця Барра) понад 4 %. Визначається змен-
шення вмісту тестостерону в крові та екскреції
17-кетостероїдів з сечею на тлі зростання вмісту ес-
трогенів у плазмі. При біопсії яєчка виявляється
гіаліноз стінок сім’яних трубочок.

У разі первинної аменореї у дівчаток проводять
оцінку розладів харчування, динаміки маси тіла,
надмірного фізичного навантаження, хронічних за-
хворювань, хронічного коліту, прийому препара-
тів. Необхідно уточнити сімейний жіночій анам-
нез: вік менархе, початок пубертату, автоімунні за-
хворювання, безплідність. У пацієнтки оцінюєть-
ся вік телархе (розвитку молочних залоз) і пубар-
хе (початок росту лобкового волосся). Уточню-
ються питання про абдомінальний біль, особливо
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циклічний (неперфорована дівоча пліва), наявність
аносмії або гіпоосмії (при синдромі Каллмана),
головного болю або порушення зору (при пухли-
нах гіпофіза), наявність галактореї (при пролакти-
номі), гірсутизму. Надмірна маса тіла і акне мо-
жуть бути результатом гіперандрогенізму. При об’єк-
тивному огляді оцінюють зріст, масу тіла, розви-
ток за шкалою Таннера, ознаки синдрому Шере-
шевського — Тернера (низький зріст, птоз, висо-
ке піднебіння, крилоподібні складки на шиї, боч-
коподібна грудна клітка, деформація ліктьових
суглобів, серцеві шуми, статевий інфантилізм),
ознаки вірилізації (акне і ріст волосся на облич-
чі), поля зору, диски зорових нервів, зоб, стрії, га-
лакторея, пухлини пахової ділянки. Лабораторні
дослідження: ФСГ, ЛГ, гормони щитоподібної за-
лози, пролактин, тестостерон, 17-гідроксипроге-
стерону (17-ГП), хоріонічний гонадотропін у сечі,
каріотипування, УЗД малого таза, МРТ головно-
го мозку/гіпофіза при підозрі на пухлину гіпофіза
або за наявності гіпогонадотропного гіпогонадиз-
му без чіткого провокуючого фактора.

Виявлення крипторхізму часто не потребує ні-
яких спеціальних методів дослідження, досить збо-
ру анамнезу, огляду і пальпації мошонки. Однак
іноді для виявлення місця розташування неопу-
щеного яєчка потрібне проведення УЗД. При діа-
гностиці крипторхізму важливо встановити його
варіант.

Монорхізм нерідко поєднується з природже-
ною єдиною ниркою. При монорхізмі відсутні та-
кож придаток і сім’явиносна протока. Відповідна
половина мошонки гіпоплазована. Остаточний
діагноз встановлюється, зазвичай, під час опера-
ції, зробленої з приводу крипторхізму, коли після
ревізії пахового каналу і черевної порожнини яєч-
ко виявити не вдається.

Діти з природженою відсутністю обох яєчок
мають характерний вигляд: шкіра бліда, ніжна,
волосся густе, бідне на пигмент. Під час анорхіз-
му спостерігається євнухоїдна стать з недорозви-
неними зовнішніми статевими органами, відсутні
передміхурова залоза і сім’яні пухирці, статевий
член розвинений відносно добре, мошонка атро-
фічна. Анорхізм необхідно диференціювати з дво-
стороннім черевним крипторхізмом. Для цього
застосовується функціональна проба з хоріоніч-
ним гонадотропіном: проба позитивна при крип-
торхізмі, негативна — при анорхізмі та при дво-
сторонній дисгенезії яєчок, яка іноді перебігає са-
мостійно або поєднується з крипторхізмом. Для
діагностики також використовуються пельвіогра-
фія, тестикулярна венографія, УЗД. Остаточний
діагноз встановлюють тільки після проведення
сцинтиграфії яєчок.

Пальпація болючого округлого помірно рухли-
вого щільноеластичної консистенції утворення в
нетипових ділянках дозволяє встановити діагноз
ектопії яєчка. Нерідко діти вказують на періодич-
ну болючість у певних місцях при фізичному на-
вантаженні, бігу, швидкій ходьбі. При ектопії,
порівняно з крипторхізмом, яєчка повноцінніші.
При ектопії яєчок не спостерігається ознак євнухо-
їдизму, гормональної недостатності. Одна полови-
на мошонки, як і при крипторхізмі, недорозвине-

на, зменшена в розмірах, у ній відсутнє яєчко. Най-
частіше трапляється пахова ектопія, яку і дово-
диться диференціювати з паховим крипторхізмом.
Біль для цієї форми ектопії не властивий, як і для
пахового крипторхізму. На відміну від пахового
крипторхізму, при паховій ектопії яєчко лежить
під шкірою пахової ділянки і визначається візу-
ально. При напруженні черевної стінки воно не хо-
вається, а чітко визначається на щільному апоне-
врозі. У положенні стоячи при цьому можливе ба-
лотування яєчка.

Принципи надання медичної допомоги залежать
від причини ЗСР. При конституціональній ЗСР: під-
тримка і психотерапія, іноді терапія тестостероном
коротким курсом для індукції пубертату у хлопчи-
ків, також лікування супровідних хронічних захво-
рювань. При гіпопітуїтаризмі: гормональна тера-
пія статевими гормонами як замісна терапія в під-
літковому віці, при вродженій формі у хлопчиків —
короткий курс тестостерону у ранньому віці для
збільшення в розмірах статевого члена. При про-
лактиномі — лікування агоністами дофаміну. При
синдромі Шерешевського — Тернера — терапія го-
рмонами росту, потім естрогенами.

Відсутні доказові дані про ефективність засто-
сування вітамінно-мінеральних комплексів і адап-
тогенів у дівчаток із конституціональною ЗСР.
Помічена активація статевого дозрівання у по-
дібних дітей після проби з ГнРГ. Дівчаткам з
конституціональною ЗСР можливе проведення
3–4-місячних курсів терапії статевими стероїдами.
При появі закономірних менструальноподібних
реакцій у комплекс терапії включають гестагени
в циклічному режимі. Основні критерії ефективно-
сті терапії: поява росту і розвитку молочних залоз,
статевого оволосіння, збільшення лінійного росту
і прогресуюче диференціювання скелета (набли-
ження біологічного віку до паспортного).

При первинній аменореї необхідно провести
терапію наявних хронічних захворювань, нестачі
харчування, гіпотиреозу. По можливості скасуван-
ня препаратів, що викликають гіперпролактин-
емію (антидепресанти, фенотіазини). Можливе кон-
сервативне лікування пролактином за допомогою
агоністів дофаміну. Пухлини гіпофіза потребують
специфічного лікування відповідного типу пухли-
ни. Пацієнтам з недостатністю яєчників або гіпо-
гонадотропним гіпогонадизмом проводять тера-
пію естрогенами для індукції розвитку молочних
залоз і, згодом, циклічне призначення естрогенів
і прогестинів для встановлення менструального
циклу.

Лікування крипторхізму має бути розпочато у
віці 6–24 міс. Консервативне лікування проводить-
ся гормонами (хоріонічний гонадотропін дозою
1000 ОД/м2). Ін’єкції гонадотропіну виконують
двічі на тиждень, всього — 12 доз. Якщо перший
курс лікування не дав ефекту, рекомендується його
провести через місяць. Відсутність ефекту від кон-
сервативної терапії є показанням до хірургічного
лікування. Оптимальним періодом для хірургічно-
го втручання є вік 2–3 роки при нормально функ-
ціонуючому другому яєчку, якщо відхилень від
норми не спостерігається і в будь-якому лікуванні
дитина не має потреби.



16

Оскільки більш ніж у 90 % пацієнтів з синдро-
мом Клайнфельтера відзначається гіпогонадизм,
вони потребують довічної замісної терапії тесто-
стероном за умови достатнього розумового роз-
витку. Замісну терапію слід починати якомога ра-
ніше, щоб запобігти появі симптомів і наслідків ан-
дрогенної недостатності. Гормональна терапія усу-
ває всі клінічні прояви гіпогонадизму, крім безплід-
ності. Консультування пацієнтів із синдромом
Клайнфельтера та їх батьків включає інформуван-
ня про цей синдром і можливі його наслідки. Па-
цієнти з синдромом Клайнфельтера є безплідними,
але нині вважається можливим екстракорпораль-
не запліднення генетичним матеріалом з яєчок хво-
рого з проведенням передімплантаційної генетич-
ної діагностики для вибору ембріонів з нормаль-
ним набором хромосом.

Лікування поліорхізму полягає у видаленні до-
даткового яєчка, оскільки воно відрізняється під-
вищеною схильністю до розвитку злоякісної пух-
лини. При синоргізмі проводять роз’єднання яєч-
ка, потім опускають його в мошонку і фіксують
як при крипторхізмі. При двосторонній гіпопла-
зії яєчок необхідне проведення замісної гормональ-
ної терапії, але тільки після з’ясування стану гор-
монального дзеркала. Лікування при ектопії —
зведення яєчка в мошонку.

У табл. 4 наведені узагальнені дані щодо дифе-
ренційної діагностики та тактики медичного ве-
дення затримки статевого розвитку.

ПЕРЕДЧАСНИЙ
СТАТЕВИЙ РОЗВИТОК

Визначення поняття. Передчасний статевий
розвиток — поява вторинних статевих ознак за
ізосексуальним типом раніше 9 років у хлопчиків
і раніше 7 років у дівчаток, включаючи менархе.
Справжній, або істинний (церебральний), ПСР
пов’язаний з передчасною надмірною секрецією
гіпофізом гонадотропних гормонів. Несправжній,
або хибний (периферичний), ПСР пов’язаний з
надмірною секрецією статевих гормонів. Неповні
форми ПСР: ізольоване адренархе (пубархе) —
рання поява лише вторинного статевого оволосін-
ня (у хлопчиків раніше 9 років, у дівчаток раніше
8 років), без інших ознак ПСР; ізольоване телархе
— збільшення молочних залоз у дівчаток раніше
7 років без інших ознак ПСР.

Епідеміологія. У дівчаток ПСР спостерігається
набагато частіше, ніж у хлопчиків, але належить
до рідкісної патології і становить до 2,5 % гінеко-
логічних захворювань. Серед основних причин:
захворювання яєчників у 5 % випадках, захворю-
вання ЦНС (переважно пухлини головного мозку)
— у 3–5 %. Справжній ПСР, або істинний (цереб-
ральний), діагностується у 90 % дівчаток і у 47 %
хлопчиків. Основними причинами ПСР у хлопчи-
ків є захворювання ЦНС (переважно пухлини го-
ловного мозку), що діагностуються найчастіше —
у 40–50 % випадках, захворювання надниркових
залоз — у 25 %, ідіопатична форма — у 10–20 %,
захворювання яєчок — тільки у 8–10 %.

Причини виникнення та механізми розвитку.
При справжньому ПСР у 80–90 % дітей, навіть при
повному клінічному обстеженні, не вдається зна-
йти причини захворювання. У таких випадках
йдеться про ідіопатичну форму ПСР. Однак ця
форма може бути зумовлена ураженням ЦНС і
гіпоталамо-гіпофізарної системи (у 50–75 % випад-
ків пухлини ЦНС, а саме пухлина заднього відді-
лу діенцефальної ділянки епіфіза, гідроцефалія, по-
логова травма, менінгіт, енцефаліт, токсоплазмоз
тощо) і як прояв інших захворювань (нейрофібро-
матоз І типу, синдром Ван-Віка — Росса — Гене-
са, інші генетичні синдроми).

Основну роль у патогенезі церебрального ПСР
відіграє передчасне припинення гальмівного впли-
ву гіпоталамуса на аденогіпофіз, що веде до поси-
лення секреції гонадотропінів та подальшої акти-
вації статевих залоз. Механізми можуть бути реа-
лізовані через механічне подразнення ядер задньо-
го гіпоталамуса, а також через вплив на гіпотала-
мічні ядра внутрішньочерепної гіпертензії. Сьогод-
ні існує теорія про первинну роль астрогліальних
клітин у розвитку ПСР — стимуляція або подраз-
нення клітин астроглії здатні значно підвищити
секрецію проліферативного пептиду — трансфор-
муючого ростового фактора α (ТРФ-α). Однак ці
механізми до кінця не вивчені.

Алгоритм диференційної діагностики. Для ди-
ференційної діагностики ПСР необхідно визначи-
ти форму захворювання (повна, неповна); ха-
рактер активації гонадної функції (гонадотропін-
залежне або гонадотропіннезалежне); джерело під-
вищеної секреції гонадотропних і статевих гор-
монів. Основні напрями діагностики: оцінка клі-
нічних й анамнестичних даних, обов’язкова оцін-
ка статевого розвитку (за шкалою Таннера); ви-
значення показників зросту, маси тіла та дина-
міки.

Для справжнього ПСР у дівчаток, крім появи
вторинних статевих ознак раніше 7 років, можли-
ві андрогензалежні зміни шкіри (acne, активність
сальних і потових залоз), випередження темпів
росту на «+2σ» та більше від вікової норми за умо-
ви не повністю закритих зон росту або у разі якщо
діагноз вперше був встановлений пізно і вже є
сформовані вторинні статеві ознаки дорослої лю-
дини та закриті зони росту. Характерні відставан-
ня темпів росту більше ніж на «+2σ», особливості
поведінки (ейфорійність, настирливість, рухове та
емоційне розгальмування, недостатнє почуття ди-
станції, агресивність тощо). Рентгенологічне об-
стеження виявляє прискорення осифікації скелета
більше ніж на 2 роки. Гормональна діагностика:
рівні ЛГ, ФСГ досягають пубертатного рівня і
вище, але у частини хворих можуть бути на допу-
бертатному рівні, а при проведенні проби з люлі-
берином — підвищення рівня ЛГ до пубертатних
значень; підвищення рівня естрадіолу крові вище
вікових значень; рівень дегідроепіандростеро-
ну відповідає «паспортному» віку, у дітей після
8 років — «кістковому» віку. При УЗД органів ма-
лого таза виявляються збільшення розмірів мат-
ки, яєчників, наявність у них великих фолікулів.
Ехоенцефалографія, МРТ або КТ головного моз-
ку дозволяє виявити пухлини або наявність ознак
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Таблиця 4. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей із затримкою статевого розвитку

У хлопчиків ЗСР — відсутність розвитку вто-
ринних статевих ознак до 14 років. У дівчаток
ЗСР — відсутність розвитку молочних залоз і
росту лобкового волосся до 13 років і відсутність
менархе до 16 років.

Гіпогонадизм — недостатність секреції ста-
тевих гормонів, що виявляється недорозвинен-
ням статевих органів і затримкою статевого до-
зрівання

Перелік захворювань

1. Затримка статевого розвитку:
— конституціональна;
— при хронічній соматичній патології;
— гіпогонадотропний гіпогонадизм (синдром

Прадера — Віллі, Лоренса — Муна — Барде —
Бідля, велика таласемія, гіпопролактинемія, ано-
малії розвитку ЦНС, пухлини, інфекції, травма,
гістіоцитоз Х, нервова анорексія, вроджена му-
тація гена рецептора ГнРГ);

— гіпергонадотропний гіпогонадизм: вродже-
ний (синдром Клайнфельтера у хлопчиків, Ну-
нан, синдром Кальмана, синдром Шерешевсько-
го — Тернера у дівчаток) та набутий (автоімун-
ні захворювання, інфекція, ішемія, променева те-
рапія, резекція).

2. Первинна аменорея:
— конституціональна затримка пубертату

(аплазія матки — синдром Майєра — Роки-
танського, аплазія піхви, неперферована дівоча
пліва);

— гіпогонадотропний гіпогонадизм, у тому
числі набутий і гіпергонадотропний (стрес, нер-
вова анорексія, запальні захворювання кишечни-
ку, целіакія, надмірне фізичне навантаження), пух-
лина гіпофіза (пролактинома або краніофарин-
гіома), дисгенезії гонад, яєчникова недостат-
ність);

— аномалії функції щитоподібної залози;
— синдром нечутливості до андрогенів;
— вроджена гіперплазія надниркових залоз та

інші причини гіперандрогенізму;
— прийом медикаментів;
— вагітність

Клінічні та параклінічні
дослідження

Анамнез:

1. Особливості перинатального періоду.

2. Динаміка фізичного, розумового і статево-
го розвитку.

3. Перенесені захворювання.

4. Сімейний анамнез: статевий і фізичний
розвиток членів сім’ї, наявність спадкової пато-
логії

Об’єктивне обстеження:

1. Оцінка антропометричних показників, ста-
тевого розвитку за шкалою Таннера, розумово-
го розвитку, психологічного стану.

2. Наявність стигм дизембріогенезу, ознак ві-
рилізації, стрій на шкірі, галактореї.

Параклінічні дані:

1. Визначення кісткового віку.

2. Рівень гормонів: ФСГ, ЛГ, тестостерон,
пролактин, щитоподібної залози, ранковий кор-
тизол, фактори росту, ГнРГ.

3. МРТ головного мозку і гіпофіза.

4. УЗД малого таза, яєчок.

5. Флуоресцентна гібридизація in situ (FISH).

6. Каріотипування

Медичне ведення

1. Принципи лікування при конституціональ-
ній ЗСР: підтримка і психотерапія, іноді терапія
тестостероном. Дівчаткам з конституціональною
ЗСР можливе проведення 3–4-місячних курсів те-
рапії статевими стероїдами.

2. При ЗСР на фоні хронічного захворюван-
ня з порушенням зростання, розладом харчуван-
ня — лікування основного захворювання.

3. При первинній аменореї необхідно провес-
ти терапію наявних хронічних захворювань, не-
стачі харчування, гіпотиреозу. По можливості,
скасування препаратів, що викликають гіперпро-
лактинемію (антидепресанти, фенотіазини).

4. При первинному гіпогонадизмі у хлопчи-
ків з 13–14 років показана замісна терапія пре-
паратами тестостерону пролонгованої дії.

5. При вторинному гіпогонадизмі хлопчиків
лікують або хоріонічним гонадотропіном, що ха-
рактеризується ЛГ-активністю, або гонадотропі-
ном менопаузним, що має ФСГ-активність; три-
валість курсів до 2–2,5 міс., проводять 3–4 курси
на рік.

6. Первинний гіпогонадизм у дівчаток ліку-
ють естрогенами, однак оптимальний вік почат-
ку замісної терапії не визначений.

7. При синдромі Клайнфельтера — консуль-
тування пацієнтів та їх батьків, замісна терапія
тестостероном за умови достатнього розумово-
го розвитку пацієнта.

8. При синдромі Шерешевського — Тернера
замісна терапія гормоном росту, потім естроге-
нами.

9. Лікування ектопії, поліорхізму, синоргізму,
крипторхізму — хірургічне. При двосторонній
гіпоплазії яєчок необхідне проведення замісної
гормональної терапії
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внутрішньочерепної гіпертензії, а реоенцефалогра-
фія може виявити значну асиметрію кровонапов-
нення, що потребує консультації нейрохірурга.

На відміну від справжнього ПСР, несправжній
ПСР завжди незавершений (передчасне менархе не
настає), він може бути як ізосексуальним, так і
гетеросексуальним. Для виявлення несправжньо-
го ПСР у дівчаток проводять дослідження, спря-
мовані на діагностику вродженої гіперплазії кори
надниркових залоз, виявлення пухлин наднирко-
вих залоз, яєчників, позагонадних пухлин, що сек-
ретують гормони, кіст яєчників.

Рання поява кров’янистих виділень з піхви по-
требує диференційної діагностики всіх форм ПСР
із виключенням такої патології: інфекційний вагі-
ніт (стрептококи, гонококи, Shigella spp., Candida
spp.), гельмінтози, травма (стороннє тіло, зґвалту-
вання та ін.), випадіння уретри, піхви, пухлини
(аденокарцинома піхви, шийки матки, яєчників
або надниркових залоз, рабдоміосаркома), ендо-
кринні порушення (синдром Мак-К’юна — Ол-
брайта, вроджена гіперплазія кори надниркових
залоз).

При справжньому ПСР у хлопчиків характер-
ний об’єм яєчок до 8 років понад 8 мл й андроген-
залежні зміни шкіри (статеве оволосіння, aкнe, ак-
тивність сальних і потових залоз), плями «кави з
молоком» (при синдромі Мак-К’юна — Олбрайта
або нейрофіброматозі), огрубіння голосу, випере-
дження темпів росту на «+2σ» та більше від віко-
вої норми за умови не повністю закритих зон рос-
ту. Також є особливості поведінки цих дітей: ей-
форійність, настирливість, рухове та емоційне роз-
гальмування, недостатнє почуття дистанції, агре-
сивність тощо. Для підтвердження необхідні додат-
кові дослідження: рівень ЛГ, ФСГ, естрадіолу, тес-
тостерону, 17-ГП, андростендіону, гормонів щито-
подібної залози; глікопротеїн хоріонічного гона-
дотропіну (скринінг пухлин), провокативне дослі-
дження з ГнРГ для оцінки центральної активації,
кістковий вік, УЗД органів черевної порожнини та
малого таза (виявлення пухлин надниркових за-
лоз, яєчників або яєчок), МРТ голови (гіпофіза)
для оцінки наявності інтракраніальних пухлин.

Клінічні симптоми для несправжнього ПСР у
хлопчиків при гормонопродукуючих пухлинах яєч-
ка — це їх збільшення. При ПСР за ізосексуаль-
ним типом рівень тестостерону у крові значно пе-
ревищує норму; при ПСР за гетеросексуальним
типом — підвищений рівень естрадіолу у крові;
низький рівень ФСГ, ЛГ; відсутність підвищення
ФСГ, ЛГ у відповідь на введення люліберину; при
стероїдопродукуючих пухлинах яєчка — збільшен-
ня одного або двох яєчок; візуалізація пухлин, що
продукують статеві стероїди (у надниркових зало-
зах, печінці тощо).

Принципи надання медичної допомоги. Мета лі-
кування справжнього ПСР: пригнічення розвитку
вторинних статевих ознак та зниження темпів до-
зрівання кісткової системи. У разі пухлинних но-
воутворень у ЦНС — лікування спільно із нейро-
хірургами. При виявленні утворень надниркових
залоз або яєчників (яєчок) показане їх видален-
ня. Лише при підтвердженні діагнозу справжньо-
го ПСР призначаються аналоги люліберину (три-

пторелін) — диферелін, декапептил. Тривалість ме-
дикаментозного лікування — до початку пубер-
татного віку (до 9 років у дівчаток і 10 років у хлоп-
чиків). Контроль ефективності лікування: рівень
ФСГ, ЛГ, естардіолу: на етапі підбору дози — 1 раз
на 3 міс. (перші 6 міс.), надалі — 1 раз на 6 міс.

При лікуванні ідіопатичного ПСР центрально-
го ґенезу лікування не показане, якщо у пацієнта
немає психологічних розладів і вік пацієнта бли-
зький до пубертатного. Гонадотропіннезалежний
синдром Мак-К’юна — Олбрайта лікується інгібі-
торами ароматаз (тестолактон), хоча з невеликим
успіхом, психотерапія за показаннями.

Телархе й адренархе не потребують гормо-
нальної терапії; диспансерне спостереження до за-
вершення статевого дозрівання.

У табл. 5 наведені узагальнені дані щодо дифе-
ренційної діагностики та тактики медичного ве-
дення передчасного статевого розвитку.

ПОРУШЕННЯ
СТАТЕВОГО ДИФЕРЕНЦІЮВАННЯ
(СИНДРОМ ГЕРМАФРОДИТИЗМУ)

Визначення поняття. Синдром гермафродитиз-
му — це група захворювань, проявом яких є дво-
статева структура зовнішніх геніталій.

Розрізняють справжній і несправжній герма-
фродитизм. Справжній (гонадний) гермафроди-
тизм характеризується одночасною наявністю чо-
ловічих і жіночих статевих органів, разом з цим є
одночасно чоловічі та жіночі статеві залози. Яєчка
і яєчники при справжньому гермафродитизмі мо-
жуть бути або об’єднані в одну змішану статеву
залозу, або розташовуються окремо. Вторинні ста-
теві ознаки мають елементи обох статей: низький
тембр голосу, мішаний (бісексуальний) тип фігури,
у тій чи іншій мірі розвинені молочні залози. Хромо-
сомний набір (каріотип) у таких хворих зазвичай
відповідає жіночому каріотипу. У більш рідкісних
випадках має місце мозаїцизм — 46 XX/46 XY.

Несправжній гермафродитизм (псевдогермафро-
дитизм) діагностується за наявності протиріччя
між внутрішніми (хромосомними і гонадними) і
зовнішніми (будова статевих органів) ознаками
статі, тобто статеві залози сформовані правильно
за чоловічим або жіночим типом, але зовнішні ста-
теві органи мають ознаки двостатевості. Ознаки
чоловічого несправжнього гермафродитизму є при
синдромі дисгенезії гонад та синдромі тестику-
лярної фемінізації. При несправжньому жіночому
гермафродитизмі здебільшого діагностується вро-
джений адреногенітальний синдром.

Епідеміологія. Справжній гермафродитизм тра-
пляється дуже рідко: у світовій літературі описа-
но близько 150 випадків. Несправжній гермафро-
дитизм діагностується значно частіше — 1 : 1000–
2000 новонароджених; чоловічий і жіночий не-
справжній гермафродитизм діагностується одна-
ково часто.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Справжній гермафродитизм пов’язують з мозаїциз-
мом 46 XX/46 XY. При розвитку захворювання у
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хворих з каріотипом 46 XX припускають можли-
вість наявності нерозпізнаного мозаїцизму в різ-
них тканинах організму.

Синдром дисгенезії яєчок виникає внаслідок
низької андрогенної активності внутрішньоутроб-
ного яєчка, внаслідок генетичних або ембріоток-
сичних чинників. Унаслідок недорозвинення гонад
залишаються похідні мюллерових проток. З них
формуються рудиментарні матка, маткові труби,
завжди є піхва. Зовнішні геніталії двостатеві: не-
дорозвинутий невеликий статевий член, подібний
до гіпертрофованого клітора, розщеплена мошон-
ка, схожа на великі соромітні губи, сечівник від-
кривається до урогенітального синуса.

При синдромі тестикулярної фемінізації є гене-
тична нечутливість периферичних тканин до дії
андрогенів при збереженій чутливості до естроге-
нів. Внаслідок цього вже в ембріональному періо-
ді не виявляється маскулінізуюча дія тестикуляр-
них андрогенів, і зовнішні геніталії зберігають ней-
тральну (жіночу) будову. Захворювання пере-
дається за автосомно-рецесивним типом від жінок.
Явища фемінізації чітко виявляються в пубертат-

ному періоді, що зумовлено дещо підвищеною се-
крецією естрогенів яєчками внаслідок посиленої
секреції гонадотропних гормонів. Нечутливість до
андрогенів у пубертатному періоді проявляється
відсутністю вторинного оволосіння. У пацієнтів
відсутня матка, маткові труби, верхня третина піх-
ви. При повній формі фенотип жіночий, відсутнє
оволосіння, глибокий урогенітальний синус, молоч-
ні залози розвинені. При неповній формі тестику-
лярної фемінізації зовнішні статеві органи двоста-
теві, є оволосіння лобка, пенісоподібний клітор,
молочні залози нерозвинені, урогенітальний синус
мілкий.

При адреногенітальному синдромі у дівчаток
частковий або повний дефіцит 21-гідроксилази
призводить до зниженої секреції кортизолу та мі-
нералокортикоїдів. За механізмом негативного
зворотного зв’язку знижений вміст кортизолу в
сироватці стимулює активність гіпофіза з посилен-
ням секреції адренокортикотропного гормону, що
впливає на кору надниркових залоз. Внаслідок
ферментного блока адекватне підвищення рівня
глюкокориткоїдів та мінералокортикоїдів немож-

Таблиця 5. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей із передчасним статевим розвитком

Передчасний статевий розвиток — наявність
вторинних статевих ознак: у дівчаток у віці до
7 років (включаючи менархе), у хлопчиків — у
віці до 9 років

Перелік захворювань

1. Ідіопатична форма ПСР (без причин).

2. Справжній церебральний ПСР:
— пухлини ЦНС;
— непухлинні ураження ЦНС (гідроцефалія,

пологова травма, менінгіт, енцефаліт, токсоплаз-
моз тощо);

— нейрофіброматоз І типу, синдроми Рассе-
ла — Сільвера, Ван-Віка — Росса — Генеса та ін.

3. Несправжній ПСР у дівчаток:
— пухлини яєчників, надниркових залоз;
— оваріальні фолікулярні кісти;
— вроджена гіперплазія кори надниркових залоз

(дефіцит 21-гідроксилази та 11-бета-гідроксилази);
— позагонадна надмірна секреція естрогенів.

4. Несправжній ПСР у хлопчиків:
— пухлини, що секретують хоріонічний гона-

дотропін;
— пухлини яєчок (сертоліоми, лейдигоми);
— тестотоксикоз;
— стероїдсекретуючі пухлини надниркових

залоз;
— вроджена гіперплазія кори надниркових залоз;
— позагонадна надмірна секреція естрогенів

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Особливості перинатального періоду.

2. Фізичний, розумовий і статевий розвиток.
3. Перенесені захворювання, травми

Сімейний анамнез:
— наявність спадкової патології

Об’єктивне обстеження:

1. Оцінка антропометричних показників, ста-
тевого розвитку за шкалою Таннера, розумово-
го розвитку, психологічного стану і поведінки.

2. Наявність стигм дизембріогенезу, андроген-
залежних ознак на шкірі

Параклінічні дані:

1. Визначення кісткового віку.
2. УЗД черевної порожнини та органів мало-

го таза, яєчок.

3. МРТ головного мозку (гіпофіза).

4. Рівень гормонів: ЛГ, ФСГ, естрадіолу, тес-
тостерону, 17-ГП, гормонів щитоподібної зало-
зи, ГнРГ

Медичне ведення

1. Мета лікування справжнього ПСР: пригні-
чення розвитку вторинних статевих ознак та зни-
ження темпів дозрівання кісткової системи.

2. У разі виявлення пухлинних новоутворень,
кіст — лікування спільно із хірургами відповід-
ної спеціалізації.

3. При підтвердженні діагнозу справжнього
ПСР призначаються аналоги люліберину (три-
пторелін); тривалість медикаментозного лі-
кування — до початку пубертатного віку (до
9 років — у дівчаток і до 10 років — у хлопчи-
ків).

4. При несправжньому ПСР у разі відсутнос-
ті пухлинного процесу — призначають препара-
ти, що впливають на периферичний метаболізм
стероїдів
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ливе, біосинтез гормонів проходить по «обхідно-
му шляху», що зумовлює гіперпродукцію андро-
генів. Таким чином, наслідком дефіциту 21-гідро-
ксилази є гіперандрогенемія.

Алгоритм диференційної діагностики. При спра-
вжньому гермафродитизмі фенотип може бути чо-
ловічим або суто жіночим. Вигляд зовнішніх ста-
тевих органів може бути найрізноманітнішим: не-
дорозвинений статевий член і піхва, що відкрива-
ється окремо на промежину; статевий член з гіпо-
спадією і мошонкою з яєчком, що опустилося в неї;
латеральна складка з одного боку утворює поло-
вину мошонки і в ній яєчко, з протилежного — ве-
лику соромітну губу та ін. В усіх хворих виявля-
ють матку, інколи маткові труби. Визначають змі-
шані гонади. Діагноз «справжній гермафроди-
тизм» встановлюється на підставі наявності дво-
статевих гонад, внутрішніх жіночих органів на тлі
вторинних чоловічих ознак. Каріотип — 46 ХХ
або мозаїцизм 46 ХХ/46 ХY, рідше 46 ХY. Психі-
ка і сексуальна спрямованість залежать частіше від
виховання.

Справжній гермафродитизм диференціюють
від несправжнього жіночого гермафродитизму і
несправжнього чоловічого гермафродитизму. Не-
справжній жіночий гермафродитизм найчастіше
зумовлений вродженою дисфункцією кори наднир-
кових залоз. Рідше він виникає при вірилізуючих
пухлинах яєчників або у зростаючого плода після
прийому вагітними жінками андрогенних пре-
паратів. На відміну від справжнього гермафро-
дитизму, несправжній жіночий гермафродитизм,
зумовлений дисфункцією кори надниркових залоз,
характеризується наявністю тільки яєчників у по-
єднанні з ознаками вірилізації зовнішніх геніталій
і фенотипу, значним підвищенням екскреції з се-
чею 17-кетостероїдів і підвищенням 17-ГП у кро-
ві, що вказує на недостатність 21-гідроксилази.

Несправжній чоловічий гермафродитизм хара-
ктеризується наявністю тільки яєчок у поєднанні
з формуванням статевих органів з інтерсексуаль-
ним типом, каріотипом 46XY, відсутністю стате-
вого хроматину та ін. Клінічні форми синдрому
дисгенезії яєчок: тернероїдний тип (низький зріст,
вади розвитку, диспластична гонада), євнухоїдний
тип (зріст великий з довгими кінцівками, геніталії
більше подібні до жіночих), андроїдний тип (зов-
нішні геніталії схожі на чоловічі). У пубертатно-
му періоді у багатьох хворих з’являються чолові-
чі вторинні статеві ознаки: збільшується і стате-
вий член, знижується тембр голосу, статура набу-
ває маскулінних рис, посилюється оволосіння за
чоловічим типом, формується чоловіча психосек-
суальна орієнтація. Під час УЗД виявляються за-
лишки похідних мюллерових проток, матка, мат-
кові труби. Каріотип 46 ХY або 46 ХY/45 Х0. Біо-
псія гонади дає змогу визначити гістологічну струк-
туру яєчка.

При синдромі тестикулярної фемінізації основ-
ні скарги — відсутність менструацій і статевого
оволосіння. Статура жіноча, молочні залози роз-
винені добре, зовнішні статеві органи жіночі, малі
статеві губи гіпоплазовані, піхва коротка, вузька,
закінчується сліпо. Яєчники відсутні. Яєчка мо-
жуть бути розташовані в пахових каналах, у тов-

щі статевих губ або в черевній порожнині. Психі-
ка жіноча. У крові рівень тестостерону відповідає
чоловічому, екскреція з сечею 17-кетостероїдів, еті-
охоланолону, андростерону в нормі, естрогени мо-
жуть бути трохи вище норми для чоловіків. Карі-
отип 46 ХY.

Принципи надання медичної допомоги. При
справжньому гермафродитизмі вибір статі зале-
жить від функціонального переважання жіночої
або чоловічої частини гонади. Відповідно до цьо-
го проводиться хірургічна корекція зовнішніх ге-
ніталій. Частіше відбувається формування особи
як жінки за допомогою реконструктивної опера-
ції та призначення естрогенів для формування жі-
ночої зовнішності.

Лікування синдрому дисгенезії яєчок, перш за
все, — це формування статі. Тернероїдний та єв-
нухоїдний типи потребують формування жіночо-
го фенотипу: реконструкція геніталій на тлі естро-
генотерпії. При андроїдному типі дисгенезії гро-
мадянська стать чоловіча. Пацієнти безплідні.

Лікування синдрому тестикулярної фемінізації
— ще у дитячому віці краще зберегти яєчка до роз-
витку вторинних статевих ознак. Враховуючи схи-
льність яєчок до злоякісного переродження, деякі
автори рекомендують їх оперативне видалення піс-
ля 20-річного віку. Після кастрації призначають
замісну терапію естрогенами протягом усього пе-
ріоду, що відповідає репродуктивному віку. При не-
повній формі синдрому у пацієнтів з чоловічим са-
моусвідомленням проводять терапію андрогенами.

При адреногенітальному синдромі для перери-
вання «хибного кола», пов’язаного з постійною
стимуляцією надниркових залоз адренокортико-
тропним гормоном, пацієнтам постійно признача-
ють ГКС; при вираженій мінералокортикоїдній
недостатності застосовують флудрокортизон (кор-
тинеф); з метою додаткової стимуляції синтезу
кортикостероїдів назначають вітамін С.

У табл. 6 наведені узагальнені дані щодо дифе-
ренційної діагностики і тактики медичного веден-
ня порушення статевого диференціювання.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначити поняття «стать».
2. Охарактеризувати поняття ЗСР і принципи

диференційної діагностики у хлопчиків.
3. Опишіть поняття ЗСР і принципи диферен-

ційної діагностики у дівчаток.
4. Принципи надання медичної допомоги при

ЗСР.
5. У чому полягає поняття ПСР і принципи ди-

ференційної діагностики у дівчаток?
6. Визначити поняття ПСР і принципи дифе-

ренційної діагностики у хлопчиків.
7. Принципи надання медичної допомоги при

ПСР.
8. Синдром гермафродитизму і причини його

виникнення.
9. Диференційна діагностика гермафродитизму.
10. Принципи надання медичної допомоги ді-

тям з порушенням статевого диференціювання.
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КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. На прийом до сімейного лікаря
прийшла мати з хлопчиком 16 років зі скаргами
на збільшення грудних залоз та помірні проблеми
у навчанні. При опитуванні виявлено труднощі
хлопчика у вираженні своїх думок, поведінка стри-
мана, сором’язлива. При огляді підліток високо-
го зросту (193 см), розмах рук не перевищує дов-
жину тіла, тонка талія, ноги помітно довші тулу-
ба, збільшення грудних залоз, неболісні при паль-
пації, оволосіння лобка за жіночим типом, малень-
кі, щільні яєчка в мошонці, а також недостатній
ріст волосся на обличчі. Результати каритипуван-
ня — 47 XXY. Наявність хроматинових тілець
(тільця Барра) понад 8 % .

1. Яке захворювання у хлопчика?
1. Синдром Нунан.
2. Синдром Клайнфельтера.
3. Аномалії функції щитоподібної залози.
4. Конституціональна ЗСР.
2. Яка тактика лікаря?
1. Замісна терапія препаратами гормону росту.
2. Консультування батьків і пацієнта з питань

діагнозу і замісна терапія препаратами тестосте-
рону.

3. Замісна терапія препаратами кортизолу.
4. Психотерапія.

Завдання 3, 4. До лікаря звернулася мати дів-
чинки 7 років зі скаргами на збільшення грудних
залоз, менархе, головний біль, швидку стомлюва-
ність, збільшений апетит. При огляді загальний стан
задовільний, дівчинка випереджає своїх одноліт-
ків за фізичним розвитком, шкіра рожева, чиста.
Адекватно реагує на огляд, відповідає на запитан-
ня. Відхилень органів та систем від норми немає.

Артеріальний тиск в нормі. Спостерігається ово-
лосіння під пахвами і на лобку за жіночим типом.
Збільшення грудних залоз, при пальпації м’якої
текстури, безболісні, шкіра над ними не змінена.
Зовнішні статеві органи без ознак вірилізації.
Оцінка статевого розвитку за шкалою Таннера
Ma2Р3Ме. При дослідженні: за даними УЗД грудних
залоз — однорідне збільшення; за даними УЗД ор-
ганів малого таза — матка інфантильна, у право-
му яєчникові — фолікул до 1 см в діаметрі. Резуль-
тати МРТ головного мозку — без змін, кістковий
вік випереджає біологічний на 2 роки. Гормо-
нальне дзеркало — гормони щитоподібної залози
і статевих гормонів у нормі.

3. Визначте захворювання дівчинки.
1. Несправжній ПСР, пов’язаний з надмірною

секрецією статевих гормонів.
2. Справжній церебральний ПСР.
3. Справжній ідіопатичний ПСР.
4. Неповна форма ПСР.
4. Яка тактика надання медичної допомоги?
1. Спостереження у ендокринолога до пубер-

татного віку. Психологічна підтримка.
2. Лікування в стаціонарі естрогенами.
3. Лікування в стаціонарі гормонами щито-

подібної залози.
4. Фізіотерапевтичне лікування.

Завдання 5, 6. У пологовому будинку народи-
лася дитина з вадами розвитку статевої системи.
Зовнішні генеталії двостатеві. Латеральна склад-
ка з лівого боку утворює половину мошонки і в
ній яєчко, з протилежного — велику соромітну гу-
бу. Недорозвинений невеликий статевий член. На
УЗД органів малого таза візуалізується матка і
справа яєчник. Каріотип 46 ХХ/46 ХY.

Таблиця 6. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення при порушенні статевого диференціювання

Синдром гермафродитизму — двостатева
структура зовнішніх статевих органів

Перелік захворювань

1. Справжній гермафродитизм.

2. Несправжній чоловічий гермафродитизм:
— дисгенезія яєчок;
— тестикулярна фемінізація.

3. Несправжній жіночий гермафродитизм:
— вроджений адреногенітальний синдром

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
Фізичний і статевий розвиток

Об’єктивне обстеження:
Оцінка антропометричних показників, оцінка

за шкалою Таннера

Параклінічні дані:
1. УЗД органів малого таза, яєчок.
2. Рівень статевих гормонів і гормонів наднир-

кових залоз.

3. Каріотипування.
4. Біопсія гонад.
5. Консультація генетика, ендокринолога, гі-

неколога (за потреби)

Медичне ведення

1. Справжній гермафродитизм передбачає ре-
конструктивні операції з призначенням замісної
гормональної терапії (частіше естрогенів).

2. При синдромі дисгенезії яєчок — формуван-
ня статі, реконструктивні операції з призначен-
ням замісної гормональної терапії залежно від
типу синдрому.

3. При синдромі тестикулярної фемінізації —
запобігання злоякісному переродженню яєчок,
що знаходяться в черевній порожнині, замісна
гормональна терапія.

4. При адреногенітальному синдромі — по-
стійний прийом ГКС; при вираженій мінерало-
кортикоїдній недостатності — флудрокортизон
(кортинеф); вітамін С
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5. Визначте патологію у дитини.
1. Синдром дисгенезії яєчок.
2. Синдром тестикулярної фемінізації.
3. Справжній гермафродитизм.
4. Вроджена гіперплазія кори надниркових залоз.
6. Принципи надання медичної допомоги дитині.
1. Хірургічне втручання із замісною гормональ-

ною терапією.
2. Тільки хірургічне втручання.
3. Гормональна терапія.
4. Спостереження.

1.3. ПОРУШЕННЯ АПЕТИТУ

Визначення поняття. Апетит (лат. appetitus —
прагнення) — емоційне відчуття, пов’язане з потре-
бою в їжі, а також фізіологічний механізм, що ре-
гулює надходження в організм харчових речовин.

Хоча в основі й апетиту, і голоду лежить харчо-
ва потреба, апетит може з’являтися незалежно від
голоду, відображаючи індивідуальну схильність до
переваги певних видів їжі, що базується на тради-
ціях харчування в родині, належності до певної
етнічної групи. Апетит є важливим психофізіоло-
гічним чинником регулювання харчової поведін-
ки в напрямку вибіркового споживання необхід-
них організму речовин.

Перекручення смаку, збочений апетит, що по-
ширюється на неїстівні речовини, називають паро-
рексією; будь-яке порушення апетиту називають
дизорексією, у межах якої виділяють знижений
апетит — гіпорексію і повну відсутність апетиту
— анорексію; підвищений апетит називають гіпер-
орексією, надмірно підвищений апетит — булі-
мією. Гіперорексія і булімія призводять до над-
лишкового споживання їжі — поліфагії та часто
супроводжуються зниженням або відсутністю по-
чуття насичення — акорією.

Епідеміологія. Зниження апетиту є одним з
найчастіших приводів для звертання до лікарів пе-
рвинного рівня і гастроентерологів. Протягом
останніх двох десятиліть у західних країнах знач-
но збільшилася кількість осіб, які страждають на
нервову анорексію. Даний стан виявляється серед
дівчаток шкільного віку з частотою: у Швеції
1 : 150; в Англії 1 : 200–550.

Підвищений апетит у дітей — досить часта при-
чина звернення до лікаря-педіатра, однак трапля-
ється дещо рідше, ніж знижений апетит.

Причини виникнення та механізми розвитку. Апе-
тит тісно пов’язаний з діяльністю харчового центру,
переважно з його відділами в гіпоталамусі та корі
великих півкуль головного мозку. Апетит зумовлю-
ється інформацією, що приходить у харчовій центр,
про умови харчування, надходження і засвоєння їжі,
витрачання харчових запасів. Апетит запобігає ви-
черпанню поживних запасів організму. Подразни-
ки, що формують апетит, можуть змінювати своє
сигнальне значення відповідно до зміни звичного
режиму харчування. Порушення апетиту залежить
від вмісту в крові продуктів обміну вуглеводів, рів-
ня засвоєння їх клітинами, вмісту в тканинах води,

стану жирових запасів, скорочень порожнього
шлунка, зниження температури тіла, а також від ба-
гатьох зовнішніх подразників, пов’язаних з умовно-
рефлекторною діяльністю (вид і запах їжі, звична
обстановка та ін.). Гальмування апетиту настає в
результаті акту їди, розтягування стінок шлунка
їжею, всмоктування і засвоєння продуктів розщеп-
лення їжі, зміни гормонального фону.

Апетит піддається значним коливанням. Процес
контролю за кількістю споживаної їжі в гіпоталамусі
здійснює гормон лептин, який служить основним
регулятором нейроендокринної системи організму.

Харчовий центр — складний гіпоталамо-лімбіко-
ретикуло-кортикальний комплекс. Результати експе-
риментів на тваринах свідчать, що провідним відді-
лом є латеральні ядра гіпоталамуса. При їх ураженні
спостерігається відмова від їжі, а при електричному
подразненні через вживлені в мозок електроди — під-
вищене споживання їжі. Цю частину харчового
центру називають центром голоду, або центром хар-
чування. Руйнування вентромедіальних ядер гіпо-
таламуса призводить до гіперфагії, а їх подразнен-
ня — до афагії. Вважають, що в цих ядрах локалізо-
ваний центр насичення. Між ним і центром голоду
встановлені реципрокні відносини, тобто якщо один
центр збуджений, то інший загальмований. Доведе-
но, що гострі та хронічні інтоксикації призводять до
подразнення вентромедіальних ядер гіпоталамуса, і
таким чином відбувається пригнічення апетиту при
більшості гострих і хронічних захворювань.

Критерії гармонійного розвитку дитини і від-
сутності органічних причин зниження апетиту:
добрий розвиток, висока фізична і психічна актив-
ність, адекватна відповідь на навантаження, урів-
новажений характер, відсутність блювання і пору-
шень випорожнення.

ЗНИЖЕННЯ АПЕТИТУ

Алгоритм диференційної діагностики. Причини
зниження апетиту можна розділити таким чином:
інтоксикаційні (супроводжують тривалі і тяжкі
соматичні захворювання та отруєння); диспептич-
ні (виникають при різних захворюваннях травно-
го тракту в результаті активізації його рецепторів,
що має безумовно- й умовно-рефлекторний харак-
тер); нейродинамічні (розвиваються внаслідок ре-
цепторного гальмування харчового центру, вини-
кають при блюванні, болю, страху); психологічні
або невротичні (спостерігаються при неврозах,
стресах, негативних емоціях, тривалому та різко-
му збудженні кори мозку); нервові (зумовлені сві-
домим обмеженням прийому їжі через нав’язливі
уявлення про шкоду ожиріння).

Перш за все необхідно виключити соматичні
причини зниження апетиту: нераціональне харчу-
вання; гострі та хронічні захворювання органів тра-
влення (гастрит, гастроентерит, виразкова хворо-
ба, гепатит); гострі та хронічні інфекційні хвороби
(усі вірусні та бактеріальні інфекції з підвищенням
температури тіла, ВІЛ-інфекція, туберкульоз, ін-
фекція сечовивідних шляхів, кандидоз); глистні інва-
зії; дефіцит заліза, вітамінів, цинку; аномалії обмі-
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ну речовин, спадкові хвороби; діенцефальний син-
дром при хворобах мозку; хронічні захворювання,
що перебігають із дихальною, серцево-судинною,
нирковою, печінковою недостатністю; хронічні ін-
токсикації; ендокринні порушення (гіпотиреоїдизм,
пангіпопітуїтаризм). Зниження апетиту може бути
результатом побічної дії ліків (серцевих глікозидів,
антигістамінних, противірусних та ін.).

Існує низка психогенних причин зниження
апетиту, пов’язаних із самою дитиною: біль, задиш-
ка, непомітний прийом їжі в неурочний час, при-
гнічений настрій (депресія). Можуть бути причи-
ни, пов’язані з оточенням дитини, перш за все з
її матір’ю: прагнення краще нагодувати дитину,
що призводить до прямо протилежного результа-
ту. Скарги дитини на біль у животі можуть бути
проявом психогенних причин зниження апетиту.
Блювання під час насильного годування може бу-
ти проявом психологічного конфлікту дитини з
батьками. З часом блювання і відмова від їжі мо-
жуть стати взаємозв’язаними або трансформува-
тися в менш конфліктні відхилення: звичку обку-
шувати нігті, заїкання, нічне нетримання сечі.

Варіантом порушення апетиту є орально-
тактильна гіперчутливість (оральна аверсія). Це
порушеня характерне для дітей раннього віку, які
були народжені глибоко недоношеними, у яких
розвилися ознаки бронхолегеневої дисплазії (хро-
нічне ураження легень, що розвивається у глибо-
ко недоношених дітей, які тривалий час знаходи-
лися на ШВЛ) і значні розлади харчування. Ораль-
на гіперчутливість — дитина вибаглива до їжі
(віддає перевагу тільки певним продуктам), може
їсти тільки протерту, пюреподібну їжу, уникає но-
вих продуктів, віддає перевагу прісній їжі, не лю-
бить торкатися їжі губами (знімає їжу з виделки
зубами), часто блює їжею, запиває їжу водою, має
проблеми з пережовуванням і ковтанням їжі; да-
виться їжею або відчуває страх вдавитися, може
їсти тільки холодну або гарячу їжу. Тактильна гі-
перчутливість — не любить дотиків, уникає ігор
із матеріалами, що забруднюють шкіру (клей, пі-
сок, пальчикові фарби та ін.).

При доведеному зниженні апетиту необхідно про-
вести додаткове обстеження дитини: загальний ана-
ліз крові, загальний аналіз сечі, УЗД внутрішніх ор-
ганів, додаткові дослідження за показаннями з ура-
хуванням виявленої соматичної або інфекційної па-
тології. Відсутність патологічних станів у дітей із
доведеним зниженим апетитом — це показання до
консультації у психолога. Бажано, щоб психологіч-
не консультування було проведено з батьками і ди-
тиною для вироблення єдиної лінії поведінки.

Нервова анорексія (лат. anorexia neurosa, від
давньогрец. • — «без» і Ðρεξιζ — «позив до їжі,
апетит») — розлад прийому їжі, який характеризу-
ється навмисним зниженням маси тіла, що викли-
кається і/або підтримується самим пацієнтом, з ме-
тою схуднення або для профілактики набору зай-
вої маси. При анорексії спостерігається патологіч-
не бажання втрати маси, що супроводжується
сильним страхом ожиріння. У хворого спостеріга-
ється перекручене сприйняття своєї фізичної фор-
ми і присутнє занепокоєння про збільшення маси,
навіть якщо такого в дійсності не спостерігаєть-

ся. Нервова анорексія, як правило, прогресує у дів-
чат і молодих жінок із заниженою самооцінкою,
які висувають занадто високі вимоги до власної
зовнішності. Уперше цей стан було описано понад
200 років тому. Нервова анорексія є серйозним пси-
хічним захворюванням, характеризується нейроен-
докринними порушеннями функціонування регуля-
торних систем організму, що перебігають на тлі або
є наслідком психодинамічних розладів. Нейроендо-
кринні порушення можуть бути як частиною само-
го стилю поведінки (неприйняття їжі), так і вини-
кати під впливом зниження маси тіла та депресії.

Причини нервової анорексії та пубертатного
виснаження підрозділяються на біологічні (гене-
тична схильність), психологічні (вплив сім’ї та внут-
рішні конфлікти), а також соціальні (вплив навко-
лишнього середовища: очікування, наслідування,
зокрема дієти). Нервову анорексію пов’язують із
дисфункцією нейромедіаторів, що регулюють хар-
чову поведінку, таких як серотонін, дофамін, нор-
адреналін, та із поліморфізмом генів, що мають
відношення до їх функції (наприклад, НТR2A — ген
серотонінового рецептора 5-НТ2А). Факторами
ризику також є наявність нервової анорексії, бу-
лемії, ожиріння, шкідливих звичок (алкоголізм,
наркоманія), депресій у членів сім’ї, сильні стреси.
Серед психологічних причин вказують: усвідомле-
не або неусвідомлене неприйняття статевої ролі
жінки, неприйняття власного тілесного дозріван-
ня, протистояння з матір’ю (часто дівчинка не хоче
ставати такою, як її мати або старша сестра), про-
тест проти сексуальної активності матері або стар-
шої сестри. Негативну роль також відіграють
культуральні фактори, що домінують в індустрі-
ально розвинутих країнах — акцент на стрункос-
ті (худорбі) як головній ознаці жіночої краси.

Відмова від їжі та виражене зниження маси тіла
в період статевого дозрівання спостерігається у
дівчаток майже завжди. Спочатку ці дівчатка май-
же нічим не привертають до себе уваги і розвива-
ються нормально. У школі вони проявляють често-
любство, можуть бути педантичними у виконанні
своїх обов’язків. У відносинах з подругами можуть
бути озлобленими, гордовитими та властолюбни-
ми. Часто процес розгортається після того, як хто-
небудь з оточення зробить порівняння їх фігури з
іншими дівчатами. Після цього дитина починає
їсти все менше і менше, старанно демонструючи
або приховуючи це, може штучно викликати блю-
вання після прийому їжи. Пацієнти заперечують
існування проблеми.

Фізичні ознаки нервової анорексії: індекс маси
тіла у дорослих нижче 17,5 %, у дітей з урахуван-
ням віку нижче 3-го центиля, крайнє схуднення,
сповільнення всіх процесів обміну речовин, зни-
ження температури тіла, уповільнення зростання,
припинення менструацій, що вже настали, випа-
дання волосся, ламкість нігтів, брадикардія, змі-
ни на електрокардіограмі, тривале збереження
доброї успішності в школі, хорошої переносимос-
ті фізичних навантажень.

Психологічні ознаки пацієнта з нервовою ано-
рексією: спотворене сприйняття свого тіла, низь-
ка самооцінка, депресія, максималізм, вольовий
характер, рішучість, нетовариськість, переважне
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відчуття власної нікчемності, недовірливість, схиль-
ність до саморуйнування, труднощі при спробі
концентрації уваги, дратівливість, нав’язливі дум-
ки про їжу і фігуру. Тривале голодування здатне
підштовхнути до самогубства.

Етапи перебігу нервової анорексії: 1) дисмор-
фоманічний — переважають думки про власну не-
повноцінність і ущербленість у зв’язку з уявною
повнотою; характерні пригнічений настрій, три-
вога, тривале розглядання себе в дзеркалі, спроби
обмежувати себе в їжі, пошук ідеальної дієти;
2) аноректичний — стійке голодування, характе-
ризується зниженням маси тіла на 20–30 %, що су-
проводжується ейфорією і більш жорсткою дієтою
(«щоб схуднути ще більше»), при цьому з’являють-
ся метаболічні порушення, гіпотонія і брадикар-
дія, сухість шкіри і алопеція, припиняється менст-
руальний цикл, поступово розвивається наднир-
ковозалозна недостатність; 3) кахектичний — пе-
ріод необоротної дистрофії внутрішніх органів,
настає через 1,5–2 роки від початку захворюван-
ня, зниження маси тіла досягає 50 % і більше, ви-
никають безбілкові набряки, порушується водно-
електролітний баланс.

Принципи надання медичної допомоги. Лікуван-
ня зниженого апетиту повинно включати в себе
терапію основного захворювання, що викликало
зміну апетиту. Батькам слід роз’яснити, що ліку-
вання змін апетиту у дітей потребує часу і величез-
ного терпіння. При годуванні дітей необхідно до-
тримувати таких основних правил: не примушу-
вати дитину їсти, створити умови, при яких дити-
на сама попросить їжу, не обговорювати при ди-
тині її апетит, враховувати особливості смаку ди-
тини, міняти компоненти блюд з урахуванням ба-
жання дитини, постаратися замінити продукти, від
яких дитина відмовляється, на інші, близькі за якіс-
ним складом і калорійністю, уникати одноманіт-
ності меню. Основні блюда слід повторювати 1–
2 рази на тиждень. При поганому апетиті потрібно
давати малюкові дуже маленькі порції блюд, сти-
мулюючи прохання дитини додати ій ще їжі, не при-
мушувати дитину їсти те, від чого вона відмовила-
ся напередодні, з їжею не повинно бути зв’язано ні-
яких неприємних асоціацій, не допускати «переку-
шування» в проміжках між їжею, особливо пиття
солодких напоїв, вводити нові блюда поступово,
без натиску і за бажанням дитини, привчити дити-
ну їсти самостійно з двох років, не застосовувати
ніяких казок і підкупів під час годування малюка,
прагнути надати блюдам апетитного вигляду, ви-
користовувати гарний посуд (при зниженні апети-
ту рекомендується посуд оранжево-червоних кольо-
рів), враховувати зміну апетиту дитини протягом
доби — деякі діти мають кращий апетит вранці, а
інші — вдень або увечері, при надмірній масі тіла
дитини погоджувати дієту з лікарем, обмежувати
висококалорійні десерти.

Підлітки з ознаками нервової анорексії обов’я-
зково повинні спостерігатися психологом, педіат-
ром або сімейним лікарем, ендокринологом, гіне-
кологом. Більшість пацієнтів звертаються до ліка-
ря ще до розвитку тяжких порушень харчування.
Медична допомога включає психоаналіз, психо-
терапію, консультування членів сім’ї. Когнітив-

на психотерапія спрямована на виправлення спо-
творених когнітивних утворень у вигляді сприй-
няття себе товстим, визначення власної цінності
виключно залежно від образу власного тіла і гли-
бокого почуття неефективності та неповноцінно-
сті. Сімейна психотерапія спрямована на корекцію
порушених стосунків у сім’ї, що призвели до роз-
витку захворювання у дитини. Фармакотерапія
обмежена, вона тільки доповнює психотерапію.
Невід’ємними компонентами лікування є алімен-
тарна реабілітація та заходи, спрямовані на відно-
влення маси тіла. Регулярні фізичні навантажен-
ня різко підвищують рівень естрогену, що пози-
тивно позначається не тільки на менструальній
функції, а і на щільності кісткової тканини.

Якщо нервова анорексія загрожує життю паці-
єнта, коли маса тіла зменшується на 40 % і біль-
ше, потрібні негайне примусове парентеральне го-
дування та нормалізація метаболічних порушень.

У табл. 7 наведені узагальнені дані щодо дифе-
ренційної діагностики та тактики медичного ве-
дення зниження апетиту.

ПІДВИЩЕНИЙ АПЕТИТ

Алгоритм диференційної діагностики. Підви-
щення апетиту може бути фізіологічним у період
підвищеної активності зростання (наприклад, у
недоношених дітей, у період статевого дозріван-
ня) або на стадії одужання після тяжких інфекцій.

Підвищення апетиту виникає при функціональ-
них і органічних порушеннях вищої нервової діяль-
ності, активізації позитивних емоціогенних структур
лімбічної системи, патології (активізації, подразненні
ядер латерального і руйнуванні ядер вентромедіаль-
ного гіпоталамуса), що супроводжується гальмуван-
ням настання і зниженням почуття насичення.

Органічні причини підвищення апетиту: цукро-
вий діабет, запальні ураження стовбура мозку, то-
ксичні ураження мозку, пухлини стовбура мозку
(часто підвищений апетит не приводить до розвит-
ку ожиріння), генетичні захворювання з ураженням
структур мозку. Підвищення апетиту спостерігаєть-
ся при зростанні в організмі гормонів кори наднир-
кових залоз (преднізолон, дексаметазон) при ен-
докринних захворюваннях або лікуванні препара-
тами цієї групи. Апетит підвищується при гіперти-
реозі, глистній інвазії, особливо при ураженні стріч-
ковими глистами, тому в комплекс диференційно
діагностичних досліджень необхідно включити ви-
значення випорожнень на яйця гельмінтів.

Психогенні причини гіперорексії пов’язані із
порушенням внутрішньосімейних відносин, конф-
ліктами з однолітками або батьками. Нерідко ди-
тина починає вживати непомірну кількість їжі,
якщо вважає себе покинутою, позбавленою ласки,
обділеною порівняно з іншими братами і сестра-
ми. Також до психогенних причин належать пси-
хологічна ізоляція, соціальна деривація в дитячому
колективі. Для такої дитини їжа є джерелом пози-
тивних емоцій і «придбань», механізмом захисту
від депресії, ліками від страху.

Нервова булімія (від грец. bus — бик, limos —
голод) — розлад прийому їжі, що характеризуєть-
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ся різким посиленням апетиту, частіше виникає у
вигляді нападу, супроводжується відчуттям боліс-
ного голоду, загальною слабкістю, болем у над-
черевній ділянці. Після нападу булімії людина на-
магається «очистити» організм тим або іншим спо-
собом. Булімія часто призводить до ожиріння.
Харчова поведінка може характеризуватися таки-
ми варіантами: 1) нападоподібне поглинання ве-
личезної кількості їжі (апетит з’являється рапто-
во); 2) постійне харчування (дитина не перестає
їсти); 3) нічне харчування (напад голоду трапля-
ється вночі). Для діагностики цього стану викорис-
товують «Тест щодо ставлення до прийому їжі»
(англ. Eating Attitudes Test), що включає 26 запи-
тань, відповіді на які оцінюють у балах.

Булімія часто асоціюється з ожирінням, трап-
ляється при деяких захворюваннях центральної
нервової, ендокринної систем, але частіше є ре-
зультатом психологічних або психічних розладів.
Причини виникнення цього стану дуже близькі до
таких при нервовій анорексії. Соціальні причини
булімії: претензійність і високі амбіції батьків, не-

достатня увага до дитини в сім’ї та дитячому колек-
тиві, одна дитина в сім’ї, тривалий перегляд телепе-
редач з постійними «перекушуваннями» (чіпси, кре-
кер, горішки), лінощі та низька рухова активність,
зміна уявлення про стандартну фігуру: від округлих
жіночих форм до стандарту жінки-підлітка.

На нервову булімію страждають переважно дів-
чатка. Загострене почуття голоду виникає, як пра-
вило, один раз на день і усувається прийомом ви-
сококалорійної їжі з подальшим викликанням
блювання, тобто для нервової булімії характерний
цикл: їжа — блювання. Мета блювання — схуд-
нути, стати витонченішою або позбавитися ожи-
ріння. Часто дівчатка застосовують послаблю-
вальні та сечогінні засоби для штучного спорож-
нення кишечнику і зниження маси тіла, посилено
займаються фізичними вправами. Проте маса тіла
неухильно збільшується і хибне коло «прийом їжи
— блювання — повторний прийом великої кіль-
кості їжі» самостійно дітям розірвати не вдається.

Фізичні ознаки нервової булімії: збільшення
маси тіла, припухлість слинних залоз через часте

Таблиця 7. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей при зниженні апетиту

Гіпорексія — зниження відчуття потреби в їжі.
Анорексія — повна відсутність відчуття по-

треби в їжі

Перелік захворювань

1. Захворювання шлунково-кишкового тракту.

2. Інфекції (вірусні гепатити, туберкульоз, ВІЛ-
інфекція, сечовивідних шляхів).

3. Ендокринні порушення.

4. Онкологічні захворювання.
5. Отруєння.

6. Глистні інвазії.

7. Харчова алергія.
8. Дефіцит вітамінів, мікроелементів, заліза.

9. Побічна дія ліків.

10. Орально-тактильна гіперчутливість (ора-
льна аверсія).

11. Психічні проблеми.

12. Депресія.

13. Нервова анорексія

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Коли порушився апетит, причини.

2. Перинатальний анамнез, ускладнення пере-
бігу неонатального періоду (ШВЛ та ін.).

3. Фізичний, психомоторний (когнітивний),
статевий розвиток з народження.

4. Наявність або відсутність підвищення тем-
ператури тіла, нудоти, блювання, болю у живо-
ті, характер випорожнень.

5. Наявність захворювань і прийом ліків.

6. Харчування дитини, детальний харчовий
щоденник за останні 3 доби.

7. Сімейний анамнез, психологічний та соці-
альний стан сім’ї, перенесені стреси

Об’єктивне обстеження:

1. Оцінка фізичного, психомоторного (когні-
тивного), статевого розвитку, психологічного
стану.

2. Оцінка стану шкіри, слизових оболонок по-
рожнини рота підшкірно-жирової кліткови-
ни, внутрішніх органів, живота, розміри пе-
чінки

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, сечі, копрограма,

аналіз калу на яйця гельмінтів.

2. Рівень глюкози у крові, печінкові проби,
амілаза крові.

3. УЗД органів черевної порожнини.
4. За показаннями — рівень електролітів,

гормональні дослідження (рівень кортизолу,
соматотропного гормону, гормонів щитопо-
дібної залози), рентгенологічне дослідження
легенів, турецького сідла, фіброгастроскопія
та ін.

5. Консультація психолога, психіатра (за по-
треби), ендокринолога, гастроентеролога

Медичне ведення

1. Лікування основної причини зниження апе-
титу або основного захворювання.

2. Консультування та психологічна підтрим-
ка пацієнта і його батьків.

3. Психотерапія.
4. За необхідності — лікування депресії або

психічних захворювань.
5. При тяжкості стану внаслідок метаболічних

і водно-електролітних порушень при нервовій
анорексії — лікування в стаціонарі
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блювання, ураження емалі зубів унаслідок контак-
ту з кислим вмістом шлунка при блюванні, почер-
воніння слизової оболонки порожнини рота і гло-
тки з дрібними точковими крововиливами, м’язо-
ва слабкість, пов’язана з прийомом сечогінних пре-
паратів і виведенням електролітів з організму, біль
у животі, напади «вовчого апетиту» вночі, припи-
нення менструацій, поганий сон.

Для диференційної діагностики органічних
причин гіперорексії необхідне обстеження травної,
нервової та ендокринної систем. Дитині з надмір-
но підвищеним апетитом необхідна консультація
психолога, ендокринолога, гастроентеролога, пси-
хоневролога і генетика. Що раніше виявлена при-
чина, то вищою є ефективність лікування.

Принципи надання медичної допомоги. Виявлен-
ня у дитини органічних соматичних або нейроен-
докринних причин гіперорексії потребує лікуван-
ня основного захворювання.

Лікування булімії здійснює психолог або пси-
хіатр. Пацієнтам потрібне лікування антиде-
пресантами. Встановлена ефективність флуоксе-
тину (прозаку) — антидепресанту, інгібітора зво-
ротного захоплення серотоніну. Інші види анти-
депресантів, наприклад, інгібітори моноамінок-
сидази, трициклічні антидепресанти, зменшують
напади обжерливості та блювання. Лікування
здійснюють амбулаторно, але в деяких випадках

необхідна госпіталізація. Когнітивно-поведінко-
ва психотерапія спрямована на відновлення нор-
мального прийому їжі. Пацієнтам рекомендують
вести щоденник харчування, куди слід записувати,
що, коли і в яких кількостях вони їли, що при цьому
відчували, що передувало прийому їжі. Застосування
лікарських препаратів, які пригнічують апетит, у ді-
тей вважається неприпустимим. Діти, які стражда-
ють на булімію, потребують дуже делікатного став-
лення з боку людей із близького оточення, тому при
лікуванні булімії необхідна не тільки індивідуаль-
на, а й сімейна психотерапія (особливо підлітків).
Терапія — найпоширеніший метод лікування, який
використовується при булімії.

У табл. 8 наведені узагальнені дані щодо дифе-
ренційної діагностики і тактики медичного веден-
ня підвищення апетиту.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення понять різних варіантів пору-
шення апетиту.

2. Патогенетичні механізми формування апе-
титу.

3. Диференційна діагностика та принципи ме-
дичної допомоги при зниженні апетиту у дітей.

Таблиця 8. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей при підвищенні апетиту

Гіперорексія — підвищення відчуття потреби
в їжі.

Булімія — надмірне підвищення відчуття по-
треби в їжі

Перелік захворювань

1. Фізіологічно зумовлене підвищення апети-
ту (у недоношених дітей, підлітків у період ста-
тевого дозрівання) або на стадії одужання після
тяжких інфекцій.

2. Нейроендокринні порушення.
3. Онкологічні захворювання (пухлини мозку,

підшлункової залози).
4. Глистні інвазії.
5. Психологічні та психічні порушення.
6. Нервова булімія

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Коли порушився апетит, причини.
2. Фізичний, психомоторний (когнітивний),

статевий розвиток з народження.
3. Наявність або відсутність нудоти, блюван-

ня, болю у животі, характер випорожнень.
4. Харчування, детальний харчовий щоденник

за останні 3 доби.
5. Наявність захворювань і прийом ліків.
6. Сімейний анамнез: психологічний та соці-

альний стан сім’ї.
7. Перенесені стреси

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка фізичного, психомоторного (когні-

тивного), статевого розвитку.
2. Оцінка психоемоційного стану.
3. Оцінка стану шкіри, слизових оболонок по-

рожнини рота, підшкірно-жирової клітковини,
внутрішніх органів, живота

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, сечі, копрограма,

аналіз калу на яйця гельмінтів.
2. Рівень глюкози у крові.
3. УЗД органів черевної порожнини.
4. За показаннями — рівень електролітів, гор-

мональні дослідження (рівень кортизолу, сомато-
тропного гормону, гормонів щитоподібної зало-
зи), рентгенологічне дослідження легенів, турець-
кого сідла, МРТ, фіброгастроскопія та ін.

5. Консультація психолога, психіатра (за по-
треби), ендокринолога

Медичне ведення

1. Лікування основної причини патологічного
підвищення апетиту або основного захворювання.

2. Консультування та психологічна підтрим-
ка пацієнта (його батьків).

3. Психотерапія.
4. За необхідності — лікування депресії.

5. У разі тяжкого стану при нервовій булімії —
лікування в стаціонарі



27

4. Причини, клініка, діагностика та медична до-
помога при нервовій анорексії.

5. Диференційна діагностика та принципи
медичної допомоги при підвищенні апетиту у дітей.

6. Причини, клініка, діагностика та медична
допомога при нервовій булімії.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Мати прийшла до лікаря із
15-річною донькою зі скаргами на зниження в неї
апетиту та періодичний біль у животі. З народжен-
ня до підліткового віку росла та розвивалася без
особливостей, нечасто хворіла на гострі інфекції.
Останні 2 роки у дівчинки змінився характер, по-
чала конфліктувати з матір’ю, після сварок нама-
галася йти жити до батька, з яким мати розлучи-
лася 2,5 роки тому. У школі вчиться добре, пере-
можець обласної олімпіади з англійської мови,
подруг немає, сексуальних стосунків немає. Бага-
то часу приділяє своїй зовнішності, питанням хар-
чування (різним дієтам), мріє бути схожою на
відому фотомодель. При об’єктивному обстежен-
ні маса тіла 38 кг, зріст 156 см, індекс маси тіла
16 %. Статевий розвиток за шкалою Таннера
Ах2Р2Ма2Ме2, останні 4 міс. менструації відсут-
ні. Шкіра чиста, бліда, холодна на дотик, підшкір-
ний жировій шар слабо розвинутий, тургор м’яких
тканин знижений, волосся сухе і ламке, з тенден-
цією до випадання, є ламкість нігтів. Периферич-
ні лімфатичні вузли не збільшені. Над легенями ве-
зикулярне дихання, хрипів немає. Тони серця рит-
мічні, приглушені. Живіт м’який, безболісний при
пальпації. Печінка і селезінка не пальпуються. Ви-
порожнення нерегулярні, є схильність до запору,
сечовипускання вільне.

1. Яка причина зниження апетиту у дівчинки
найбільш імовірна?

1. Захворювання шлунково-кишкового тракту.
2. Нервова анорексія.
3. Пухлини мозку.
4. Захворювання ендокринної системи.
2. До якого спеціаліста необхідно негайно на-

правити дитину для уточнення причини зниження
апетиту (до отримання результатів параклініч-
ного дослідження: загальний аналіз крові та сечі,
копрограма, кал на яйця гельмінтів, печінкові про-
би, УЗД органів черевної порожнини та малого
таза)?

1. Гастроентеролога.
2. Ендокринолога.
3. Психолога.
4. Окуліста.

1.4. ВТОМА

Визначення поняття. Втома — фізіологічний
стан тимчасового зниження функціональних мож-
ливостей організму, який настає внаслідок інтен-
сивної або тривалої діяльності (фізичної, інтелек-
туальної, сенсорної), що виявляється погіршенням
кількісних і якісних показників цієї діяльності (зни-

женням працездатності), тимчасовою дискоорда-
цією фізіологічних функцій.

Патологічна втома, або астенія (від грец. asthe-
nia — безсилля, слабкість), — симптом багатьох
захворювань, характеризується відчуттям фізичної
слабкості, млявості, безсилля, загального диском-
форту, психоемоційними порушеннями. Перева-
жають мотивації на припинення діяльності, нега-
тивні емоційні реакції, порушення сну, втрата ін-
тересу до роботи та іншої активності, знижують-
ся або повністю зникають бажання у задоволен-
ні певних життєвих потреб, з’являються пасив-
ність, апатія, знижується не тільки фізіологічна,
а і соціальна активність, відсутній інтерес до
будь-яких подій.

Синдром хронічної втоми (СХВ, chronic fatigue
syndrome) — це тривала (більше 6 міс.), безпричин-
на, сильно виражена, загальна втома, що висна-
жує організм і не минає після відпочинку, заважає
людині жити у звичному для неї ритмі.

Епідеміологія. Підвищена стомлюваність, по-
стійна втома, загальна слабкість, млявість і незду-
жання виявляються найбільш частими скаргами,
які висловлюють хворі з різними захворювання-
ми. За результатами різних досліджень, їх частота
варіює від 10 до 20 % залежно від методів оцінки.
Зазначені симптоми є загальними і характерні для
різних нозологічних форм.

Термін СХВ з’явився в 1984 р. у США, коли в
курортному містечку Інклайн-Віллідж до лікарів
звернулося чимало пацієнтів зі скаргами на хро-
нічну втому та безсилля, зниження енергійності,
пригнічення настрою до депресії, немотивований
біль у суглобах і м’язах. У 1988 р. СХВ запропо-
новано реєструвати як окрему нозологічну форму,
а в 1990 р. у США вже було зареєстровано більш
ніж 100 000 випадків цього захворювання, 80 % з
яких — у жінок.

Причини виникнення та механізм розвитку. Для
нормального функціонування здорового організ-
му потрібні: узгоджене функціонування органів та
систем органів, нормальні регуляторні системи,
адекватне забезпечення тканин киснем і поживни-
ми речовинами через кров за допомогою серцево-
судинної системи. У разі відсутності будь-якого з
цих трьох компонентів нервова система продукує
сигнали, які можуть розцінюватися як втома і біль.
Якщо дисфункція виражена сильно, функція може
випадати. При поступовому порушенні функції
одного або кількох органів спостерігається хроніч-
на втома. Фізіологічна роль втоми полягає у своє-
часному захисті організму від виснаження при три-
валій або напруженій роботі.

Патологічна втома (астенія) є результатом по-
рушень різних нейрофізіологічних і метаболічних
процесів, зумовлених різноманітними патогене-
тичними механізмами при перевтомленні та вели-
кій кількості хвороб.

Етіологічна причина СХВ до кінця не визначе-
на. Виникнення СХВ пов’язують із хронічною ін-
фекцією, частіше вірусною. Як етіологічний чин-
ник розглядаються віруси групи герпесу (вірус
Епштейна — Барр, герпесвірус VІ типу), ентеро-
віруси, вірус краснухи, Bornaviruses, Ross River
virus, а також Mycoplasma, Coxiella burnetti, токси-
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ни дріжджових грибів роду Candida, що живуть в
організмі людини. Є теорії, що виникнення СХВ
пов’язане зі зниженням імунітету або, можливо, це
прояв алергії. Доведено, що у хворих на СХВ від-
бувається розлад регуляції ЦНС, головним чином
її скронево-лімбічної ділянки. Лімбічна система,
або нюховий мозок, здійснює зв’язок ЦНС з веге-
тативною нервовою системою, що керує діяльніс-
тю внутрішніх органів. Від роботи лімбічної систе-
ми великою мірою залежать пам’ять, працездат-
ність, емоції, чергування сну і неспання.

Алгоритм диференційної діагностики. Патоло-
гічна втома (астенія) може бути результатом пе-
ревтомлення — небезпечного стану, що виникає
внаслідок довгої відсутності відпочинку організ-
му людини, коли настає загальне виснаження і знач-
но порушуються процеси природної адаптації.

Патологічна втома може бути симптомом ба-
гатьох захворювань: патологія ендокринної систе-
ми — гіпотиреоз, гіпертиреоз, гіпокортицизм, цук-
ровий і нецукровий діабет; порушення вуглевод-
ного та водно-електролітного обміну в результаті
захворювань або нераціонального харчування;
виснаження; ожиріння; автоімунні захворювання
— склеродермія, системний червоний вовчак, рев-
матоїдний артрит; психоневрологічні захворюван-
ня — хронічна депресія, розсіяний склероз; хроніч-
ні інфекційні захворювання — туберкульоз, токсо-
плазмоз, хвороба Лайма, мононуклеоз, ВІЛ-інфек-
ція, вірусні гепатити В, С, інші вірусні та грибкові
інфекції; хвороби крові й онкогематологічні захво-
рювання — анемії, злоякісні лімфоми, лейкози,
інші пухлини; хронічні отруєння (важкі метали, от-
рутохімікати, шкідливі для здоров’я промислові хі-
мічні речовини); побічна дія лікарських препара-
тів; наркотичні та інші споріднені залежності (ме-
дикаментозна, алкогольна, нікотинова, кокаїнова,
опіоїдна) тощо.

Згідно з рекомендаціями Centers for Disease Control
and Prevention США (CDC, Fukuda, 1994), діагноз
СХВ встановлюють на підставі таких критеріїв:

— наявність хронічної втоми більше 6 міс. або
довше, виникнення якої не пов’язане із надмірним
навантаженням та за умови виключення іншого
клінічного діагнозу (виключені лікарем після ре-
тельного клініко-параклінічного обстеження);

— втома значно порушує повсякденну діяль-
ність;

— виявлення чотирьох або більше з таких симп-
томів: нездужання після фізичного навантаження
триває більше 24 год; сон не приносить полегшен-
ня стану; істотне зниження короткочасної пам’яті
та уваги; біль у м’язах; біль в суглобах без їх по-
червоніння або набряку; головний біль; частий або
періодичний біль у горлі; болючі та збільшені лім-
фатичні вузли у ділянці шиї або пахви.

Для встановлення діагнозу СХВ необхідно ви-
ключити усі інші стани та захворювання, при яких
пацієнти можуть відчувати втому. Диференційний
діагноз СХВ базується на ретельному вивченні
анамнезу, виявленні при об’єктивному обстежен-
ні симптомів цих захворювань і результатах лабо-
раторних та інструментальних досліджень, серед
яких обов’язковими є: загальний аналіз крові та
сечі, копрограма, кал на яйця гельмінтів; рівень

глюкози, електролітів у крові; біохімічні тести, що
характеризують функції печінки, нирок, запальні
процеси в організмі; гормони щитоподібної зало-
зи, рентгенографія органів грудної клітки, УЗД
органів черевної порожнини, тести на ВІЛ-інфек-
цію, вірусні гепатити та інші інфекції.

Принципи надання медичної допомоги. За наяв-
ності втоми завжди рекомендується дотримувати-
ся режиму з достатнім часом для відпочинку, нор-
малізація сну, раціональне харчування, за потре-
би — комплексна вітамінотерапія. При виявленні
у пацієнта з патологічною втомою конкретного
захворювання, що зумовлює цей симптом, прово-
дять лікування основного захворювання.

Не існує етіотропної медикаментозної терапії лі-
кування СХВ. Пацієнтам рекомендується уважно
спостерігати за своїм здоров’ям, вести здоровий спо-
сіб життя, повноцінно харчуватися, достатньо від-
почивати та спати. Медикаментозна терапія може
застосовуватися для усунення найбільш неприємних
симптомів (зменшення головного болю, нормаліза-
ція сну, зменшення тривожності тощо). Встановле-
но, що значно кращі результати лікування СХВ до-
сягаються за умов мультидисциплінарного підходу
до надання медичної допомоги, при партнерських
взаємовідносинах між пацієнтом і медичними спеці-
алістами, за доступності медичної допомоги на по-
требу пацієнта, при використанні методик нормалі-
зації психоемоційноного стану, таких як автогенне
тренування або групова психотерапія.

Синдром хронічної втоми не є загрозливим для
життя пацієнта захворюванням і, як правило, закін-
чується одужанням. Відновлення організму може
відбутися мимовільно або в результаті лікування.
Однак у багатьох пацієнтів відзначалися повторні
випадки захворювання, особливо після перенесених
стресових ситуацій, соматичних захворювань або
перевтоми. У деяких випадках при СХВ з часом
можуть розвинутися серйозні відхилення у роботі
імунної системи. Приблизно у 20 % хворих відзна-
чається прогресивне посилення симптоматики.

У табл. 9 наведені узагальнені дані щодо дифе-
ренційної діагностики і тактики медичного веден-
ня втоми.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «втома» та причини її
виникнення.

2. Синдром хронічної втоми, теорії виникнен-
ня, критерії діагнозу.

3. Принципи диференційної діагностики втоми.
4. Принципи медичного ведення втоми.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2, 3. 16-річний хлопчик звернувся
до лікаря зі скаргами на почуття млявості, втоми,
періодичний головний біль, погану переносимість
фізичного навантаження, зниження пам’яті, пору-
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шення сну, іноді біль у кінцівках. Дані скарги з’яви-
лися приблизно 7 міс. тому після перенесення
гострого респіраторного захворювання, періодич-
но зменшуються чи посилюються. За останні пів-
року тричі переніс ГРВІ (фарингіт). Підліток із
благополучної сім’ї, зростав і розвивався відпо-
відно до віку. Хронічних захворювань немає. Доб-
ре навчається у випускному класі школи, інтенсив-
но готується до вступу у вищий навчальний за-
клад, багато часу проводить за комп’ютером, у то-
му числі вночі. Інтенсивно займається спортом,
шкідливих звичок немає. Об’єктивно: нормальної
статури, виявлено ростовий стрибок, фізичний і
статевий розвиток відповідають віку. В’яло реагує
на огляд, емоційні реакції знижені. Шкіра чиста,
блідо-рожева, слизові оболонки порожнини рота
чисті, вологі. Периферичні лімфатичні вузли не
збільшені. М’язовий тонус у нормі. Суглоби зви-
чайної форми, обсяг рухів у суглобах не обмеже-
ний. З боку внутрішніх органів патології не вияв-
лено. Артеріальний тиск 100/60 мм рт. ст. Менін-
геальні знаки негативні.

1. Яка найбільш імовірна причина скарг паці-
єнта?

1. Перевтомлення.
2. Синдром хронічної втоми.
3. ВІЛ-інфекція.
4. Хронічна соматична патологія.
2. Які параклінічні дослідження необхідно при-

значити?
1. Загальний аналіз крові, аналіз сечі, копро-

грама, кал на яйця гельмінтів, рівень глюкози у
крові.

2. Біохімічні дослідження, що характеризують
функцію печінки нирок, запальні процеси в орга-
нізмі.

3. Гормональні дослідження: рівень кортизолу,
соматотропного гормону, щитоподібної залози.

4. Антитіла до ВІЛ, вірусів гепатиту В, С, ін-
ших вірусів.

3. Які рекомендації доцільно надати пацієнту
(до отримання результатів аналізів)?

1. Призначити антибіотики, імуномодулятори.
2. Призначити антидепресанти.

Таблиця 9. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей з астенією

Втома, або астенія, — відчуття фізичної слаб-
кості, млявості, безсилля, загального дискомфор-
ту, психоемоційні порушення

Перелік захворювань

1. Недостатність відпочинку і надмірна робота.

2. Недостатність харчування.

3. Депресія та інші психіатричні захворювання.

4. Хронічні інфекції (мононуклеоз, ВІЛ-інфек-
ція, туберкульоз, вірусні гепатити та ін.), менін-
гіт, енцефаліт, енцефалопатія.

5. Побічна дія ліків (антигістамінні, протису-
домні, опіати та ін.); наркотична, алкогольна за-
лежність; хронічне отруєння.

6. Хронічні захворювання серцево-судинної,
дихальної системи, нирок, печінки, сполучної
тканини, шлунково-кишкового тракту.

7. Ендокринні захворювання: щитоподібної
залози, гіпоталамо-гіпофізарної системи, наднир-
кових залоз, цукровий діабет.

8. Гіпотензія.

9. Ожиріння.

10. Анемія.
11. Глистні інвазії.

12. Онкологічні захворювання.

13. Синдром хронічної втоми

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Скарги, коли виникли та їх тривалість.
2. Режим роботи та відпочинку, наявність

стресів.

3. Перенесені захворювання та прийом меди-
каментів.

4. Характер харчування.
5. Динаміка антропометричних показників

Об’єктивне обстеження:

1. Фізичний, розумовий, статевий розвиток,
психоемоційний стан.

2. Оцінка шкіри, слизових оболонок порож-
нини рота.

3. Оцінка лімфатичних вузлів, огляд суглобів.
4. Оцінка стану внутрішніх органів.
5. Вимірювання артеріального тиску

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові, аналіз сечі, копро-
грама, кал на яйця гельмінтів, рівень глюкози у
крові.

2. Біохімічні дослідження, що характеризують
функцію печінки нирок, запальні процеси в ор-
ганізмі (за показаннями).

3. Гормональні дослідження (за показаннями):
рівень кортизолу, соматотропного гормону, щи-
топодібної залози.

4. Антитіла до ВІЛ, вірусів гепатиту В, С, ін-
ших вірусів (за показаннями).

5. Рентгенологічне дослідження легенів, туре-
цького сідла (за показаннями).

6. Консультація психолога, ендокринолога і
гастроентеролога (за потреби)

Медична допомога

1. Лікування основного захворювання.

2. Нормалізація режиму роботи і відпочинку, сну.

3. Раціональне харчування.

4. Психотерапія, автогенне тренування або
інші активні методи нормалізації психоемоційно-
го стану.

5. Симптоматична терапія
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3. Рекомендувати нормалізувати режим робо-
ти та відпочинку, тривалість сну, призначити ком-
плекс вітамінів.

4. Консультація психолога і психотерапія.

1.5. БЛЮВАННЯ

Визначення поняття. Блювання (лат. vomitus) —
рефлекторний акт, що закінчується виверженням
вмісту шлунка (іноді разом із вмістом кишечнику)
назовні через рот (рідше і через ніс). У фізіологіч-
ному сенсі блювання є захисною реакцією шлун-
ково-кишкового тракту на потрапляння в нього
(або виникнення в ньому) токсичних або інших
шкідливих речовин.

Блювання слід відрізняти від зригування (регур-
гітації — мимовільного повернення у порожнину
рота невеликої кількості заковтнутої їжі; може
бути пов’язане з фізичними навантаженнями і рит-
мом дихання, надмірною кількістю їжі або повіт-
ря у шлунку) і румінації (постійна регургітація не-
давно з’їденої їжі, яку дитина знову пережовує
й повторно ковтає).

Епідеміологія. Блювання — це один з найбільш
частих синдромів, що супроводжує велику кіль-
кість інфекційних, терапевтичних, хірургічних, ге-
нетичних, ендокринних, онкологічних захворю-
вань, тяжких і невідкладних станів. Що молодша
дитина, то частіше в неї буває блювання.

Причини виникнення та механізм розвитку. Акт
блювання включає три фази: нудоту, позиви до
блювання і власне блювання. Нудота — це надзви-
чайно неприємне відчуття у ділянці глотки або в
епігастрії, що передує блюванню. При нудоті то-
нус шлунка знижений, перистальтика або відсут-
ня або сильно сповільнена. Водночас тонус двана-
дцятипалої кишки і проксимальних відділів тон-
кої кишки підвищується, відбувається дуодено-
гастральний рефлюкс. При позивах до блювання
під час вдиху при закритому роті відзначається су-
домне скорочення дихальних м’язів і діафрагми, а
під час видиху — передньої черевної стінки. При
цьому тонус антрального відділу шлунка підвищу-
ється, а тіла і кардіального відділу — знижується.
Сам процес блювання — це складна послідовність
мимовільних вісцеральних і соматичних рефлексів.
Під час блювання енергійно скорочуються м’язи
черевної стінки і діафрагми, інтраабдомінальний
відділ стравоходу переміщується в грудну клітку,
тонус м’язів дна шлунка знижується, відкриваєть-
ся нижній стравохідний сфінктер, воротар скоро-
чується і вміст шлунка викидається в стравохід і
далі в порожнину рота. При цьому закривається
надгортанник і відбувається зупинка дихання, що
перешкоджає потраплянню блювотних мас у ди-
хальні шляхи. При нудоті та блюванні нерідко
з’являються ознаки порушення вегетативної актив-
ності: посилене слиновиділення, блідість шкірних
покривів, пітливість, порушення частоти серцевих
скорочень.

За акт блювання відповідають дві структури
довгастого мозку: блювотний центр у латеральній

ретикулярній формації та хеморецепторній три-
герній зоні в ромбоподібній ямці на дні четвертого
шлуночка. Головну роль відіграє блювотний центр:
саме він служить колектором аферентації та коор-
динує діяльність скелетних і гладких м’язів, що
беруть участь у блюванні. Хеморецепторна три-
герна зона лише запускає акт блювання, посилаю-
чи імпульси до блювотного центру.

Відомо два механізми нудоти і блювання. Пер-
ший пов’язаний з надходженням блювотних сти-
мулів безпосередньо в блювотний центр. По афе-
рентних вагусних і симпатичних волокнах до блю-
вотного центру надходять імпульси від шлунково-
кишкового тракту та жовчних шляхів, глотки, оче-
ревини, коронарних артерій, вестибулярного апа-
рату, з таламуса, гіпоталамуса і кіркових центрів.
Рухові імпульси від блювотного центру йдуть до
діафрагми по діафрагмальних нервах, до міжребер-
них і черевних м’язів — по спинномозкових нер-
вах, а до гортані, глотки, стравоходу і шлунка —
по блукаючих нервах. Другий механізм пов’язаний
зі стимуляцією хеморецепторної тригерної зони,
з якої імпульси прямують у блювотний центр і ак-
тивують його. Стимуляторами хеморецепторної
тригерної зони є лікарські препарати, уремія, гіпо-
ксія, діабетичний кетоацидоз, ендотоксини грам-
позитивних бактерій, променева терапія та ін. Ме-
діаторами, які виділяються у хеморецепторній три-
герній зоні та блювотному центрі, є дофамін (ві-
діграє значну роль у виникненні блювання), серо-
тонін, ангіотензин II, нейротензин, вазоактивний
інтестинальний поліпептид, гастрин, речовина Р,
антидіуретичний гормон.

За механізмом виникнення блювання можна
класифікувати так: механічні; метаболічні; центра-
льні; рефлекторні вісцеро-вісцеральні або вегето-
вісцеральні; психогенні.

Алгоритм диференційної діагностики. Багато
захворювань і патологічних станів у дітей су-
проводжуються блюванням. Цей клінічний симп-
том нерідко може бути провідним, а усі його озна-
ки (характер, частота, зв’язок з прийомом їжі то-
що) корелюють з іншими клінічними проявами і
вказують, у межах якої патології потрібно здійсню-
вати диференційну діагностику. У деяких випад-
ках блювання є лише одним з багатьох інших тяж-
ких симптомів. Якою не була б роль блювання у
патогенезі захворювання, воно само по собі може
порушувати загальний стан людини, викликаючи
низку тяжких ускладнень. Часте і рясне блювання
може призводити до дегідратації, глибоких мета-
болічних розладів (метаболічний алкалоз, гіпока-
ліємія та гіпонатріємія). Часте і тривале блювання
спричинює втрату поживних речовин, що, у свою
чергу, може стати причиною білково-енергетичної
недостатності, виснаження. Ускладненнями блюван-
ня також можуть бути езофагіт, аспірація блювот-
них мас, що призводить до асфіксії або післяаспіра-
ційної пневмонії. Форсоване блювання може викли-
кати розрив шлунка по малій кривині, а рясне блю-
вання і шлункова кровотеча — гіповолемічний шок.

Найбільш небезпечним для дитини є непри-
боркне блювання, блювання «фонтаном», поєд-
нання блювання з такими симптомами, як немож-
ливість пити воду; дегідратація або інші виражені
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метаболічні порушення; сильний головний біль,
порушення свідомості або судоми; домішки крові
або жовчі в блювотних масах; затримка випорож-
нення; олігурія або поліурія, незвичний запах сечі
(ацетону, кленового сиропу тощо), жовтяниця і
збільшення печінки. Ці випадки, як правило, по-
требують госпіталізації дитини з метою уточ-
нення діагнозу та/або проведення стаціонарного,
іноді інтенсивного лікування.

Механічними (анатомічними) причинами блю-
вання є непрохідність травного тракту на фоні при-
роджених вад розвитку (атрезія стравоходу; сте-
ноз стравоходу; халазія — недостатність кардії;
ахалазія кардії; ковзна грижа стравохідного отво-
ру діафрагми; короткий стравохід; пілоростеноз;
діафрагмальна грижа; атрезія і стеноз дванадця-
типалої кишки; кільцеподібна підшлункова зало-
за; артеріомезентеріальная компресія дванадцяти-
палої кишки; незавершений поворот кишечнику;
хвороба Гіршпрунга, інші причини високої та низь-
кої кишкової непрохідності), набута непрохідність
травного тракту (інвагінація, обтурація стороннім
тілом, глистами, защемлення кишок тощо), запаль-
ні захворювання органів черевної порожнини (апен-
дицит, перитоніт, дивертикуліт тощо), злоякісні
новоутворення. Підозра на анатомічні причини
блювання потребує негайної консультації хірурга,
проведення інструментальних методів обстеження
(рентгенографія, фіброезофагогастродуоденоско-
пія — ФЕГДС) та ін.

Блювання при порушенні гомеостазу в орга-
нізмі пов’язано з подразненням хеморецепторної
зони, що розташовується поруч з блювотним
центром. Найчастіше у дітей спостерігається блю-
вання інфекційно-токсичного ґенезу на тлі інфек-
ційних захворювань шлунково-кишкового тракту,
респіраторних інфекцій, пневмонії, отиту, пієлоне-
фриту, сепсису тощо. Інфекційні процеси супрово-
джуються іншими симптомами інтоксикації, мож-
ливе підвищення температури, є клінічні прояви
ураження відповідних систем, може бути гепато-
та спленомегалія, збільшення лімфатичних вузлів,
запальні зміни в крові та інших біологічних ріди-
нах. Гострі кишкові інфекції (гострий гастроенте-
рит або ентероколіт) — найчастіші причини блю-
вання і діареї у дітей в будь-якому віці.

Не тільки інфекції, а й інша патологія шлун-
ково-кишкового тракту супроводжується блюван-
ням: пілороспазм, гастроезофагеальна рефлюксна
хвороба (ГЕРХ), IgE-опосередкована харчова алер-
гія, непереносимість коров’ячого молока, лактаз-
на і дисахаридазна недостатність, целіакія, вираз-
кова хвороба шлунка і дванадцятипалої кишки,
хронічний гастродуоденіт, холецистит, панкреа-
тит, гепатит А, хвороба Крона.

Тривке блювання з перших днів життя може
спостерігатися при порушенні обміну амінокислот —
фенілкетонурії та деяких спадкових аміноацидурі-
ях — підвищеному виведенні з сечею однієї або
кількох амінокислот або проміжних продуктів амі-
нокислотного обміну, що в нормі не містяться в
сечі. Поряд з блюванням виражено пригнічення
ЦНС, є м’язова гіпо- або гіпертонія, іноді судоми
та респіраторні розлади. При всіх захворюваннях
спостерігається ацидоз, часто — кетоацидоз. Сеча

при деяких захворюваннях може набувати своє-
рідного запаху: котячої сечі, спітнілих ніг, кленово-
го сиропу. При порушенні обміну вуглеводів (га-
лактоземії, фруктозурії) клініка має багато спіль-
ного з проявами лактазної недостатності. При га-
лактоземії блювання та зригування з’являються з
перших днів життя, наростають у міру збільшен-
ня об’єму прийнятого дитиною молока, мають
постійний характер, а при фруктозурії — з момен-
ту введення соків або штучного вигодовування.
Блювання зазвичай поєднується з розрідженням
випорожнень, метеоризмом; характерна затяжна
жовтяниця з поступовим наростанням розмірів
печінки при нормальних показниках печінкових
проб, згодом можливий розвиток цирозу печінки,
можлива катаракта. Спадкові форми гіперамоні-
ємії, викликані генетичним дефектом будь-якого
з п’яти ферментів синтезу сечовини, проявляються
блюванням, сонливістю, відмовою від їжі, судома-
ми, порушенням координації рухів, тахіпное, ди-
хальним алкалозом. Можуть розвинутися печінко-
ва недостатність, легеневі та внутрішньочерепні
крововиливи. Найчастішою є гіперамоніємія ти-
пу II, пов’язана з недостатністю орнітинкарбамоїл-
трансферази, що успадковується рецесивно і зчеп-
лена з Х-хромосомою. У матері також спостеріга-
ється гіперамоніємія і відраза до білкових продук-
тів. Спадкові порушення обміну речовин потребу-
ють консультації генетика, проведення спеці-
альних досліджень крові та сечі.

Нудота і блювання зазвичай супроводжують
тяжкі ендокринні захворювання або їх ускладнен-
ня: діабетичний кетоацидоз; недостатність наднир-
кових залоз (адреналовий криз); тиреотоксикоз;
сільутратна форма адреногенітального синдрому.
Лікування цих станів проводиться у стаціонарі,
часто у відділеннях інтенсивної терапії, за участі
ендокринолога. Ранній гестоз при вагітності може
супроводжуватися блюванням.

Блювання є раннім симптомом ниркової недо-
статності, що розвивається при таких тяжких за-
хворюваннях, як хронічна хвороба нирок, полікіс-
тоз нирок. При уремії блювання зазвичай супро-
воджується тривким болем і поєднується з інши-
ми симптомами: порушеннями з боку ЦНС, олі-
гурією, шкірним свербінням, запахом аміаку з ро-
та, проносом, анемією. Печінкова прекома також
нерідко супроводжується блюванням. Наявність і
посилення жовтяниці, поява або збільшення асци-
ту, зменшення розмірів печінки, розвиток енцефало-
патії, характерний печінковий запах з рота допо-
магають встановити правильний діагноз.

Блювання і нудота належать до найпошире-
ніших побічних ефектів багатьох лікарських засо-
бів. При виникненні блювання необхідно переві-
рити, чи не отримує дитина будь-які ліки та чи не
є нудота та блювання побічними ефектами цих лі-
ків. Наявність блювання у підлітковому віці може
бути результатом прийому психоактивних речо-
вин — нікотину, алкоголю, наркотиків. При ви-
явленні у дитини тяжкого стану, що виник рапто-
во, порушення життєво важливих функцій та блю-
вання необхідно запідозрити отруєння. Механізм
виникнення блювання при цьому може бути зумов-
лений подразненням шлунка або токсичною сти-
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муляцією блювотного центру отрутою або її ме-
таболітами. Потрапляння усередину будь-якого то-
ксину (наприклад, отруєння харчові, грибами) також
може викликати розвиток гострого блювання.

Блювання центрального ґенезу спостерігаєть-
ся при подразненні барорецепторів головного мо-
зку, супроводжується головним болем, іноді судо-
мами. Виникає при об’ємному процесі у головно-
му мозку, при менінгіті, енцефаліті, внутрішньо-
черепних крововиливах, набряку головного мозку,
гідроцефалії та інших станах, що супроводжують-
ся підвищенням внутрішньочерепного тиску. Блю-
вання може бути симптомом артеріальної гіпертен-
зії, мігрені, порушення вестибулярного апарату,
захитування.

Рефлекторне блювання виникає внаслідок по-
дразнення барорецепторів, що зумовлено підви-
щенням тиску в порожнистому органі (при надмір-
ному розтягуванні шлунка або жовчного міхура,
у разі урообстукції). Блювання при інфаркті міо-
карда також має рефлекторний ґенез.

Синдром циклічного блювання (cyclic vomiting
syndrome) у дітей (частіше у віці 3–7 років) — це
стереотипні повторні епізоди блювання, що зміню-
ються періодами повного благополуччя, які зумов-
лені підвищенням функції симпатичного відділу
вегетативної нервової системи, синтезом і викидом
кортикотропін-рилізинг фактора і взаємодією гіпо-
таламуса, гіпофіза та надниркових залоз. Стан
провокується такими факторами: ГРЗ, синусити,
психологічна травма, депривація сну, білково-ене-
ргетична недостатність або виснаження, харчові
продукти, що мають стимулювальні властивості
(чай, шоколад), є стереотипним, повторюється у
середньому кожні 2–4 тиж. У періоди між напада-
ми діти почуваються добре; у продромальному
періоді вони починають відчувати наближення
епізоду циклічного блювання, відмовляються від
їжі; напад характеризується нестримними нудотою
і блюванням (3–6 разів протягом години) із до-
мішками жовчі, а іноді з прожилками крові, нарос-
тають явища дегідратації та ознаки вегетативних
порушень (блідість шкіри і слинотеча), загальмо-
ваність, сонливість, головний біль, фото- і фоно-
фобія, біль у животі, анорексія і діарея. Тривалість
періоду нападу у середньому 1–2 доби (від 2 год
до 10 діб). Понад 80 % пацієнтів мають в анамнезі
сімейні випадки мігрені. У періоді видужання під-
вищується активність дитини, відновлюється апе-
тит та водно-сольовий баланс, шкіра набуває нор-
мального кольору, повертаються позитивні емоції.

Психогенне або неврогенне блювання виникає
у дітей з лабільною психікою і провокується збу-
дженням або страхом, іноді має демонстративний
характер, може виникати при неприємному за-
паху, у разі нервового напруження, стресу, насиль-
ницького годування. Може спостерігатися при
нервовій анорексії та нервовій булімії.

При зборі анамнезу пацієнта, якій має блю-
вання, слід визначити: час виникнення симптому,
тривалість, характер, інтенсивність (рясне, фон-
таном), частоту, зв’язок з прийомом їжі, стан піс-
ля блювання (полегшення чи ні), наявність інших
симптомів, епідемічний анамнез, перенесені опе-
рації.

Важливо оцінити об’єм блювотних мас щодо
разового об’єму їжі та їх характер — колір, запах,
вміст патологічних домішок (жовч, кров, непере-
травлені залишки їжі, слиз, таблетки та ін.). Об’-
єм блювотних мас, що перевищує кількість прий-
нятої перед цим їжі, вказує на розширення шлун-
ка та затримку евакуації харчової маси зі шлунка.
Про це також свідчить наявність у блювотних ма-
сах їжі, прийнятої за кілька годин до блювання або
напередодні. Блювання з’їденою їжею може спо-
стерігатися при гастроптозі, атонії шлунка.

Темно-коричневий або темно-зелений колір
блювотних мас указує на значну тривалість пере-
бування їжі у шлунку. Мало змінений вид шматоч-
ків м’яса або хліба, вжитих за кілька годин до блю-
вання, свідчить про недостатню перетравлюваль-
ну активність шлунка.

Харчові маси, які при блювання не змогли до-
сягти шлунка або не мали контакту зі шлунковим
соком, не мають кислого запаху. Кислий запах або
кисла реакція на лакмус вказує на виверження
блювотної маси зі шлунка, а не із стравоходу. Ка-
ловий запах блювотних мас є ознакою кишкової
непрохідності з низьким розташуванням стенозу
або обтурації кишечнику. Тухлий запах блювот-
них мас може вказувати на процеси гниття. При
молочнокислому бродінні блювотні маси мають
кислуватий, прогірклий спиртовий запах, при уре-
мії — аміачний запах, при алкогольному отруєнні
— спиртовий.

Блювання натщесерце тільки рідким вмістом
вказує на шлункову гіперсекрецію. Домішка сли-
зу в блювотних масах є ознакою гастриту або тяж-
кого бронхіту, пневмонії, туберкульозу (заковту-
вання мокротиння). Домішка жовчі характерна
для блювотної маси із середнього відділу двана-
дцятипалої кишки, тобто домішка жовчі вказує на
її звуження нижче місця впадання загальної жовч-
ної протоки. Більш високий стеноз, у тому числі
стеноз воротаря, перешкоджають проникненню
жовчі в блювотні маси.

Блювання з домішкою крові у новонароджених
буває у перші дні при заковтуванні крові з поло-
гових шляхів, при геморагічній хворобі новонаро-
джених і транзиторному дефіциті вітамін K-залеж-
них факторів згортання крові — з 2–5-ї доби жит-
тя до кількох тижнів, при грудному вигодовуван-
ні за наявності тріщин сосків у матері. Криваве
блювання відзначається при виразковій хворобі
шлунка або дванадцятипалої кишки, ерозивному
гастриті, при геморагічному діатезі, ДВЗ-синдро-
мі, тромбозі селезінкової вени, гемангіомі або ва-
рикозному розширенні вен стравоходу і шлунка
(у разі їх розриву), при ерозивному езофагіті, як
ускладнення при лікуванні ГКС, нестероїдними
протизапальними препаратами (НПЗП) та ін. Свіжу
червону кров знаходять у блювотних масах при
розташуванні джерела кровотечі вище кардіальної
частини шлунка або в кардії і при рясній швидко-
плинній дуоденальній кровотечі. Домішки крові у
блювотній масі у вигляді «кавової гущі» є резуль-
татом впливу на кров соляної кислоти та фермен-
тів шлункового соку, що можливо при повільній
(малосимптомній) кровотечі зі стравоходу, шлун-
ка і дванадцятипалої кишки, а також при заковту-
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ванні крові при кровотечах з носа, порожнини
рота, кровохарканні. Блювання «кавовою гущею»
може свідчити про крововилив у слизову оболонку.

Найчастіші причини блювання: у новонаро-
джених дітей — вади розвитку травної системи та
парез кишечнику при інфекціях, асфіксії, некротич-
ному ентероколіті; у дітей малюкового віку — над-
мірне годування, інфекції, нервово-м’язові розла-
ди, непереносимість молочних сумішей, спадкові
порушення обміну речовин; у дітей після 1 року —
харчове або інші отруєння, застосування лікарсь-
ких засобів, інфекції, мігрень, хронічні захворю-
вання шлунково-кишкового тракту, виразкова
хвороба, кишкова непрохідність; у підлітків —
харчове та інше отруєння, застосування лікарсь-
ких засобів, психоактивних речовин, інфекції, ва-
гітність, кишкова непрохідність, захворювання
стравоходу.

Принципи надання медичної допомоги. У першу
чергу необхідно вирішити, чи є у дитини стани, що
загрожують життю і потребують негайної госпі-
талізації до стаціонару: порушення свідомості, су-
доми, тяжка дегідратація, неможливість пити, хі-
рургічна патологія та ін. Якщо прийнято рішення
про направлення дитини до стаціонару, необхід-
но забезпечити її безпечне транспортування, нада-
ти необхідні препарати (наприклад, антибіотик,
жарознижувальний препарат) і забезпечити адек-
ватну оральну або парентеральну регідратацію під
час транспортування.

Тактика ведення спрямована на лікування ос-
новного захворювання, що стало причиною блю-
вання. Профілактика зневоднення або своєчасна
і адекватна регідратаційна терапія є першочерго-
вими завданням при блюванні будь-якого ґенезу.
Регідратаційна терапія проводиться з урахуванням
тяжкості зневоднення організму дитини. Якщо
дитина може пити, перевага віддається оральній
регідратації.

При багатьох причинах блювання батькам не-
обхідно надати рекомендації щодо правильного
харчування або дієтотерапії (нормалізація об’єму
порцій; вибір сумішей; елімінація продуктів хар-
чування, які не переносить дитина або такі, що ви-
кликають метеоризм, бродильні процеси тощо).
При ГЕРХ необхідно рекомендувати поступальну
терапію (положення із підвищеним головним кін-
цем під час годування та сну). Якщо блювання ви-
кликане психогенними причинами, найважливіше
місце в лікуванні посідає психотерапія.

Використання протиблювотних засобів у пе-
діатричній практиці дуже обмежене. Антихолін-
ергічні засоби, зокрема скополамін, ефективні при
нудоті та блюванні, викликаній захитуванням. Ці
препарати призначають перед поїздками на авто-
мобілі, морському транспорті, а також при вести-
булярних розладах (наприклад, при синдромі Ме-
ньєра). При нудоті та блюванні іншого ґенезу ці
препарати малоефективні. Нейролептики (прохлор-
перазин, хлорпромазин, галоперидол) ефективні в
лікуванні нудоти і блювання, що зумовлені лікар-
ськими засобами, променевою терапією і при гас-
троентериті з нестримним блюванням. Н1-бло-
катори ефективні при нудоті та блюванні, що зу-
мовлені вестибулярними порушеннями, при захи-

туванні, а також при вагітності, уремії та в після-
операційному періоді. Ці препарати не діють на хе-
морецепторну тригерну зону і тому неефективні
при блюванні, що викликане іншими причинами,
зокрема лікарськими засобами та захворювання-
ми шлунково-кишкового тракту. Блокатори серо-
тонінових рецепторів — ондансетрон, гранісетрон,
тропісетрон використовують при проведенні
хіміо- та променевої терапії. Блокатори дофамі-
нових рецепторів — метоклопрамід і домперидон
нормалізують моторику стравоходу, підвищують
тонус нижнього сфінктера стравоходу, покра-
щують евакуацію зі шлунка за рахунок підвищен-
ня тонусу тіла й антрального відділу з розслаблен-
ням проксимальних відділів тонкої кишки, що за-
побігає дуоденогастральному рефлюксу і приско-
рює пасаж по тонкій кишці. Препарати застосо-
вують при ГЕРХ, гострому та рецидивному паре-
зі шлунка.

У табл. 10 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення блювання.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «блювання».
2. Механізми виникнення блювання.
3. Основні причини блювання у дітей.
4. Принципи надання медичної допомоги дітям

з блюванням.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Вдома у 5-річної дитини виник-
ло багаторазове блювання, блювотні маси з доміш-
ками жовчі, є підвищення температури тіла до
38 °С і біль у животі. Напередодні була на дні на-
родження, де пила газовану воду, їла пиріжки з
м’ясом, капустою, ковбасу, торт. Вночі підвищи-
лася температура тіла, біль у животі, багатократ-
не блювання. На момент огляду стан дитини тяж-
кий, дитина загальмована, спроба пити викликає
позив на блювання. Шкіра бліда з мармуровим ма-
люнком, шкірна складка розправляється за 5 с.
Слизові оболонки сухі, язик обкладений білим
нальотом, очні яблука запалі, тургор м’яких тка-
нин знижений. Над легенями везикулярне дихан-
ня, хрипів немає. Тони серця ритмічні, приглуше-
ні. Живіт помірно роздутий, болючий при паль-
пації в епігастральній ділянці. Печінка біля краю
реберної дуги. Селезінка не пальпується. Сечови-
пускання з ночі не було. Випорожнення було вран-
ці, сильно розріджене.

1. Який діагноз найбільш імовірний?
1. Панкреатит.
2. Гострий гастроентерит, тяжке зневоднення.
3. Синдром циклічного блювання.
4. Гострий апендицит.
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Таблиця 10. Диференційна діагностика і тактика
медичного ведення хворих з блюванням

Блювання — рефлекторний акт, який закін-
чується виверженням вмісту шлунка (іноді разом
із вмістом кишечнику) назовні через рот або че-
рез ніс

Перелік захворювань

1. Інфекції (кишкові, респіраторні, сечовивід-
них шляхів, отит, сепсис, менінгіт, енцефаліт, ге-
патит).

2. Порушення прохідності травного тракту:
стравоходу (атрезія, халазія, ахалазія), шлунка
(пілоростеноз), дванадцятипалої кишки і тонко-
го кишечнику (атрезія, мальротація, ілеус, защем-
лена грижа, інвагінація), товстого кишечнику
й ануса (хвороба Гіршпрунга, атрезія), набута
висока та низька кишкова непрохідність (спай-
ки, інфільтрація, абдомінальні маси, обтурація
та ін.).

3. Шлунково-кишкового тракту (ГЕРХ, не-
переносимість молока, хронічний гастродуо-
деніт, виразкова хвороба, холецистит, пан-
креатит, синдром мальабсорбції, апендицит
тощо).

4. Церебральна патологія (пухлини мозку, гід-
роцефалія, набряк мозку, мігрень).

5. Порушення обміну речовин (галактоземія,
фенілкетонемія, гіперамоніємія та ін.).

6. Патологія нирок (уремія, урообстукція, гло-
мерулонефрит).

7. Серцево-судинна патологія (гіпертонічний
криз, інфаркт міокарда).

8. Ендокринна патологія (цукровий діабет,
наднирковозалозна недостатність, адреногеніталь-
ний синдром, тиреотоксикоз).

9. Лікарські засоби.

10. Отруєння.

11. Вагітність

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Історія захворювання, характер і динаміка
скарг, окремих симптомів, характеристика блю-
вання, блювотних мас.

2. Перинатальний анамнез.

3. Сімейний анамнез і спадкова обтяженість,
динаміка фізичного психомоторного, статевого
розвитку

Об’єктивне обстеження:

1. Стан ЦНС: свідомість, судоми, менінгіаль-
ні симптоми, м’язовий тонус, рефлекси.

2. Загальні та локальні ознаки інфекційно-
запального процесу, температуру тіла.

3. Запах із рота хворого, блювотних мас.

4. Стан шкірних покривів і слизових оболо-
нок, м’яких тканин, наявність дегідратації (швид-
кість розправлення шкірної складки, запалі очі),
висипань.

5. Стан великого тім’ячка у малюків.

6. Стан дихальної та серцево-судинної системи.

7. Артеріальний тиск.

8. Стан живота і шлунково-кишкового трак-
ту: біль, участь живота в акті дихання, здуття або
западання, диспепсичні розлади, абдомінальні
маси, розміри печінки, симптоми напруження че-
ревної стінки.

9. Сечовиділення: колір і запах сечі, діурез.

10. Характер випорожнень: наявність, консистен-
ція, запах, колір, наявність патологічних домішок

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові, сечі, копрограма,
рівень глюкози.

2. За показаннями:
— гематокрит, рівень калію, натрію, хлори-

дів, білок, печінкові проби, амілаза, кислотно-
лужний стан і гази крові;

— УЗД органів черевної порожнини, ФЕГДС,
рентгенологічне дослідження травної системи (із
контрастом), колоноскопія, ЕКГ;

— нейросонографія, ехоенцефалографія, КТ,
МРТ;

— дослідження спинномозкової рідини;
— pН-метрія верхніх відділів травного тракту;
— дослідження калу на вміст вуглеводів;
— скринінг на фенілкетонурію, аміноациду-

рії, інші спадкові порушення обміну речовин.

3. Консультація хірурга, невропатолога, оку-
ліста, ендокринолога, генетика

Медична допомога

1. Виявлення станів, що загрожують життю, і
направлення дитини до стаціонару із забезпечен-
ням необхідною терапією та регідратацією під
час транспортування.

2. Лікування основного захворювання, що су-
проводжується блюванням.

3. Профілактика або своєчасна й адекватна
корекція дегідратації.

4. Рекомендації з харчування, призначення
дієтотерапії та медикаментозної терапії (за необ-
хідності).

5. За необхідності протиблювотні лікарські за-
соби.

6. За необхідності психотерапія, консультати-
вна робота з батьками



35

2. Яка тактика ведення даного пацієнта?
1. Лікувати вдома, призначити «голодну пау-

зу», оральну регідратацію регідроном, препарати
проти блювання.

2. Лікувати вдома, призначити антибактеріаль-
ну терапію і оральну регідратацію.

3. Терміново направити дитину до інфекційної
лікарні, під час транспортування проводити регід-
ратацію.

4. Терміново направити дитину до хірургічно-
го стаціонару.

1.6. ГАРЯЧКА
НЕВІДОМОГО ПОХОДЖЕННЯ

Визначення поняття. Гарячка невідомого похо-
дження (ГНП) — патологічний стан, основним
проявом якого є лихоманка вище 38,3 °С з бага-
торазовими підйомами температури тіла протягом
трьох тижнів і більше за умови, що причина зали-
шається невідомою після тижневого обстеження
хворого в стаціонарі.

Критерії діагностики ГНП: наявність у хворо-
го температури 38,3 °С і вище, тривалість лихоман-
ки 3 тиж. і більше або періодичні підйоми темпе-
ратури протягом цього терміну, слабкість і зни-
ження працездатності (повсякденної активності) та
неясність діагнозу після проведення ретельного
обстеження за допомогою загальноприйнятих ме-
тодів.

Виходячи з цих критеріїв, до ГНП не слід вклю-
чати випадки субфебрильного підвищення темпе-
ратури тіла невідомого ґенезу, хоча неясні субфеб-
рилітети також мають місце в клінічній практиці,
але потребують іншого діагностичного підходу.
У більшості випадків неясні субфебрилітети є од-
ним із проявів вегетативних дисфункцій, але мо-
жуть бути зумовлені і наявністю інфекційно-запаль-
ного процесу (наприклад туберкульозу).

Важливим критерієм ГНП є тривалість га-
рячки не менше 3 тиж., у зв’язку з чим коротко-
часні підвищення температури навіть неясного
походження не відповідають критеріям даного
стану.

Визначальним критерієм, що дозволяє тракту-
вати ситуацію як ГНП, є те, що причина гарячки
залишається невизначеною (немає основного діа-
гнозу) при загальноприйнятому ретельному обсте-
женні хворого.

Епідеміологія. Близько 12 % випадків гарячки
залишається з невизначеною етіологією.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Гарячка — це захисно-пристосувальна реакція ор-
ганізму, яка виникає у відповідь на вплив патоген-
них подразників, характеризується перебудовою
процесів терморегуляції, що призводять до підви-
щення температури тіла, і стимулює природну ре-
активність організму. Гарячка є неспецифічною
реакцію на наявність пірогенів у організмі. Піро-
гени підрозділяють на ендогенні (впливають на
центр терморегуляції) та екзогенні. Ендогенні піро-

гени містяться у цитоплазмі клітин, що їх проду-
кують (макрофаги, нейтрофіли, моноцити, у неве-
ликій мірі — еозинофіли). Здатністю до вироблен-
ня ендогенних пірогенів володіють деякі пухлини.
Екзогенні пірогени — речовини, що самі по собі
не подразнюють центр терморегуляції, але стиму-
люють вироблення ендогенних пірогенів. До екзо-
генних пірогенів належать бактерії, віруси, пато-
генні гриби, антигени, сенсибілізовані Т-лімфоци-
ти, що запускають вироблення розчинних медіа-
торів — цитокінів, а також імунні комплекси ан-
тиген-антитіло, деякі полісахариди і лікарські ре-
човини, кристали, ендотоксини (ліпополісахари-
ди), стероїдні гормони (етіохоланолон-андроген),
жовчні кислоти, латекс. Латентний період від по-
трапляння в організм екзогенних пірогенів до роз-
витку температурної реакції значно варіює — від
кількох хвилин для ендотоксинів до кількох тиж-
нів при деяких інфекціях.

Температура тіла підвищується за таких умов:
— подразнення центру терморегуляції у перед-

ній частці гіпоталамуса пірогенами (інфекція, но-
воутворення, імунні комплекси, лікарські препара-
ти тощо);

— порушення співвідношення між виробленням
тепла, надходженням тепла із зовнішнього середо-
вища і тепловіддачею (злоякісна гіпертермія);

— порушення здатності до тепловіддачі (екто-
дермальна дисплазія).

Найчастіший ґенез гарячки — інфекційний. Не-
інфекційна гарячка може бути різного ґенезу: цент-
рального (крововиливи в мозок, його травма, пух-
лина, набряк головного мозку), психогенного (нев-
роз, хронічне емоційне напруження), рефлекторно-
го (біль), ендокринного (феохромацитома, гіпер-
тиреоз), резорбтивного (некроз, забите місце), лі-
карського (ксантини, антибіотики).

У результаті додаткового обстеження й аналі-
зу катамнезу пацієнтів, зарахованих до діферен-
ційно-діагностичної групи ГНП, встановлено, що у
подальшому процес був визначений або реалізу-
вався: в інфекції (25–50 %), автоімунні хвороби
(15–24 %), злоякісні новоутворення (5–15 %), за-
пальні захворювання кишечнику (3 %), у 10–12 %
причини так і не були встановлені.

Алгоритм диференційної діагностики. При
проведенні диференційно-діагностичного обсте-
ження хворого на ГНП, насамперед, необхідно
виключити інфекції, починаючи від найбільш по-
ширених для регіону мешкання пацієнта (тубер-
кульоз, ВІЛ-інфекція) до тих, що трапляються
рідко. Перш за все, необхідно з’ясувати епіданам-
нез пацієнта: чи є серед осіб з найближчого ото-
чення або тих, з ким стикалася дитина останнім
часом, хворі люди або ті, які також мають гаряч-
ку (мононуклеоз, туберкульоз, ВІЛ-інфекція, че-
ревний тиф, паратифи А і В); чи не подорожував
пацієнт останнім часом до інших країн (особли-
во тих, які небезпечні щодо малярії); чи не мав він
контакту зі сільськогосподарськими або дикими
тваринами (бруцельоз, туляремія) або із домаш-
німи тваринами (рептилії — сальмонельоз, пта-
хи — орнітоз); чи не було укусів кліща (хвороба
Лайма, ку-гарячка, рикетсіоз); чи не зазнав по-
дряпань кошеням (захворювання котячих подря-
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пин); чи не їв сирі або недоварені продукти, пив
непастеризоване молоко або сік, чи не могли про-
дукти контактувати із випорожненнями гризунів
(черевний тиф, ієрсиніоз); чи не хворів пацієнт
кілька тижнів тому на ангіну.

Серед інфекцій туберкульоз — одна з найчас-
тіших причин ГНП. Протягом тривалого часу га-
рячка може бути єдиним проявом позалегеневого
туберкульозу, специфічного ураження лімфатич-
них вузлів, брижі та середостіння. При міліарно-
му туберкульозі іноді гарячка з’являється набага-
то раніше інших ознак. Рентгенологічні досліджен-
ня дуже важливі, але не завжди дозволяють вста-
новити діагноз туберкульозу, особливо позалеге-
невого. Верифікувати діагноз допомагає проведен-
ня бронхоскопії, дослідження промивних вод шлун-
ка, змиву зі слизової оболонки бронхів, біопсія
лімфатичного вузла та інші спеціальні методи до-
слідження.

Якщо відомо, що до виникнення гарячки дити-
на лікувалася в стаціонарі, особливо у відділенні
інтенсивної терапії або перенесла будь-які опера-
тивні втручання, то причиною інфекції може бути
нозокоміальна флора. Серед причин тривалої га-
рячки, що викликається бактеріальною флорою, у
тому числі нозокоміальною, часто називають сеп-
тичні тромби, бактеріальний ендокардит, остео-
мієліт, абсцеси, пневмонію, псевдомембранозний
коліт, який спричиняється Clostridium difficile, си-
нусит, мастоїдит.

У дітей з імунодефіцитом (первинним або вто-
ринним на тлі хіміо- або променевої терапії, при
ВІЛ-інфекції, тривалому лікуванні ГКС) частіше,
ніж у загальній популяції, спостерігаються трива-
лі гарячки, етіологічну причину яких також необ-
хідно уточнити. Найчастіше на тлі зниження іму-
нітету розвиваються опортуністичні інфекції, збуд-
ники яких є умовно-патогенними мікроорганізма-
ми і, як правило, не викликають захворювань у
осіб з нормальним імунітетом. Для хворих з нейт-
ропенією характерні аспергільоз, кандидоз, герпе-
тична інфекція; для ВІЛ-ініфікованих — туберку-
льоз, неходжкінські лімфоми, пневмоцистна пнев-
монія, атиповий мікобактеріоз (Micobacterium
avium complex), цитомегаловірусна інфекція та інші
опортуністичні інфекції.

Необхідно оцінити фізичний розвиток дитини.
При тривалих хронічних інфекціях (туберкульоз,
ВІЛ-інфекція) спостерігається не тільки відсутність
динаміки або зниження маси тіла, а й затримка
зросту.

При об’єктивному обстеженні хворого слід звер-
нути увагу на наявність на шкірі та слизових обо-
лонках порожнини рота різноманітних висипань.
Наприклад, наявність більшої кількості борода-
вок, елементів контагіозного молюска, папульоз-
ного сипу, що свербить (пруриго), дермато- або
оніхомікозу, інфікованих ділянок атопічного дер-
матиту, кандидозного стоматиту може вказувати
на значне порушення клітинної ланки імунної си-
стеми, що потребує виключення ВІЛ-інфекції та
деяких варіантів первинних імунодефіцитів. Висип
на шкірі може бути: розеольозний при черевному
тифі та паратифах, ієрсиніозі; плямистий або пля-
мисто-папульозний при ієрсиніозі, мононуклеозі,

лептоспірозі; анулярний при ревматичній гарячці,
мігруюча еритема при хворобі Лайма, геморагіч-
на при лейкозі, ВІЛ-інфекції. Наліт на язику може
бути при черевному тифі, ВІЛ-інфекції (волосис-
та лейкоплакія). При багатьох інфекціях (монону-
клеоз, ВІЛ-інфекція, туберкульоз, бруцельоз, ток-
соплазмоз, малярія, сепсис тощо) спостерігається
збільшення лімфатичних вузлів. Для виключення
мастоїдиту у малюків слід ретельно оглянути і про-
вести пальпацію ділянки проекції соскоподібного
відростка за вухами. Для виключення остеомієлі-
ту, тромбозів оцінюють стан кінцівок, набряки,
почервоніння, рухову активність тощо. Глухість
тонів серця, поява систолічного шуму можуть вка-
зувати на розвиток ендокардиту.

Для інфекційного процесу характерні неспеци-
фічні запальні зміни в гемограмі, що мають свої
особливості при різних інфекціях. Для уточнення
етіологічної причини інфекції використовують
прямі методи (безпосереднє виявлення збудника
мікробіологічними, вірусологічними методами
або його антигенів або генетичного матеріалу ме-
тодом полімеразної ланцюгової реакції — ПЛР)
або непрямі — серологічні методи (виявлення ан-
титіл до збудника).

Серед причин ГНП необхідно виключити гост-
ру ревматичну гарячку та системні автоімунні за-
хворювання сполучної тканини — ревматоїдний
артрит, системний червоний вовчак, синдром Шег-
рена, склеродермію, змішане захворювання сполуч-
ної тканини. Для цих захворювань характерно
залучення у процес суглобів, шкіри та інших ор-
ганів і систем; ознаки системного запалення, іно-
ді лейкопенія і значне прискорення ШОЕ. Прак-
тично при всіх системних автоімунних захворю-
ваннях сполучної тканини методом імунофермент-
ного аналізу (ІФА) визначаються автоантитіла до
так званих екстрагованих ядерних антигенів (ex-
tractable nuclear antigen — ENA): антитіла до Sm
— soluble macroglobulin-антигену; антитіла до
ribonucleoprotein — RNP, антитіла до нативної
подвійної спіралі ДНК (double stranded DNA anti-
bodies — dsDNA); антитіла до денатурованої ДНК
(Single stranded DNA — ssDNA, SS-A/Ro антиті-
ла, SS-B/La антитіла). За наявності автоантитіл до
тих чи інших компонентів даного комплексу ан-
тигенів можна говорити про існування того чи ін-
шого захворювання.

Онкогематологічна патологія — переважно
лейкози лімфогранулематоз та неходжкінські лім-
фоми (80 %) — третя за частотою причина трива-
лої гарячки. Для цих захворювань характерні не-
мотивована загальна слабкість, підвищена стом-
люваність, лихоманка, озноби, нічна пітливість,
підвищена кровоточивість (наприклад, кровотечі
з ясен при чищенні зубів, легко виникають синці
на шкірі, носові кровотечі). Звертає на себе увагу
блідість шкірних покривів, петехіальний висип,
екхімози, гематоми на шкірі, пальпуються збіль-
шені лімфатичні вузли, виявляється гепато-, спле-
номегалія. У загальному аналізі крові можуть бути
значні зміни: анемія, гіперлейкоцитоз або лейко-
пенія, тромбоцитопенія, поява бластних клітин,
дуже значне прискорення ШОЕ. Для верифікації
діагнозу необхідне дослідження кісткового мозку,
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гістологічне дослідження лімфатичних вузлів або
пухлин із застосуванням цитохімічних, імуноцито-
хімічних, молекулярно-генетичних і цитогенетич-
них методів.

Серед менш поширених причин ГНП у дітей ви-
являють: запальні захворювання кишечнику; гіпер-
тиреоїдизм; неврологічну патологію, що призво-
дять до підвищення температури тіла центрально-
го ґенезу; ангідротичну ектодермальну дисплазію.

Тривала гарячки може бути проявом реакції
гіперчутливості на прийом ліків з утворенням в
організмі імунних комплексів на тлі зниженого
фагоцитозу. При першому потраплянні алергену
на нього виробляються IgG і IgA, при повторному
— відбувається взаємодія алергену з імуноглобулі-
нами з утворенням циркулюючих імунних комплек-
сів (ЦІК). Імунні комплекси адсорбуються ендоте-
лієм, перетворюючись на фіксовані імунні комп-
лекси, відбувається активація комплементу, утво-
рюються речовини, які підвищують проникність
судин і є хемотаксинами для нейтрофілів. Навко-
ло судин утворюється вогнище запалення — сис-
темний васкуліт. При руйнуванні нейтрофілів ви-
діляються протеази, які руйнують судини і ткани-
ни. Формуються хвороби імунних комплексів за
типом сироваткової хвороби, васкулітів та ін., які
характеризуються ураженням шкіри, суглобів, ни-
рок тощо. Природа алергічного субсепсису Вісле-
ра — Фанконі, що також характеризується трива-
лою гарячкою, ураженням шкіри, збільшенням лім-
фатичних вузлів та ураженням суглобів, сьогодні
не з’ясована. Передбачається зв’язок з алергією
на харчові продукти, мікробні агенти, рослини
або пил.

При диференціюванні причин ГНП необхідно
виключити агравацію або фальсифікацію проявів
хвороби та синдром Мюнхаузена через пред’явни-
ка (Munchausen by proxy) — форму жорстокого
поводження з дитиною, коли вихователь фабрикує
або індукує симптоми хвороби у дитини. Для ви-
явлення цих ситуацій необхідно вимірювати тем-
пературу тіла в присутності медичного персоналу,
оцінювати частоту серцевих скорочень під час під-
вищення температури тіла (відсутність тахікардії
вказуватиме на хибний результат термометрії).

Виявлення у хворого на ГНП додаткових
клініко-лабораторних ознак дозволяє звузити ко-
ло підозрюваних захворювань і проводити ціле-
спрямований діагностичний пошук. Напрямок діа-
гностичного пошуку визначається характером пе-
редбачуваного захворювання або групою подіб-
них захворювань.

Послідовність виконання різних досліджень
залежить від виявлених додаткових ознак, їх діа-
гностичної інформативності, доступності, ступе-
ня інвазивності та економічності методу. У де-
яких ситуаціях вже на початкових етапах обсте-
ження найбільш інформативними можуть вияви-
тися інвазивні методи, наприклад, біопсія лімфа-
тичного вузла при неясній лімфоаденопатії або
лапароскопія при поєднанні лихоманки з асци-
том. Такий підхід більш виправданий, оскільки
скорочує терміни обстеження, дозволяє уникати
зайвих досліджень, різних ятрогенних ускладнень
і в кінцевому підсумку виявляється більш еконо-

мічним. Основним критерієм вибору того чи ін-
шого методу обстеження є можливість отриман-
ня максимальної діагностичної інформації, навіть
якщо для цього потрібні інвазивні та дорогі ме-
тоди.

Принципи надання медичної допомоги. Питан-
ня про доцільність і обґрунтованість призначен-
ня лікування хворим на ГНП до уточнення її
природи не може бути вирішене однозначно і по-
винно розглядатися індивідуально залежно від
конкретної ситуації. У більшості випадків при
стабільному стані від лікування слід утримува-
тися.

При підвищенні температури тіла необхідно
збільшити об’єм споживаної рідини. Якщо першо-
причина гарячки не встановлена, можна призна-
чити НПЗП, жарознижувальні засоби. Аспірин ді-
тям не призначають у зв’язку із імовірністю роз-
витку синдрому Рея. Симптоматичну терапію про-
водять до стабілізації температури тіла.

У деяких ситуаціях може обговорюватися пи-
тання про призначення пробного лікування як од-
ного з методів “diagnosis ex juvantibus”. Це стосуєть-
ся, у першу чергу, пробної протитуберкульозної
терапії. Призначення пробної терапії ГКС потре-
бує особливої обережності (при туберкульозі, гній-
них вогнищах черевної порожнини може бути за-
гострення процесу). Використання ГКС може бути
виправдане в тих випадках, коли їх ефект може
мати діагностичне значення, наприклад, при підоз-
рі на ревматичну поліміалгію, підгострий тирео-
їдит. Слід пам’ятати, що ГКС здатні знижувати
або усувати лихоманку при лімфопроліфератив-
них пухлинах. Пробне призначення антибіотиків
здійснюється на підставі даних анамнезу з урахуван-
ням більш імовірної причини.

Хворі на ГНП перебувають на диспансерному
обліку під наглядом лікаря-імунолога; здійснюєть-
ся постійний клініко-лабораторний контроль для
пошуку ґенезу ГНП; за необхідності — проведен-
ня консультації інших спеціалістів залежно від ха-
рактеру проявів хвороби.

У табл. 11 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення ГНП.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Критерії діагнозу ГНП.
2. Механізм виникнення гарячки.
3. Основні причини тривалої гарячки.
4. Принципи диференційної діагностики інфек-

цій — причин ГНП.
5. Принципи диференційної діагностики систем-

них захворювань сполучної тканини — причин
ГНП.

6. Принципи диференційної діагностики онко-
гематологічних захворювань — причин ГНП.

7. Принципи диференційної діагностики інших
причин ГНП.

8. Принципи надання медичної допомоги при
ГНП.
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Таблиця 11. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення хворих із гарячкою невідомого походження

ГНП — патологічний стан, основним про-
явом якого є гарячка вище 38,3 °С з багаторазо-
вими підйомами протягом 3 тиж. і більше, якщо
причина залишається невідомою після тижнево-
го обстеження хворого в стаціонарі

Перелік захворювань

1. Інфекції:
— контактні — викликані вірусом Епштейна

— Барр, арбовірусом, ВІЛ-інфекція, туберкульоз,
тифи, паратифи, ієрсиніоз, хламідіоз, хвороба ко-
тячих подряпин, Лайм-бореліоз, рикетсіоз, бру-
цельоз, туляремія, лейшманіоз, малярія та ін.;

— опортуністичні (на фоні імунодефіциту) —
цитомегаловірусна інфекція, герпетична інфекція,
аспергільоз, кандидоз, пневмоцистна пневмонія,
атиповий мікобактеріоз (Micobacterium avium
complex), токсоплазмоз;

— інфекції сечовивідних шляхів, респіраторно-
го тракту (синусити, пневмонія), мастоїдит, остео-
мієліт, абсцес, ендокардит, септичні тромби та ін.

2. Системні захворювання сполучної тканини —
гостра ревматична лихоманка, ревматоїдний ар-
трит, системний червоний вовчак, склеродермія,
вузликовий періартеріїт.

3. Онкогематологічні захворювання — лей-
коз, лімфогранулематоз, неходжкінські лімфоми,
інші злоякісні пухлини, апластична анемія, ней-
тропенія різного походження.

4. Запальні захворювання кишечнику.
5. Алергічні — медикаментозна алергія (сиро-

ваткова хвороба), субсепсис Віслера — Фанконі.
6. Хвороби накопичення, ліпідози (хвороба Ні-

мана — Піка, хвороба Тея — Сакса, хвороба Гоше).
7. Гіпертиреоїдизм.
8. Ураження мозку (гарячка центрального по-

ходження).
9. Ангідротична ектодермальна дисплазія.
10. Фальсифікація, агравація, синдром Мюн-

хаузена

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Документованість гарячки, її характер, три-

валість, періодичність тощо.
2. Епідемічний (контакт із хворими людьми,

тваринами, мандрівки).
3. Перебіг перинатального періоду, раннього

віку, росту і розвитку.
4. Спадковий (автоімунні й онкологічні хво-

роби), алергологічний, вакцинальний.
5. Перенесені захворювання, прийом ліків

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка фізичного розвитку.
2. Оцінка шкіри та слизових оболонок.
3. Оцінка лімфатичних вузлів, огляд суглобів.
4. Оцінка стану внутрішніх органів, виявлен-

ня вогнищ запалення, проявів автоімунних хво-
роб, пухлин

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові: еритроцити, тром-

боцити, лейкоцити, лейкоцитарна формула із під-
рахунком абсолютної кількості всіх видів лейко-

цитів, ШОЕ; загальний аналіз сечі; копрограма,
аналіз калу на яйця гельмінтів.

2. Антитіла до ВІЛ.
3. Реакція Вассермана (за показаннями).
4. Маркери туберкульозу.
5. Маркери вірусів гепатиту В та С.
6. Біохімічні показники: AЛT, AСT, білірубін,

креатинін, сечовина тощо.
7. Коагулограма (за показаннями).
8. Рівень гормонів ТТГ, Т3, Т4.
9. Протеїнограма, гострофазові білки.
10. Специфічні антитіла до герпесвірусних і

арбовірусних інфекцій, хламідій, мікоплазм, то-
ксоплазми, борелій, лямблій, гельмінтів тощо (за
показаннями).

11. Рентгенографія органів грудної клітки, су-
глобів, кісток; УЗД внутрішніх органів; ЕКГ; ехо-
кардіографія.

12. LE-клітини та їх види.
13. ЦІК, кріоглобуліни.
14. Бактеріальні посіви ушкодженої шкіри,

слизових оболонок і біологічних рідин з визна-
ченням чутливості до антибіотиків.

За показаннями спеціалістів:
1. Анти-dsДНК, антинуклеарні антитіла то-

що; онкомаркери.
2. Імунологічні дослідження (за призначенням

імунолога) загальна комплементарна активність
сироватки (CH50), С3-, С4-, С2-компоненти ком-
плементу; фагоцитарний показник, НСТ-тест
(спонтанний та стимульований); рівень IgM, IgG,
IgА, IgЕ в сироватці крові; лімфограма: CD3+-,
CD4+-, CD8+-, CD19+- або CD22+-, CD16+-/
56+-лімфоцити (%, Г/л).

3. Дослідження пунктату (біоптату) кістково-
го мозку, цитологічні дослідження секретів, зскріб-
ків, відбитків (за показаннями).

4. Урографія; ЕЕГ, реоенцефалографія, ехо-
енцефалографія, МРТ, КТ, ФЕГДС, колоноско-
пія.

5. Консультації спеціалістів — інфекціоніста,
дитячого імунолога, фтизіатра, кардіоревматоло-
га, гематолога, онколога, окуліста та ін.

Медичне ведення

1. При виявленні на первинному рівні — об-
стеження у багатопрофільному стаціонарі.

2. Специфічне лікування за умови виявлення
причини захворювання, до встановлення причи-
ни — симптоматичне лікування.

3. Адекватне споживання рідини.
4. НПЗП та жарознижувальні препарати.
5. Емпірична антибактеріальна терапія при

тяжкості стану.
6. Емпірична стероїдна терапія за підозри на

ювенільний ревматоїдний артрит (хвороба Стіл-
ла) і виключення туберкульозу та вогнищ гній-
ної інфекції.

7. Диспансерний облік у лікаря-імунолога —
1 раз на 3 міс.
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КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2, 3. Хлопчик 13 років, мешканець
маленького селища міського типу, з матір’ю звер-
нувся до сімейного лікаря зі скаргами на переміж-
не підвищення температури тіла протягом близь-
ко 3 тиж. на рівні фебрильних цифр — 38,4–
38,6 °С (частіше в першій половині дня), що вини-
кло після гострого респіраторного захворювання.
До звернення до лікаря лікувався вдома «народ-
ними засобами», іноді з’являлися скарги на голов-
ний біль і біль у шиї та пальцях рук, було важко
вставати з ліжка вранці, погіршення зору, коротко-
часно з’являвся алергічний висип, що пов’язували
із лікуванням вдома. Зростав і розвивався без осо-
бливостей, вакцинований за загальним календа-
рем, у стаціонарі ніколи не лікувався. Сімейний і
алергологічний анамнез не обтяжений. Контакту
із хворими особами, тваринами не було. Останнім
часом нікуди не виїжджав. При огляді загальний
стан дитини не порушений. Правильної статури,
фізичний і статевий розвиток відповідають віку,
адекватно реагує на огляд. Шкіра чиста, блідо-
рожева, слизові оболонки чисті, рожеві. Пальпу-
ються дрібні лімфатичні вузли в усіх групах, без-
болісні, не спаяні між собою, шкіра над ними не
змінена. Суглоби звичайної форми, шкіра над
ними не змінена. Над легенями везикулярне дихан-
ня, хрипи не вислуховуються. Тони серця ритміч-
ні, злегка приглушені. Артеріальний тиск — 115/75 мм
рт. ст. Живіт м’який, безболісний при пальпації.
Печінка біля краю реберної дуги. Селезінка не
пальпується. Випорожнення 1 раз на добу, кал
оформлений, коричневого кольору. Сечовипускан-
ня вільне, безболісне, сеча солом’яно-жовтого кольо-
ру. Попередній діагноз гарячка неясного ґенезу.

1. Де проводити обстеження дитини?
1. Амбулаторно.
2. В інфекційному відділенні районної лікарні

ІІ рівня.
3. У соматичному відділенні районної лікарні

ІІ рівня.
4. У кардіоревматологічному відділенні багато-

профільної лікарні.

2. За сімейними обставинами мати відмовляєть-
ся везти дитину до багатопрофільної лікарні і на-
полягає на амбулаторному обстеженні. Які аналі-
зи необхідно провести в першу чергу?

1. Загальний аналіз крові, загальний аналіз сечі,
С-реактивний білок.

2. Визначення антитіл до ВІЛ.
3. Рентгенографія органів грудної клітки.
4. Рівень глюкози у крові, печінкові проби.

3. Які з перерахованих препаратів можна при-
значити дитині до уточнення діагнозу?

1. Антибіотик широкого спектра дії.
2. Нестероїдний протизапальний засіб —

ібупрофен.
3. Нестероїдний протизапальний засіб — ас-

пірин.

4. Глюкокортикостероїдний препарат.

1.7. ВИСИПКА

Визначення поняття. Висипка — це різноманіт-
ні зміни шкіри, що виникають при багатьох інфек-
ційних і алергічних процесах, хворобах органів і
систем, шкірних захворюваннях.

Епідеміологія. У практиці сімейного лікаря до-
сить часто трапляються пацієнти з висипом на шкі-
рі, що потребує диференційної діагностики. Ура-
ження шкіри може бути самостійним захворюван-
ням або одним із симптомів більш ніж 100 сома-
тичних або алергічних захворювань або інфекцій.
У типових випадках діагностика не викликає труд-
нощів. Однак рідкісні захворювання з ураженням
шкіри далеко не завжди легко діагностувати.

Причини виникнення та механізм розвитку. Роз-
виток сипу при інфекціях може бути зумовлений:
1) розмноженням патогенного агента в шкірі;
2) його перенесенням плазмою або інфікованими
гематопоетичними клітинами (лейкоцити і/або
лімфоцити) у шкірні кровоносні судини; 3) реак-
цією антиген-антитіло або реакцією гіперчутливо-
сті уповільненого типу на антигени, джерелом
яких служить мікроорганізм. Загальна причина
появи алергічної висипки — виділення в шкірі гіс-
таміну, що призводить до почервоніння шкіри,
свербіння, печіння, утворення пухирів і появи на-
бряків. Ураження шкіри при васкулітах імунного
ґенезу пов’язане із запаленням дрібних судин шкі-
ри і підшкірної клітковини із підвищенням проник-
ності судинної стінки, а при порушенні згортання
крові різного ґенезу — через порушення стінки су-
дин із виходом з них крові, що не згортається.

Елементи висипки діляться на ті, що не мають
порожнини (пляма, пухир, папула, горбик і вузол)
і ті, що мають порожнину (пухирець, пузир і пус-
тула). Усі первинні морфологічні елементи виси-
пу без порожнини є інфільтративними утворення-
ми шкіри. Виняток становить пухир (ексудативний
первинний елемент висипу). Порожнинні первин-
ні елементи висипки — це результат ексудативних
процесів.

Висип спостерігається при інфекційних захво-
рюваннях: кір, краснуха, вітряна віспа, скарлати-
на, менінгококцемія, черевний тиф, висипний тиф,
герпетична інфекція, інфекційний мононуклеоз,
інфекційна еритема, короста.

Неінфекційні висипки — алергічні висипки, сип
при захворюваннях сполучної тканини (склеродер-
мія, системний червоний вовчак), крові та судин
(геморагічний васкуліт, тромбоцитопенічна пур-
пура).

Алгоритм диференційної діагностики. Морфо-
логічні елементи шкірних висипок поділяються на
дві великі групи: первинні морфологічні елементи
(ефлоресценції), що виникають першими на досі не
зміненій шкірі, та вторинні — з’являються в ре-
зультаті еволюції первинних елементів на їх по-
верхні або виникають після їх зникнення. У діагнос-
тичному сенсі найбільш важливими є первинні
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морфологічні елементи, за характером яких (колір,
форма, розміри, обриси, характер поверхні та ін.)
можна визначити нозологічну причину, у зв’язку
з чим виявленню та опису первинних елементів
висипу надається важливе значення в локальному
статусі історії хвороби.

До первинних морфологічних елементів нале-
жать: пляма, вузлик, горбок, вузол, пухир, пухи-
рець, пузир, пустула.

Пляма (macula) — локальна зміна забарвлен-
ня шкірного покриву, без змін його рельєфу і кон-
систенції. Плями бувають судинні, пігментні та
штучні. Плями судинні діляться на запальні та не-
запальні. Запальні плями мають рожево-червону,
іноді з синюшним відтінком забарвлення і при на-
тисканні бліднуть або зникають, а при припинен-
ні тиску відновлюють своє забарвлення, залежно
від розмірів підрозділяються на розеоли — до 5 мм
у діаметрі (множинні розеоли розміром 1–2 мм —
дрібноточковий висип); дрібноплямистий висип —
від 5 до 10 мм; великоплямистий висип — від 10 до
20 мм; еритему (erythema) — плями розміром біль-
ше 20 мм, великі ділянки гіперемованої шкіри.
Прикладом розеольозного висипу може служити
сифілітична розеола, еритематозного — прояви
дерматиту, токсидермії та ін. Стійке розширення
судин у вигляді червоних судинних зірочок (теле-
ангіектазії) або синіх деревоподібних гіллястих жи-
лок (ліведо) виявляється при дифузних захворю-
ваннях сполучної тканини та ін. При порушенні
проникності судинних стінок утворюються гемо-
рагічні незапальні плями, зумовлені відкладенням
гемосидерину, які не зникають при натисканні та
з часом змінюють колір від червоного до буру-
вато-жовтого («цвітіння синця»). Залежно від роз-
мірів і форми вони діляться на петехії (точкові ге-
морагії), пурпуру (до 1 см в діаметрі), вібіцес (по-
лосоподібні, лінійні), екхімози (великі, неправиль-
них обрисів). Геморагічні плями трапляються при
алергічних ангіїтах шкіри, таксидермії, гемора-
гічних діатезах та ін. Пігментні плями з’являють-
ся в основному при зміні вмісту пігменту мелані-
ну в шкірі. Вроджені гіперпігментовані плями
представлені родовими плямами (невусами). На-
бутими гіперпігментованими плямами є ластовин-
ня, хлоазма, засмага, депігментованими — лейко-
дерма, вітиліго.

Вузлик (papula) — первинний морфологічний
елемент, що не має порожнини, характеризується
зміною кольору шкіри, її рельєфу, консистенції та
який зникає, як правило, безслідно. За глибиною
залягання виділяють вузлики: епідермальні — роз-
ташовані в межах епідермісу; термальні — локалі-
зуються в сосочковому шарі дерми (папульозні
сифіліди); епідермодермальні (папули при псоріа-
зі, червоному плоскому лишаю, атопічних дерма-
титах). Папули розміром до 2 мм називають мілі-
арними, 2–5 мм — лентикулярними, 5–20 мм —
бляшками.

Горбок (tuberculum) — обмежений, щільний
елемент без порожнини, який виступає над поверх-
нею шкіри або знаходиться на її рівні та досягає в
діаметрі 5–10 мм. З’являється в результаті утворен-
ня у дермі запальної гранульоми. Клінічно горбок
подібний з папулою, проте на дотик він щільніший

і при оборотному розвитку, на відміну від папу-
ли, некротизується, залишаючи після себе продук-
тивний або атрофічний рубець, виразку. Горбки
характерні для туберкульозного вовчака, лепри,
грибкових уражень шкіри.

Вузол (nodus) — первинний інфільтративний
морфологічний елемент, що залягає глибоко в дер-
мі та гіподермі, має великі розміри (від 2 до 10 см
і більше в діаметрі). Утворюється при скупченні
клітинного інфільтрату в підшкірній клітковині та
власне дермі. При запальному ґенезі вузла шкіра
над ним гіперемована, тепла і болюча при паль-
пації. Великі синьо-червоні вузли, болісні при об-
мацуванні, називаються вузлуватою еритемою.
Незапальні вузли виявляються при новоутворен-
нях шкіри (фіброма, ліпома). У процесі еволюції
вузли можуть покритися виразками і рубцювати-
ся або зникати безслідно. Розрізняють вузли запаль-
ні, наприклад сифілітичні гуми, і незапальні, що
утворюються в результаті відкладення в шкірі про-
дуктів обміну (ксантоми та ін.) або злоякісних про-
ліферативних процесів (лімфома).

Пухир (urtica) — гострозапальний елемент без
порожнини, що виникає в результаті обмеженого
набряку сосочкового шару шкіри з одночасним
розширенням капілярів. Підвищується над рівнем
шкіри, має округлу форму, розмір 20 мм і більше,
схильність до зіяння. Його колір може бути від
блідо-рожевого до червоного. Швидко еволюціо-
нує, не залишаючи після себе сліду. Поява пухиря
зазвичай супроводжується сильним свербінням.
Уртикарне висипання характерне для алергодер-
матозів.

Пухирець (vesicula) — поверхневий елемент
(у межах епідермісу), дещо виступає над рівнем
шкіри, наповнений серозною або кров’янистою рі-
диною, розміром 1–5 мм. У процесі еволюції може
підсихати з утворенням прозорої або бурої кіроч-
ки, розкривається, оголюючи обмежену мокнучу
ерозію. Після розрішення процесу залишає тимча-
сову гіперпігментацію (депігментацію) або зникає
безслідно. Є характерним елементом пухирчасто-
го лишаю, екземи, натуральної та вітряної віспи.
Розрізняють пухирці однокамерні (при екземі) та
багатокамерні (при герпесі).

Гнійничок, або пустула (pustula), — інфікова-
ний пухирець із скупченням у ньому лейкоцитів.
Пустульозний елемент, розташований у ділянці
волосяного фолікула, називається фолікулярним,
а у ділянці проток сальних залоз — вуграми (acne).
Поверхневі фолікулярні гнійники формуються в
усті фолікула або захоплюють до 2/3 його довжи-
ни, тобто розташовуються в епідермісі або сосоч-
ковому шарі дерми, розміром 1–5 мм у діаметрі,
мають конусоподібну форму, нерідко пронизані
волоссям у центральній частині, де просвічується
жовтуватий гнійний вміст. Глибокі нефолікуляр-
ні пустули — ектими — формують виразки з гній-
ним дном, спостерігаються при хронічній вираз-
ковій піодермії та ін. На їх місці залишаються
рубці, поверхневі та глибокі фолікулярні елемен-
ти (частіше стафілококові) і нефолікулярні (часті-
ше стрептококові) гнійники.

Пузир (bulla) — елемент, подібний до пухир-
ця, але значно перевищує його в розмірі (5–15 мм
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і більше). Розташовується у верхніх шарах епідер-
місу і під епідермісом. Наповнений серозним, кро-
в’янистим або гнійним вмістом. Може спадатися,
утворюючи кірки. Після себе залишає нестійку піг-
ментацію. Виникає при опіках, гострому дермати-
ті, бульозному епідермолізі.

За наявності одного виду первинного морфо-
логічного елемента шкірних висипок говорять про
їх мономорфний характер. У разі одночасного іс-
нування різних двох і більше первинних елемен-
тів (наприклад папул, везикул, еритеми) висип на-
зивається поліморфним (наприклад при екземі).

Вторинні морфологічні елементи включають
вторинні гіпо- і гіперпігментації, тріщини, екско-
ріації, ерозії, виразки, луски, кірки, рубці, ліхені-
зацію, вегетацію.

Гіпо- і гіперпігментація може бути вторинним
морфологічним елементом у разі її появи на місці
розрішення первинних елементів (папул, пустул
та ін.).

Тріщина (rhagades) — лінійне порушення ціліс-
ності шкірного покриву внаслідок зниження елас-
тичності шкіри. Тріщини поділяються на поверх-
неві (розташовуються у межах епідермісу, епітелі-
зуються і зникають без наслідків, наприклад, при
екземі, нейродерміті та ін.) і глибокі (локалізують-
ся у межах епідермісу і дерми, нерідко кровоточать
з утворенням геморагічних кірок, регресують з
формуванням рубця, наприклад, при вродженому
сифілісі).

Садно (excoriatio) — проявляється порушен-
ням цілісності шкірного покриву в результаті ме-
ханічного ушкодження його при травмах і розчу-
хуванні.

Ерозія (erosio) — порушення цілісності шкір-
ного покриву або слизової оболонки у межах епі-
дермісу (епітелію). Ерозії з’являються на місці ве-
зикул, міхурів або поверхневих пустул і мають такі
ж обриси та розміри, що первинні елементи. Іноді
ерозії можуть утворюватися і на папульозних ви-
сипах, особливо при їх локалізації на слизових
оболонках (ерозивні папульозні сифіліди, ерозивно-
виразковий червоний плоский лишай).

Виразка (ulcus) — являє собою порушення ці-
лісності шкірного покриву в межах сполучнотка-
нинного шару дерми, а іноді навіть підлеглих тка-
нин. Виникає при розтині вузлів або глибоких пу-
стул. У виразці виділяють дно і край, які можуть
бути м’якими (туберкульоз) або щільними (рак
шкіри). Дно може бути гладким (твердий шанкр)
або нерівним (хронічна виразкова піодермія), по-
критим різноманітним виділеннями, грануляціями.
Край буває підритим, стрімким, блюдцеподібним.
Після загоєння виразок завжди залишаються рубці.

Лусочка (squama) — скупчення клітин рогово-
го шару, а в деяких випадках і більш глибоких ша-
рів, що відторгаються. Процес відокремлення лусо-
чок називається десквамацією. Залежно від фор-
ми і величини лусочок розрізняють висівкоподіб-
не лущення (борошноподібне), коли через найдріб-
ніші висівкоподібні лусочки поверхня шкіри зда-
ється посипаною борошном; пластинчасте лущен-
ня (рогові пластинки від 1 до 5 мм); листоподібне
лущення (лусочки більше 5 мм) аж до пергамен-
топодібних мас, що відокремлюються з великих

ділянок шкіри. Поява лусочок спостерігається пі-
сля скарлатинозної висипки, при псевдотуберку-
льозі, псоріазі, себореї, різних формах іхтіозу. Фі-
зіологічне лущення відбувається постійно і звичай-
но непомітне. При патологічних процесах (гіпер-
кератоз, паракератоз) лущення набуває набагато
більш вираженого характеру. Лусочки розташову-
ються пухко, легко знімаються (при псоріазі) або
сидять щільно і видаляються з силою (при черво-
ному вовчаку).

Кірка (crusta) — виникає при засиханні вміс-
ту бульбашок, міхурів, гнійничків. Залежно від
виду ексудату, кірки можуть бути серозними, ге-
морагічними, гнійними або змішаними. Форма кі-
рок частіше неправильна, хоча і відповідає конту-
рам первинних висипань. Масивні, багатошарові,
конічні, гнійно-геморагічні кірки дістали назву
рупій.

Рубець (cicatrix) — виникає при загоєнні ви-
разок, горбків, вузлів, глибоких пустул. Являє со-
бою новостворену грубоволокнисту сполучну тка-
нину (колагенові волокна). Рубці можуть бути по-
верхневими і глибокими, атрофічними або гіпер-
трофічними.

Ліхеніфікація (lichenificatio) — потовщення,
ущільнення шкіри за рахунок папульозної інфільт-
рації, з посиленням шкірного малюнка. Шкіра в
межах вогнищ ліхеніфікації нагадує «шагреневу».
Подібні зміни нерідко формуються при тривких
сверблячих дерматозах, що проявляються папу-
льозними ефлоресценціями (атопічний дерматит,
нейродерміт, хронічна екзема).

Вегетація (vegetatio) — розростання сосочково-
го шару дерми, має ворсинчастий вигляд, що на-
гадує цвітну капусту або півнячі гребені. Вегета-
ції нерідко виникають на дні ерозивно-виразкових
дефектів (вологі вегетації) при вегетуючій пухир-
чатці, на поверхні первинних папульозних виси-
пань (сухі вегетації) при гострих кондиломах.

Стрії (striae) — рубцеві смужки внаслідок роз-
тягування шкіри і надриву коріума шкіри при не-
ушкодженому епідермісі. Нерідко виявляються у
дітей старшого віку з ожирінням нейроендокрин-
ного ґенезу. Найчастіше локалізуються у верхній
частині стегон або на животі. Їх колір спочатку
світло-червоний, потім сіро-блакитний, у подаль-
шому — білий.

При інфекційних захворюваннях висипки на
шкірі є одним з низки симптомів, таких як підви-
щення температури тіла та інші симптоми інто-
ксикації, ураження окремих органів і систем.

Плямисто-папульозна екзантема характерна
для таких захворювань:

— кору — висип з’являється на 4-5-й день від
початку захворювання, перші елементи — за ву-
хами та на обличчі, протягом 2–3 днів сип етапно
утворюється на тулубі та кінцівках;

— інфекційного мононуклеозу — висип коре-
подібний або скарлатиноподібний або еритема-
тозний, уртикарний, геморагічний з’являється на
3–5-й день захворювання одночасно по всьому
тілу, локалізується переважно на тулубі та кінців-
ках, зберігається кілька днів;

— краснухи — висип з’являється одночасно по
всьому тілу протягом першої доби захворювання,
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елементи не зливаються, локалізуються переваж-
но на розгинальних поверхнях кінцівок, спині, зо-
внішніх поверхнях стегон, зникає протягом 1–
3 днів;

— ентеровірусної інфекції — дрібноплямисто-
папульозний висип виникає на 1–2-й день захво-
рювання на всій поверхні тіла протягом одного
дня, локалізується переважно на шкірі тулуба,
тильній поверхні міжпальцевих ділянок, долонях,
підошвах, сідницях, зникає протягом кількох годин
або діб без утворення пігментації або лущення;

— інфекційної еритеми («п’ята хвороба»), що
спричинюється парвовірусом В19, на 2–5-й день
від початку захворювання з’являється яскраво-
червоний висип, навколо рота шкіра бліда, що схо-
же на сліди від ляпасів, через кілька днів на тулу-
бі та кінцівках з’являється вторинний еритематоз-
ний плямисто-папульозний висип, утворюючи
«мереживний», сітчастий малюнок;

— раптової екзантеми («шоста хвороба»), що
спричинюється герпесвірусом VI типу, рясні виси-
пання з’являються на 3–5-й день захворювання,
тримаються від кількох годин до кількох днів;

— рожевого лишаю — гострого дерматозу ві-
русної природи, при якому на шкірі тулуба з’явля-
ються численні овальні рожевого кольору плями
діаметром 15–20 мм, на поверхні плям є легке лу-
щення, що посилюється по краях, легкий свербіж;

— лептоспірозу — висипання поліморфне (розео-
льозно-папульозне, рідше — еритематозне або ур-
тикарне, геморагічне) з’являється на 3–6-й день за-
хворювання, переважно на тулубі, зберігається кіль-
ка днів, залишаючи після себе пігментацію, інко-
ли лущення.

Дрібноплямиста (розеольозна) екзантема харак-
терна для таких захворювань:

— висипного тифу — розеольозно-петехіаль-
ний рясний висип виникає на 4–6-й день захворю-
вання спочатку на бокових поверхнях грудної кліт-
ки, згинальній поверхні передпліч, ліктьових зги-
нах, згодом швидко розповсюджується по всьому
тулубу та нижніх кінцівках, висипання безслідно
зникають через 3–5 днів;

— скарлатини — дрібноточковий висип з’явля-
ється на 1–2-й день захворювання на гіперемова-
ній шкірі згинальних поверхонь кінцівок, перед-
ній та боковій поверхнях шиї, боковій поверхні
грудної клітки, животі, внутрішній поверхні сте-
гон, у природних складках; висипань немає у ді-
лянці носогубного трикутника, шкіра суха, напри-
кінці 1-го тижня відбувається її лущення;

— черевного тифу, паратифу А та В — поодино-
кі елементи з’являються на 7–10-й день захворю-
вання, блідо-рожевого кольору, діаметром 1–4 мм,
розташовуються на незміненій шкірі, переважно на
животі та бокових поверхнях тулуба, можливе утво-
рення нових елементів через 3–4 дні після зникнен-
ня перших розеол, зберігається протягом 2–5 днів;

— ієрсиніозу — поліморфний (дрібноточковий,
але може бути плямисто-папульозним, петехіально-
геморагічним, у вигляді вузлуватої еритеми), блідо-
рожевий, інколи із синюшним відтінком висип
з’являється на 2–4-й день від початку захворюван-
ня на гіперемованій шкірі обличчя (включаючи
носогубний трикутник), тулуба, кінцівок, навко-

ло суглобів, типові локалізація — на шиї, кистях
рук і стопах, після його зникнення може утворю-
ватися пластинчасте лущення, частіше на долонях
і стопах.

Геморагічна екзантема характерна для таких
захворювань:

— менінгококцемії — через кілька годин від по-
чатку захворювання з’являється геморагічний ви-
сип неправильної або зіркоподібної форми пере-
важно на шкірі сідниць, стегон, гомілок, тулуба,
у центрі розвивається поверхневий або глибший
некроз, потім утворюються дефекти шкіри;

— грипу — на висоті клінічних проявів може
з’являтися петехіальний висип 1–2 мм у діаметрі
на шкірі обличчя, шиї та верхній частині тулуба.

Везикульозна екзантема характерна для таких
захворювань:

— вітряної віспи — висипання частіше відбу-
вається одразу, розпочинається із утворення неве-
ликих плям, що швидко збільшуються в розмірах,
середня частина піднімається над поверхнею шкі-
ри і утворюється папула, потім у центрі на інфільт-
рованій основі з’являється пухирець у вигляді
краплі роси, згодом він набуває неправильної фор-
ми, краї його стають фестончастими, вміст пухир-
ця мутніє, через 1–2 дні пухирці підсихають, по-
чинаючи з центру, і перетворюються на щільні,
бурувато-коричневі кірочки; підсипання відбува-
ються протягом 2–4 днів, тому на одній і тій самій
ділянці тіла хворого можуть бути і плямки, і па-
пули, і везикули, і кірочки (відпадають між 12-м і
22-м днями захворювання);

— герпетична інфекція у новонароджених та на
тлі імунодефіциту — постійне підсипання окремих
елементів везикульозного висипу, іноді за ходом
нервових пучків, не має закономірності появи та
зникнення за днями хвороби.

Дерматомікози — велика група уражень шкі-
ри, що викликаються патогенними грибами: кера-
томікози (різнокольоровий лишай); дерматофітії
(епідермофітія пахова, епідермофітія стоп); мікоз,
зумовлений червоним трихофітоном (руброфітія);
трихофітія; мікроспорія; фавус; кандидоз; глибокі
мікози (бластомікоз, споротрихоз, хромомікоз та
ін.) Основні збудники — різні види Trichophyton,
Microsporum, а також кілька видів роду Epidermo-
phyton, об’єднані під загальною назвою дермато-
фіти. Дерматофіти волосистої частини голови про-
являются ламкістю волосся. Дерматомікоз тіла
(tinea corporis) — на різних ділянках тіла виникають
локалізовані осередки лущення, пустульозні виси-
пання, еритеми і піодермії. Паховий дерматомікоз
проявляється осередками лущення, пустульозними
висипаннями, еритемою і піодермією у ділянці ніг,
геніталій, промежини і паха. Дерматомікоз стоп —
бульбашки, тріщини, лусочки, ерозії між пальця-
ми. Оніхомікоз — потовщення, огрубіння і розша-
рування нігтів пальців рук і ніг. Діагностика по-
верхневих мікозів ґрунтується на клінічних про-
явах, даних мікроскопії уражених тканин та іден-
тифікації культур мікроорганізмів, виділених із
них. Кандидозне ураження шкіри, спричинене гри-
бами роду Candida albicans, локалізується у пах-
винних, пахвових, сідничній складках шкіри та
між пальцями з утворенням червоних плям непра-
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вильної форми з чіткими контурами, з гладкою
блискучою поверхнею та білим нальотом. У дітей
старше за перші 1–2 міс. кандидоз часто є резуль-
татом первинного або вторинного імунодефіциту.
Діагноз підтверджують виявленням грибів роду
Candida albicans при мікробіологічному досліджен-
ні зскрібка шкіри.

Короста — поширене захворювання, що викли-
кає коростяний кліщ, який проникає під шкіру і
відкладає там яйця, що стає причиною сверблячих
висипань, схожих на екзему. Дрібні, сіро-перла-
мутрові або червоні (при запаленні) папули часто
локалізуються між пальцями рук, на передній по-
верхні зап’ястка, під пахвами, на шкірі живота,
навколо статевих органів, на кінцівках у місцях
тугого прилягання одягу. Особливо сильним свер-
біж буває вночі, коли шкіра зігрівається. При роз-
чухуванні елементи інфікуються, утворюються
гнійнички, є елементи екскоріації.

Бактеріальне ураження шкіри найбільш харак-
терне у таких випадах: для дітей перших місяців
життя (везикулопустульоз, піодермія, пухирчатка
новонароджених та ін.); як приєднання вторинної
інфекції у разі уражень шкіри, що супроводжують-
ся свербежем, — при атопічному дерматиті, цук-
ровому діабеті, корості та ін.; при первинному і
вторинному імунодефіциті; при статевому дозрі-
ванні у підлітковому віці.

Висипка є типовим проявом алергічних захво-
рювань. Для атопічного дерматиту характерні ви-
сипання на шкірі, які сильно сверблять. У немов-
лят характерне переважання процесів ексудації:
симетричне почервоніння та набряк шкіри, мале-
нькі пухирці, мокнучі ділянки, ерозії, кірки, пере-
важно на обличчі (за виключенням зони носо-
губного трикутника), плечах, сідницях стегнах, го-
мілках із свербінням. У віці від 3 до 12 років пере-
важають ліхеноїдна й еритематосквамозна форми.
Ці дитячі форми характеризуються потовщенням
і сухістю шкіри у природних складках, навколо
суглобів рук та ніг, а іноді й на тулубі; з’являють-
ся тріщини, численні папули зі схильністю до зли-
вання, свербіння. При підлітковій формі харак-
терні процеси інфільтрації та ліхенізації, висип ло-
калізований, розташований на сухій шкірі, у склад-
ках ліктьових та колінних суглобів, тильній по-
верхні кистей, обличчі, шиї, з лущенням та екско-
ріаціями, виражене свербіння.

Кропив’янка — захворювання, при якому на
шкірі виникають сверблячі чітко оконтуровані
пухирі, плями і папули різного розміру та форми.
Висип з’являється швидко, елементи можуть злива-
тися й розповсюджуватися на всю поверхню тіла,
включаючи долоні та стопи. Кропив’янка може
перерости в набряк Квінке, коли на шкірі з’явля-
ються сильні набряки, які розташовуються на ве-
ликих ділянках. Також кропив’янка буває гострою
і хронічною. При хронічній хворобі свербіж може
триматися більше півроку. Це призводить до по-
рушень сну, зниження загальної працездатності
організму. А при гострій кропив’янці свербіж ми-
нає протягом кількох годин.

Контактний дерматит — ураження шкіри вна-
слідок дії хімічних речовин. Найчастіше у дітей
раннього віку діагностують простий (пелюшко-

вий, або підгузковий) контактний дерматит. Ура-
ження шкіри обмежене площею контакту з підгуз-
ком, пелюшкою або іншим подразнювальним ма-
теріалом. При короткочасній дії фактора на шкі-
рі з’являються почервоніння, утворення пухирів, а
потім виразки. При тривалій дії — гіперпігмента-
ція та ліхенізація.

Синдром Лайєлла — токсичний гострий епідер-
моліз і синдром Стівенса — Джонсона — злоякіс-
на ексудативна еритема характеризуються вели-
кими ураженнями шкіри та слизових оболонок
(10–30 % площі тіла). Починаються з появи ерите-
ми з подальшим відшаруванням поверхневих ша-
рів шкіри і слизових оболонок. Через ураження ба-
гатьох внутрішніх органів можливий смертельний
результат. Обидва синдроми належать до най-
більш тяжких форм лікарської токсидермії, але
можуть бути зумовлені іншими причинами (хімічні
сполуки, мікоплазмова пневмонія, вірусні інфек-
ції, вакцини). Факторами ризику є системний чер-
воний вовчак, наявність алеля HLA-B12, ВІЛ-
інфекція. Препарати, що викликають синдроми
Стівенса — Джонсона і Лайєлла: сульфаніламіди;
алопуринол, гідантоїни (фенітоїн), карбамазепін,
фенілбутазон, піроксикам, хлормезанон, тіоацета-
зон, амінопеніциліни, цефалоспорини, фторхіноло-
ни, ванкоміцин, рифампіцин, етамбутол, фенбу-
фен, теноксикам, тіапрофенова кислота, диклофе-
нак, суліндак, ібупрофен, кетопрофен, напроксен,
тіабендазол; невірапін. Час від призначення пре-
парату до появи висипань від 1 до 3 тиж. (при по-
вторному призначенні препарату менше, ніж при
першому). За 1–3 дні до висипань може спостері-
гатися гарячка, грипоподібний синдром (слаб-
кість, головний біль, біль у м’язах), легка або
помірна болючість шкіри, печіння або свербіж
кон’юнктив.

На ранніх стадіях ділянки ураженого епідермі-
су виглядають як плями з «гофрованою» поверх-
нею, згодом вони збільшуються і зливаються. На
пізніх стадіях утворюються мляві міхурі (пузирі)
внаслідок відшарування епідермісу великими ша-
рами. Позитивний симптом Нікольського: легке
натиснення пальцем на шкіру збоку від міхура
призводить до збільшення його площі. При трав-
мах некротизований епідерміс відшаровується
повністю, оголюється червона мокнуча поверхня
дерми (як при опіках II ступеня). Можливий оні-
холіз. При синдромі Стівенса — Джонсона: пере-
важне ураження тулуба та обличчя, слизових обо-
лонок порожнини рота й кон’юнктиви очей; при
синдромі Лайєлла — генералізоване ураження. Ха-
рактерні гарячка (при синдромі Лайєлла — завжди
понад 38 °С), виражений больовий синдром, мож-
лива гостра ниркова недостатність (гострий кана-
льцевий некроз), виразки слизової оболонки тра-
хеї, бронхів, травного тракту. В аналізі крові ане-
мія, лімфопенія, зрідка еозинофілія, можлива ней-
тропенія (погана прогностична ознака).

Висипка характерна для системних захворю-
вань сполучної тканини. При системному черво-
ному вовчаку може бути хронічна екзантема, що
проявляється зміною шкіри на обох сторонах від
спинки носа у вигляді метелика, рідше короподіб-
ним висипом на тулубі та кінцівках з невеликим
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лущенням. При дерматоміозиті виявляються буз-
ково-червоні плями, що локалізуються переважно
навколо очей, рідше на кінцівках. Одним з проявів
ювенільного ревматоїдного артриту може бути ви-
сип — плямисто-папульозний, кореподібний. Ви-
сип відрізняється поліморфізмом первинних еле-
ментів (макулопапульозна і уртикарна, рідше ма-
кульозна й анулярна, але більш груба, ніж при рев-
матизмі), симетричністю локалізації та відсутніс-
тю вторинних елементів. Уртикароподібні елемен-
ти можуть поєднуватися з ангіоневротичним на-
бряком. Локалізується висип найчастіше на кінців-
ках, тулубі, рідко на обличчі, іноді тільки над де-
якими з уражених суглобів.

При захворюваннях крові та судин, як прави-
ло, виявляється геморагічний висип на шкірі: пе-
техії при геморагічному васкуліті; синці та екхімо-
зи при тромбоцитопенії різного ґенезу.

Принципи надання медичної допомоги. При інфек-
ційних хворобах необхідне лікування основного
захворювання. Інфекційні екзантеми, як правило,
не потребують окремої терапії, висипання зник-
нуть при одужанні. Лікування дерматомікозів —
протигрибкові препарати місцево у вигляді мазі
(крему) — міконазол або клотримазол, кетокона-
зол, еконазол і похідні метилнафталіну; при дер-
матофітії волосистої частини шкіри голови — гри-
зеофульвін ентерально. При кандидозному ура-
женні шкіри застосовують протигрибкові мазі,
у дітей з імунодефіцитом — протигрибкові й анти-
бактеріальні мазі, тому що, як правило, є вторин-
не ураження шкіри бактеріальною флорою. У разі
виявлення корости необхідно провести специфіч-
не лікування: обробку шкіри сірчаною маззю або
бензилбензоатом або аерозолем Спрегаль.

Лікування алергічних уражень шкіри включає:
елімінацію алергенів; ліквідацію симптомів ура-
ження шкіри (лікувально-косметичний догляд за
шкірою із застосуванням зволожувального нейт-
рального мила та гелю для душу, пом’якшуваль-
них та живлячих кремів), топічні ГКС, інгібітори
кальциневрину. Медикаментозна терапія включає
призначення атигістамінних препаратів, для змен-
шення свербежу більш ефективні антигістамінні
препарати І–ІІ покоління. При тяжкому перебігу
кропив’янки призначають системні ГКС. Лікуван-
ня синдромів Стівенса — Джонсона і Лайєлла здій-
снюється у відділенні інтенсивної терапії та вклю-
чає відміну провокуючого агента, синдромну те-
рапію як при опіках.

При системних захворюваннях сполучної тка-
нини та хворобах крові необхідне лікування основ-
ного захворювання.

У табл. 12 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення висипки на шкірі.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «висипка».
2. Причини, що зумовлюють висипки у дітей.
3. Характеристика первинних елементів ура-

ження шкіри.

4. Характеристика вторинних елементів ура-
ження шкіри.

5. Диференційна діагностика інфекційних ек-
зантем.

6. Диференційна діагностика висипок алергіч-
ного ґенезу.

7. Принципи надання медичної допомоги дітям
з висипками.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Мати привела дитину 8 років до
сімейного лікаря зі скаргами на висипання у ділян-
ці попереку і сідниць, сильний свербіж шкіри у зо-
ні ураження. Дитина відвідувала літній табір, за
2 тиж. перебування в таборі схудла на 2 кг. Алер-
гологічний анамнез не обтяжений. Мати страждає
на цукровий діабет 1 типу. Стан дитини задовіль-
ний. На огляд реагує адекватно. Шкіра рожева,
помірно суха, у ділянці попереку та сідниць чер-
воні папули зі слідами екскоріації, окремими пус-
тулами. Слизові оболонки чисті, помірно сухі. З боку
внутрішніх органів патології не виявлено. Ви-
порожнення та сечовипускання без особливостей.

1. Який діагноз найбільш імовірний?
1. Атопічний дерматит.
2. Цукровий діабет 1 типу.
3. Короста.
4. Герпетична інфекція.
2. Яка подальша тактика ведення даного паці-

єнта?
1. Направити на консультацію до дерматолога.
2. Направити на консультацію до ендокрино-

лога.
3. Призначити місцеве лікування сірчаною маз-

зю, провести загальний аналіз крові, загальний
аналіз сечі, визначити рівень глюкози у крові.

4. Госпіталізувати дитину до соматичного від-
ділення.

1.8. РЕЦИДИВНІ ІНФЕКЦІЇ

Визначення поняття. Рецидивні інфекції (recur-
rent infections) — повторні інфекції однакової або
різної локалізації, уточненої або неуточненої етіо-
логії у початково здорових або хворих дітей.

Використання цього терміну є більш правиль-
ним і прийнятним, ніж терміну «діти, які часто
хворіють». Цей термін застосовують не тільки до
гострих респіраторних захворювань (ГРЗ), а і до
інфекцій іншої локалізації. Цей термін відсутній
у МКХ 10-го перегляду, не є нозологічною фор-
мою, а є приводом для уточнення причин виник-
нення рецидивних інфекцій, своєчасного виявлен-
ня у дітей значного порушення здоров’я та імун-
ної системи.

Епідеміологія. Близько 20 % дітей щомісяця пе-
реносять захворювання респіраторного тракту, що
є однією з основних причин звернення по медич-
ну допомогу до сімейного лікаря.
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Причини виникнення та механізм розвитку. Ді-
тей з рецидивними інфекціями можна розділити на
дві великі групи: 1) початково здорові діти; 2) по-
чатково хворі діти — із хронічною патологію, ва-
дами розвитку або імунодефіцитом різного ґенезу.

За локалізацією процесу всі рецидивні інфекції
у дітей можна розділити на такі: рецидивні інфекції
дихальної системи, сечовивідної системи, шлунково-
кишкового тракту, шкіри, рецидивний середній
отит, рецидивна гнійна інфекція, у тому числі мно-
жинної локалізації.

Часті та рецидивні респіраторні інфекції у по-
чатково здорових дітей відображають становлен-
ня імунної системи, їх пристосування до умов жит-
тя. Частота захворювань здорових дітей на ГРЗ
варіює у значних межах (від 0 до 17 на рік). Коли-
вання частоти ГРЗ залежить від віку дитини (мак-
симальна у віці 1–5 років, у середньому 7–8 разів
на рік), пори року (вища в осінньо-весняний пері-

од), індивідуальних особливостей організму. Під-
вищують середню частоту захворювань на ГРЗ
велика чисельність сім’ї, гірші житлові умови, пе-
ребування у дитячому колективі, гірша екологіч-
на і кліматична ситуація. Часті інфекції шлунково-
кишкового тракту у початково здорових дітей мо-
жуть бути результатом порушення санітарно-гігіє-
нічних умов (їжа, питна вода).

Часті інфекції у початково хворих дітей є ре-
зультатом вродженого або набутого зниження іму-
нітету або пояснюються анатомічними особли-
востями, що сприяють розвитку інфекцій (напри-
клад, інфекція сечовивідних шляхів при урообст-
рукції, рецидивні пневмонії при дефекті твердого
піднебіння або парезі м’якого піднебіння, вадах
розвитку дихальної системи).

Алгоритм диференційної діагностики. Для почат-
ково здорових дітей характерно: між епізодами
інфекцій дитина здорова; нормальний фізичний

Таблиця 12. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей із висипкою на шкірі

Висипка — це різноманітні зміни шкіри, що
виникають при багатьох інфекційних і алергіч-
них процесах, хворобах органів та систем, шкір-
них захворюваннях

Перелік захворювань

1. Інфекції:
— кір, краснуха, інфекційний мононуклеоз, ві-

тряна віспа, герпетична інфекція, скарлатина, ме-
нінгококцемія, черевний тиф, висипний тиф, ієр-
синіоз, природжений сифіліс, інфекційна ерите-
ма та ін.

2. Мікози шкіри.

3. Гнійно-запальні захворювання шкіри —
стрептодермії, стафілодермії.

4. Паразитарні хвороби: короста, лейшма-
ніоз.

5. Алергічні захворювання: атопічний дерма-
тит, кропив’янка, синдром Стівенса — Джонсо-
на, синдром Лайєлла.

6. Захворювання сполучної тканини: склеро-
дермія, системний червоний вовчак, ювенільний
ревматоїдний артрит.

7. Захворювання крові та судин: геморагіч-
ний васкуліт, тромбоцитопенічна пурпура, лей-
коз.

8. Укуси комах.

9. Синдром жорстокого поводження з дитиною

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Епідемічний анамнез — контакт із хвори-

ми людьми.

2. Сімейний, алергологічний, вакцинальний.

3. Розвиток захворювання, динаміка загаль-
них симптомів.

4. Прийом медикаментів, контакт із токсич-
ними речовинами.

5. Динаміка висипань на шкірі.
6. Наявність свербежу

Об’єктивне обстеження:
1. Загальний стан хворого і наявність інших

симптомів хвороби: температура, головний біль,
діарея, блювання, сонливість, апатія.

2. Характеристика висипу: інтенсивність, си-
метричність або асиметричність, класифікація
елементів, колір, розміри, чіткість і форма, спів-
відношення зі шкірою (на одному рівні зі шкі-
рою, піднятий або увігнутий), реакція на натис-
нення.

3. Стан слизових оболонок, лімфатичних ву-
злів, суглобів, внутрішніх органів

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові, рівень глюкози кро-
ві, біохімічні показники: АлАТ, АсАТ, білірубін,
креатинін, сечовина, гострофазові показники за-
палення тощо.

2. Тести, необхідні для діагностики інфекцій.

3. Мікологічні, бактеріологічні, вірусологіч-
ні, серологічні тести при дерматозах, викликаних
мікроорганізмами.

4. Гістологічне дослідження шкіри.

5. Консультація фахівців: інфекціоніста, алерго-
лога, дерматолога, імунолога, кардіоревматолога

Медичне ведення

1. Лікування основного захворювання.

2. При дерматомікозах — місцеві протигриб-
кові препарати.

3. При корості — сірчана мазь, бензилбензо-
ат або аерозоль Спрегаль.

4. При алергічних висипах — елімінація алер-
гену, лікувально-косметичні засоби догляду за
шкірою, за необхідності — топічні ГКС, анти-
гістамінні препарати
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психомоторний розвиток; нормальний перебіг ти-
пових дитячих інфекцій; рецидивують, зазвичай,
респіраторні інфекції верхніх дихальних шляхів,
рідше — шкіри; інфекції викликають звичайні збуд-
ники — респіраторні віруси, стафілококи, стреп-
тококи; нормальна рентгенограма органів грудної
клітки, пальпуються дрібні лімфатичні вузли, під-
небінні мигдалики нормальних розмірів або збіль-
шені; між епізодами інфекцій — нормальні резуль-
тати загального аналізу крові, сечі, копрограми.

Часті та рецидивні інфекції можуть бути ре-
зультатом вторинного зниження загального або
місцевого імунітету. Вторинні системні імунодефі-
цити розвиваються внаслідок ураження імуногене-
зу при інфекційних, променевих, токсичних та стре-
сових ураженнях. Місцевий імунодефіцит характе-
ризується регіональним ураженням імунокомпе-
тентних клітин (локальні порушення імунного апа-
рату слизових оболонок, шкіри та інших тканин,
що розвиваються внаслідок місцевих запальних,
атрофічних і гіпоксичних порушень). Захворюван-
ня та стани, що супроводжуються вторинним іму-
нодефіцітом: хронічні інфекції — бактеріальні, ві-
русні, грибкові, протозойні та глистні інвазії; хро-
нічне порушення харчування (виснаження, кахек-
сія, синдром мальабсорбції та ін.); екзогенні й ен-
догенні інтоксикації — при нирковій та печінко-
вій недостатності, хронічних отруєннях та ін.; пух-
лини лімфоретикулярної тканини (лейкоз, тимома,
гранулематоз та інші новоутворення); хвороби
обміну речовин (цукровий діабет); втрати білка
при кишкових захворюваннях, нефротичному
синдромі, опіковій хворобі та ін.

Хронічні захворювання, асоційовані з повтор-
ними епізодами респіраторних інфекцій і пневмо-
нією: бронхіальна астма, аспірація (трахеостраво-
хідна нориця, гастроезофагеальний рефлюкс, нев-
рологічні розлади), муковісцидоз, дефіцит α1-анти-
трипсину, імунодефіцитні стани (ВІЛ-інфекція, гі-
погаммаглобулінемія, лейкоцитарні порушення,
порушення системи комплементу, клітинні імуно-
дефіцити), синдром нерухомих війок, бронхолеге-
нева дисплазія недоношених, вроджені вади орга-
нів дихання, бронхоектатична хвороба після пере-
несеної пневмонії або викликаної кором, коклю-
шем, H. influenzae.

Часті ГРЗ можуть виникати на тлі патології
ЛОР-органів. З одного боку, синусити можуть бу-
ти ускладненням гострої респіраторної інфекції, з
другого — алергічний риніт, поліпи при муковіс-
цидозі або іншого ґенезу, анатомічне порушення
відтоку слизу з пазух носа тощо можуть бути при-
чиною хронічного синуситу, що, у свою чергу, про-
являється частими епізодами респіраторних ін-
фекцій.

Рецидивні інфекції сечовивідної системи завжди
потребують виключення функціонального пору-
шення уродинаміки й органічних вад розвитку, що
можна виявити при проведенні рентгеноуроло-
гічного обстеження (екскреторна урографія, мік-
ційна цистографія, КТ з контрастуванням сечови-
відних шляхів та ін.).

Наявність у дитини з частими рецидивами ін-
фекцій затримки фізичного розвитку, атопічного
дерматиту, хронічного отиту, тяжкого перебігу

дитячих інфекцій (кір, вітряна віспа), більше од-
ного епізоду тяжкої інфекції (менінгіт, пневмонія,
остеомієліт, сепсис), рецидивної або хронічної діа-
реї, опортуністичних інфекцій (що зумовлені умов-
ною патогенною флорою), БЦЖ-інфекції вказу-
ють на порушення імунної системи і на необхід-
ність ретельного обстеження дитини для виявлен-
ня причини та виключення первинного імунодефі-
циту й ВІЛ-інфекції.

Для ВІЛ-інфекції характерний Т-клітинний іму-
нодефіцит, але при перинатальному інфікуванні та
швидкому прогресуванні ВІЛ-інфекції у малюків
також порушується гуморальний імунітет. Для ВІЛ-
інфекції характерні персистуюча лімфаденопатія,
гепато- і спленомегалія, алергічне та інфекційне
(кандидоз, герпетична інфекція, бородавки, кон-
тагіозний молюск та ін.) ураження шкіри, хроніч-
не збільшення привушних слинних залоз (частіше
у віці 2–5 років), затримка фізичного і психомо-
торного розвитку, опортуністичні інфекції легень,
шлунково-кишкового тракту, мозку, значні гема-
тологічні зміни (анемія, лейкопенія, лімфопенія,
тромбоцитопенія, значне прискорення ШОЕ). Ді-
агностика ВІЛ-інфекції базується на визначенні
антитіл до ВІЛ, а у дітей до 18 міс., народжених
ВІЛ-інфікованими матерями, — на виявленні ге-
нетичного матеріалу ВІЛ методом ПЛР.

Первинні імунодефіцити включають більш ніж
150 вроджених дефектів різних ланок імунної сис-
теми. Середня частота народження дитини з пер-
винним імунодефіцитом — 1 : 10 000; при цьому
селективний дефіцит IgA трапляється із частотою
1 : 333, а хронічна гранульомна хвороба — 1 : 200 000
народжених дітей. Більшість первинних імуноде-
фіцитів маніфестують у малюковому та ранньому
віці, проте нетяжкі форми можуть виявлятися знач-
но пізніше — у підлітковому віці. В-клітинний іму-
нодефіцит (Х-зчеплений, агаммаглобулінемія, се-
лективний дефіцит IgA) маніфестує після 6-місяч-
ного віку, проявляється синуситами і респіратор-
ними інфекціями та пневмоніями, хронічним серед-
нім отитом. Т-клітинний імунодефіцит (синдром
Ді Джорджи) маніфестує з перших місяців життя,
проявляється опортуністичними інфекціями, за-
тримкою фізичного розвитку, ознаками диморфіз-
му, можлива відсутність піднебінних мигдаликів.
До комбінованого В- і Т-клітинного імунодефіци-
ту належать синдром Віскотта — Олдріча, гіпер-
IgМ-синдром, тяжкий комбінований імунодефіцит
(SCID). Порушення фагоцитозу є основою хроніч-
ної гранульозної хвороби і дефекту адгезії лейко-
цитів, характеризується рецидивами інфекцій, що
викликаються каталаза-позитивними бактеріями
(стафілококами) і грибами, абсцедуванням і лім-
фоїдною гіперплазією. Дефіцит компліменту С5,
С2 проявляється частими тяжкими інфекціями, що
спричиняються Neisseria, артритами. Діагностика
первинних імунодефіцитів включає дослідження
загального аналізу крові з визначенням абсолют-
ного вмісту нейтрофілів і лімфоцитів, рівня імуно-
глобулінів, детальний аналіз показників клітинної
ланки імунітету, фагоцитарної активності грану-
лоцитів, рівня комплементу.

Потребують диференціації з рецидивними інфек-
ціями група вроджених періодичних (або автоза-
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пальних) синдромів, які характеризуються цикліч-
ною гарячкою в поєднанні з симптомами систем-
ного запалення; вони належать до первинних іму-
нодефіцитних станів, зумовлені генетичним пору-
шенням взаємодії регуляторів запалення і виника-
ють за відсутності патогену: сімейна середземно-
морська гарячка, періодичний синдром, асоційо-
ваний з рецептором фактора некрозу пухлини
(TRAPS), гіпер-IgD-синдром, синдром Макла —
Веллса (MWS), хронічний дитячий неврологічний
шкірно-артикулярний синдром (CINCA / NOMID),
сімейна холодова кропив’янка (FCU / FCAS). При
деяких з них можливий розвиток амілоїдозу. Най-
частіше трапляється сімейна середземноморська
гарячка (familial mediterranean fever) — «періодич-
на хвороба», що вражає переважно осіб тих на-
ціональностей, які проживають в зоні середземно-
морського басейну (євреї-сефарди, турки, вір-
мени, північні африканці й араби), хоча можна
знайти опис випадків і у євреїв-ашкеназі, греків,
росіян, болгар, італійців. Частота народження —
1 : 1000–1 : 100 000. Захворювання починає виявля-
тися у 90 % пацієнтів у дитячому та юнацькому віці
та характеризується короткими за тривалістю (від
6 до 96 год) нападами гарячки в поєднанні з серози-
тами (перитоніт, плеврит, артрит), болем у животі.
Частота виникнення нападів досить варіабельна.

Циклічна нейтропенія характеризується підви-
щенням температури тіла кожні 3 тиж., нейтропе-
нією, лімфаденопатією, поєднанням з інфекціями.

Синдром Маршала, або PFAPA-синдром (pe-
riodic fever, aphthous stomatitis, pharyngitis and
adenitis), не належить до спадкових періодичних
синдромів; він, імовірно, автоімунного ґенезу, та-
кож характеризується циклічністю проявів. У ди-
тини до 5 років гарячка до 40 °С виникає і триває
3–5 діб кожні 3–7 тиж. та супроводжується афтоз-
ним стоматитом, фарингітом і лімфаденопатією.
Застосування жарознижувальних засобів дає лише
тимчасовий ефект. Підвищенню температури час-
то передує короткий період нездужання, вона су-
проводжується загальними порушеннями: дратів-
ливістю, у 1/4 дітей спостерігається озноб, у 60 %
— головний біль, у 11–49 % — артралгії, у поло-
вини — неінтенсивний біль у животі, іноді з блю-
ванням. Під час фебрильного епізоду можуть спо-
стерігатися помірний лейкоцитоз, підвищення
ШОЕ та рівня С-реактивного білка, іноді відзна-
чається помірне підвищення рівня IgA; ці зрушен-
ня швидко нормалізуются.

Принципи надання медичної допомоги. Виявлен-
ня у початково здорової дитини рецидивних інфек-
цій передбачає аналіз їх можливих причин, сані-
тарно-просвітницьку та консультативну роботу з
батьками з питань харчування і виховання дити-
ни, за необхідності — проведення диференційно-
діагностичного обстеження та відмову від поліпраг-
мазії. Необхідна організація раціонального режи-
му дня дитини: повноцінний, достатній за трива-
лістю сон, виключення перевтоми і перезбуджен-
ня, обов’язкові достатні за тривалістю прогулян-
ки, але без переохолодження, обмеження відвіду-
вання місць великого скупчення людей, виключен-
ня пасивного тютюнопаління тощо. У деяких ви-
падках доцільними є санація хронічних вогнищ

інфекції, прийом полівітамінів, ліквідація недостат-
ності мікроелементів, призначення фізіотерапії.

За наявності у дитини хронічної інфекції або
хронічного соматичного захворювання адекватне
лікування основної причини, що призначається
вузькими спеціалістами, сприяє зниженню часто-
ти інтеркурентних інфекцій.

Лікування первинного імунодефіциту здійсню-
ється за рекомендаціями дитячого імунолога, тера-
певтична тактика залежить від його виду. При
Т-клітинному імунодефіциті, як і при ВІЛ-інфек-
ції, профілактично призначається сульфаметоксазол/
триметаприм. Профілактичне введення імуногло-
буліну показано при Х-зчепленій агаммаглобулін-
емії, варіабельному імунодефіциті, Х-зчепленій
гіперпродукції IgМ, SCID, синдромі Віскотта —
Олдріча тощо. Трансплантація кісткового моз-
ку показана при первинному клітинному імуноде-
фіциті. При деяких періодичних синдромах при-
значають ГКС. Терапія вибору при синдромі Мар-
шала — призначення ГКС преднізолон 2 мг/кг од-
норазово або протягом 2–3 днів приводить до
швидкої нормалізації температури, хоча і не запо-
бігає рецидивам; під впливом ГКС тривалість ре-
місій може скорочуватися. За наявності нейтропе-
нії призначають колонієстимулювальний фактор
гранулоцитів.

При деяких тяжких захворюваннях, первинно-
му імунодефіциті та ВІЛ-інфекції вакцинація здійс-
нюється за спеціальними рекомендаціями.

У табл. 13 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення частих або рецидивних інфекцій.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «часті та рецидивні» ін-
фекції у дітей.

2. Причини рецидивних інфекцій у початково
здорових дітей.

3. Причини рецидивних інфекцій у початково
хворих дітей.

4. Хронічні захворювання, асоційовані з повтор-
ними респіраторними епізодами і пневмонією.

5. Первинні імунодефіцити і «періодичні» синд-
роми.

6. Принципи медичного ведення дітей з реци-
дивними інфекціями.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Хлопчику 7 років, маса тіла —
17,2 кг, зріст 113 см. Друга дитина у здорових
батьків, народився здоровим і доношеним; перша
дитина померла у період новонародженості від
вродженої кишкової непрохідності з перитонітом.
З першого року життя знижені темпи фізичного
розвитку (в 1 рік маса тіла 8,2 кг), щороку часто
хворів на ГРЗ і бронхіти із затяжним перебігом,
була анемія, схильність до запору.



48

Таблиця 13. Диференційна діагностика і тактика медичного ведення
дітей із рецидивними інфекціями

Рецидивні інфекції — повторні епізоди ін-
фекцій різної локалізації, уточненої або неуточ-
неної етіології у початково здорових або хворих
дітей

Перелік захворювань

1. Часті ГРЗ у початково здорових дітей.

2. Часті ГРЗ при хронічних захворюваннях:
бронхіальна астма, муковісцидоз, дефіцит α1-ан-
титрипсину, бронхоактази, синдром нерухомих
війок, бронхолегенева дисплазія недоношених,
вади розвитку респіраторного тракту і ротоглот-
ки, синусит, алергічний риніт, ГЕРХ, аспірація
при порушенні ковтання та ін.

3. Рецидивні інфекції сечовивідних шляхів:
вади розвитку або порушення іннервації сечови-
відної системи.

4. ВІЛ-інфекція, інші хронічні інфекції.
5. Вторинний імунодефіцит при хронічному

порушенні харчування, екзогенній та ендогенній
інтоксикації при пухлинах, хворобі обміну речо-
вин, втраті білка, лікуванні ГКС, при поліхіміо-
терапії, променевій терапії.

6. Первинні імунодефіцити.

7. «Періодичні» синдроми

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Частота, періодичність, локалізація, особ-
ливості перебігу інфекцій.

2. Перинатальний, сімейний, алергологічний,
вакцинальний.

3. Перенесені та наявні хронічні хвороби, ди-
наміка фізичного, психомоторного/розумового,
статевого розвитку

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка стану фізичного розвитку.

2. Оцінка шкіри, периферичних лімфатичних
вузлів, мигдаликів.

3. Пошук вогнищ інфекції, симптомів загост-
рення алергії, автоімунних, імунопроліфератив-
них проявів

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові (з підрахунком аб-
солютної кількості всіх видів лейкоцитів та тром-
боцитів), загальний аналіз сечі, копрограма, ана-
ліз калу на яйця гельмінтів.

2. Антитіла до ВІЛ, скринінг на туберкульоз,
за необхідності обстеження на вірусні гепатити
B та C, сифіліс.

3. Біохімічні показники крові: глюкоза, АлАТ,
АсАТ, білірубін, креатинін, сечовина тощо.

4. Протеїнограма, гострофазні білки.

5. Рентгенографія органів грудної клітки,
суглобів, кісток; УЗД внутрішніх органів; ЕКГ;
ЕхоКГ (за показаннями)

За показаннями:

1. Урографія; електроенцефалографія, реоен-
цефалографія, ЕЕГ, МРТ, КТ, ФЕГДС, колоно-
скопія.

2. Імунологічні дослідження (за призначенням
імунолога).

3. Дослідження пунктату (біоптату) кістково-
го мозку, цитологічні дослідження секретів, зскріб-
ків, відбитків.

4. Бактеріальні посіви шкіри, слизових оболо-
нок та інших біологічних рідин з визначенням
чутливості до антибіотиків.

5. Специфічні антитіла збудників хронічних
інфекцій.

6. Рівень специфічних антитіл після вакцина-
ції (через 3 тиж.).

7. Специфічний IgE (харчова, респіраторна
панелі тощо).

8. Маркери автоімунних захворювань.

9. Онкомаркери.

10. Консультації спеціалістів — дитячого іму-
нолога, інфекціоніста, пульмонолога-алерголога,
фтизіатра, кардіоревматолога, гастроентеролога,
гематолога, онколога, генетика та ін.

Медичне ведення

1. У початково здорової дитини: аналіз мож-
ливих причин рецидивних інфекцій; санітарно-
просвітницька і консультативна робота з бать-
ками; за необхідності — проведення диференційно-
діагностичного обстеження; відмова від полі-
прагмазії, за необхідності — прийом полівітамі-
нів, ліквідація недостатності мікроелементів.

2. За наявності у дитини хронічної інфекції
або хронічного соматичного захворювання адек-
ватне лікування основної причини за рекоменда-
ціями вузьких спеціалістів.

3. Лікування первинного імунодефіциту за ре-
комендаціями дитячого імунолога.

4. При Т-клітинному імунодефіциті та при
ВІЛ-інфекції — профілактичний прийом сульфа-
метоксазолу/триметаприму.

5. При Х-зчепленій агаммаглобулінемії, варіа-
бельному імунодефіциті, Х-зчепленій гіперпро-
дукції IgМ, SCID, синдромі Віскотта — Олдріча
тощо — профілактичне введення імуноглобуліну.

6. При первинному клітинному імунодефіци-
ті — трансплантація кісткового мозку показана.

7. При деяких спадкових періодичних синд-
ромах і при синдромі Маршала призначають ГКС.

8. За наявності нейтропенії призначають ко-
лонієстимулювальний фактор гранулоцитів.

9. При деяких тяжких захворюваннях, первин-
ному імунодефіциті та ВІЛ-інфекції вакцинація
здійснюється за спеціальними рекомендаціями
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Дитячий дошкільний заклад не відвідував. З 4 ро-
ків знаходиться під наглядом ЛОР-лікаря у зв’яз-
ку з рецидивним гайморитом, видаляли поліп.
Загальний стан не порушений, активний. Шкіра
бліда, чиста, суха, підшкірний жировий шар сла-
бо розвинутий, тіні під очима. Тріщини в кутах ро-
та, язик яскраво-рожевий, сухий, сосочки згладже-
ні, слизово-гнійне виділення на задній стінці гло-
тки. Підщелепні лімфовузли збільшені до розмірів
квасолі. Частота дихання 28 за 1 хв, над легенями
перкуторний звук з тимпанічним відтінком, дихан-
ня жорстке, хрипів немає. Частота серцевих ско-
рочень 98 за 1 хв, діяльність серця ритмічна, при
аускультації є ніжний систолічний шум над верхів-
кою і в точці Боткіна. Живіт злегка збільшений,
здутий, помірно болючий у правому підребер’ї та
навколо пупка. Печінка виступає з-під реберної
дуги на 2,5 см, край рівний, гострий, симптоми
Ортнера, Кера позитивні. Селезінка не пальпуєть-
ся. Сечовипускання вільне. Випорожнення 1 раз на
добу у великій кількості, неприємного запаху.

1. Яке захворювання необхідно виключити у пер-
шу чергу?

1. Цукровий діабет.
2. Муковісцидоз.
3. Дефіцит α1-антитрипсину.
4. Хронічний гепатит.
2. Які дослідження для диференційної діагности-

ки необхідно провести в першу чергу?
1. АлАТ, АсАТ, білірубін крові.
2. Загальний аналіз крові, копрограма, хлори-

ди поту.
3. УЗД органів черевної порожнини.
4. Рентгенографія органів грудної порожнини.

1.9. ГОЛОВНИЙ БІЛЬ

Визначення поняття. Головний біль (цефалгія,
грец. сephal — мозок, аlgos — біль) — це неспри-
ятливі сенсорні або емоційні відчуття або диском-
форт у будь-якій ділянці в зоні проекції головно-
го мозку, а також обличчя, лицьових структур.
Головний біль розрізняється за інтенсивністю, ло-
калізацією, він може бути стріляючим, стискаю-
чим, пульсуючим, ріжучим, постійним або періо-
дичним, двосторонньо-симетричним, переважати
на одній стороні або бути виключно односто-
роннім.

Епідеміологія. Головний біль — неспецифічний
симптом. Серед скарг у педіатричній практиці го-
ловний біль посідає друге місце після болю в жи-
воті, а в педіатричній неврологічній клініці стано-
вить 25–30 % від усіх звертань. Частота головно-
го болю у дітей зростає з віком, виявляється серед
скарг у 37–40 % дітей віком до 7 років і в 69–75 % —
віком 14–15 років. У структурі цефалгії приблиз-
но переважає первинний головний біль (напружен-
ня та мігрень), вторинний головний біль буває знач-
но рідше.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Виділяють такі види цефалгії: мігрень; біль напру-
ження (при емоційних стресах); кластерний пучко-

вий біль; хронічна пароксизмальна гемікранія;
біль, не пов’язаний зі структурним ураженням моз-
ку; біль внаслідок травми голови, судинних захво-
рювань, внутрішньочерепних несудинних захво-
рювань, прийому деяких речовин або їх відміни,
екстрамедулярних інфекцій, метаболічних пору-
шень, внаслідок патології черепа, шиї, очей, вух, но-
са, придаткових пазух, зубів, рота, а також інших
лицьових або черепних структур, краніальні нев-
ралгії, болі при патології нервових стовбурів, не-
класифікований головний біль. Головний біль по-
діляють на первинний (мігрень, біль напруження,
кластерний біль) і вторинний (при захворюваннях
краніальних, системних, оториноларингологічних,
дентальних, офтальмологічних, отруєннях, мета-
болічних порушеннях тощо); на гострий та хро-
нічний.

Морфофункціональною основою периферич-
ного відділу нервової системи, що відповідає за
больову чутливість, є трійчастий нерв і ядро його
спинномозкового шляху. Крім того, больові ре-
цептори мають тверда мозкова оболонка і великі
кровоносні судини, а також чутливі закінчення
волокон другого шийного корінця спинного моз-
ку. Тому в патогенезі цефалгії джерелами болю мо-
жуть служити ділянки твердої мозкової оболонки;
артерії основи мозку і внутрішньочерепні артерії;
тканини, що покривають череп; нерви (серед них
черепні нерви — трійчастий, язикоглотковий, блу-
каючий, а також перший і другий шийні спинно-
мозкові корінці). Усі ці системи формують різні
варіанти головного болю.

Алгоритм диференційної діагностики. Усі види
цефалгії можуть відзначатися у дитячому віці, але
у дітей найчастіше трапляються біль напруження
і мігрень. Крім того, у педіатричній практиці особ-
ливо актуальними є загальні причини головного
болю: при гострих респіраторних інфекціях, гаряч-
ці різного ґенезу, гіпоксії, гіперкапнії, артеріаль-
ній гіпертензії, алергії, анемії тощо.

Головний біль напруження є найчастішею при-
чиною цефалгії у дітей і визначається як головний
біль, що виникає у відповідь на психоемоційне та
фізичне перенапруження, яке є результатом гост-
рого або хронічного стресу. Провокуючими факто-
рами можуть бути зміна погоди, вимушене голо-
дування, робота в задушливому приміщенні, фізич-
не та розумове перенапруження. Біль має дифуз-
ний характер, зазвичай локалізується в лобовій і
лобно-скроневій, рідше — у тім’яних ділянках.
Характер болю ниючий, стискаючий, частіше вини-
кає в другій половині дня, триває від одної до кіль-
кох годин, часто минає самостійно при зміні роду
діяльності, після відпочинку, короткого сну.

Мігрень (франц. від др.-грец. ºµικραν\α або ново-
лат. hemicrania — гемікранія, або «половина голо-
ви») — захворювання, найбільш частим і харак-
терним симптомом якого є епізодичні або регуляр-
ні сильні та болісні напади головного болю в од-
ній (рідко в обох) половині голови. Є кілька гіпо-
тез її виникнення: звуження просвіту артеріол і
зменшення кровопостачання головного мозку;
зменшення реактивності судин головного мозку
щодо двоокису вуглецю, нерівномірне розширен-
ня судин; нейроваскулярні розлади ЦНС, які слу-
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жать пусковим механізмом змін до вазомоторної
регуляції; системне порушення метаболічної регу-
ляції з нападами, вторинними щодо внутрішньо-
судинних змін, пов’язаних з порушенням обміну
серотоніну. Мігрень, як правило, починається в
підлітковому і молодому віці, але може починатися
із 2–3-річного віку. Фактори, що провокують міг-
рень: емоційний стрес, фізичні навантаження, голо-
дування, вживання жирних, гострих, консервованих
і копчених страв, какао, шоколаду, горіхів, цитру-
сових, сиру, яєць, томатів, бобів, холодної води,
морозива. Мають значення зміна звичного режи-
му сну, тривала поїздка в транспорті, різке світло,
неприємні запахи, тривалий перегляд телепередач,
зміни погоди, паління, фаза менструального цик-
лу для дівчат, соматичні захворювання тощо.

Виділяють дві основні форми мігрені: без аури
(проста мігрень) і з аурою, яка може бути візуаль-
ною, сенсорною або моторною. Крім того, виді-
ляють геміпарестетичну (виникають парестезії),
геміплегічну, афатичну, мозочкову, вестибулярну
форми мігрені, базилярну, вегетативну (панічну)
мігрень, абдомінальну мігрень, доброякісне па-
роксизмальне запаморочення, дисфренічну міг-
рень, синдром циклічного блювання. Характерни-
ми для дитячого віку є наявність білатеральної міг-
рені (біфронтальної, бітемпоральної, біокципіталь-
ної або дифузної) та головного болю, що важко
локалізується.

Діагностичні критерії простої мігрені без аури
включають наявність в анамнезі 5 нападів трива-
лістю 4–72 год, що характеризувалися однією з
ознак: однобічний біль, відчуття пульсації, біль
помірно виражений або сильний, що посилюєть-
ся при фізичному навантаженні, а також наявність
нудоти і/або блювання, фото- або фонофобії. Аб-
домінальна мігрень характерна для дітей у віці 5–
10 років. Без лікування напад триває від 1 год
до 3 днів. Тупий біль середньої або сильної інтен-
сивності локалізується по середній лінії, навколо
пупка. Біль поєднується із втратою апетиту, ну-
дотою, блюванням, блідістю шкіри, але не пов’я-
заний з іншими захворюваннями. Для встановлен-
ня діагнозу абдомінальної мігрені необхідно не
менше тривалих 5 нападів. Сімейна геміплегічна
мігрень характеризується автосомно-домінантним
типом успадкування, проявляється аурою у вигля-
ді парестезій, онімінням у руці з розповсюдженням
на язик, лице, нижню кінцівку з тієї ж сторони.
Офтальмоплегічна мігрень проявляється розвит-
ком минущих окорухових порушень на початку
нападу або на висоті головного болю. При цьому
гостро виникають двостороннє порушення зору,
шум у вухах, запаморочення, атаксії, мовні пору-
шення. Дисфренічна мігрень — це порушення по-
ведінки, що виникають пароксизмально, агресив-
ність, дезорієнтація; відмічаються галюцинації зі
спотвореним сприйняттям розміру об’єктів. При
нападах інтенсивного головного болю, які слідують
один за одним, тривають більше 3 днів, виключа-
ючи період сну, констатують мігренозний статус.

Кластерний (пучковий) головний біль — один
з найбільш сильних і болісних варіантів болю, що
проявляється циклічно від 1 до 5 разів на добу у
вигляді атак тривалістю від 10–15 хв до 2 год, час-

то в один і той же час, переважно вночі. Біль най-
частіше гострий, свердлячий, односторонній, пе-
реважно у ділянці очної ямки, часто супроводжу-
ється вегетативними порушеннями на стороні па-
тології, як-от: сльозотеча, закладеність носа, піт-
ливість, синдром Горнера. У дітей трапляється рід-
ко, але інколи може спостерігатися у підлітків.

На користь вторинного характеру головного
болю свідчить наявність у дитини інших симпто-
мів. Потребують додаткового обстеження такі си-
туації: виникнення цефалгії вперше; раптовий ін-
тенсивний біль; відчуття «напливу» до голови; при
поєднанні головного болю з гарячкою, ригідніс-
тю у ділянці шиї, нудотою, блюванням, втратою
свідомості, погіршенням зору, з порушенням сві-
домості, судомами, вогнищевою неврологічною
симптоматикою (у першу чергу, при асиметрії че-
репно-мозкових нервів), з іншими неврологічни-
ми скаргами; при наростанні болю при кашлі,
чханні, напруженні, при підйомі важкого; при на-
ростанні болю в динаміці; при болю, що призво-
дить до нічних пробуджень.

До захворювань, які супроводжуються голов-
ним болем і загрожують життю дитини, належать:
злоякісна артеріальна гіпертензія, підвищення вну-
трішньочерепного тиску (об’ємне утворення моз-
ку, гостра гідроцефалія), набряк мозку різного ґе-
незу, інфекції (генералізовані, системні, менінгіт,
енцефаліт), субарахноїдальний крововилив, ін-
сульт. Головний біль виникає при тяжких хроніч-
них захворюваннях, що супроводжуються нир-
ковою, печінковою недостатністю, значною інток-
сикацією.

Синдром псевдотумору (несправжньої пухли-
ни) розвивається при різних органічних уражен-
нях головного мозку непухлинного ґенезу, найчас-
тіше у разі судинних захворювань (при аневризмі
судин головного мозку, особливо інтракраніаль-
ного відділу внутрішньої сонної артерії, гіперто-
нічній хворобі) з лікворною гіпертензією. Харак-
теризується періодичним тяжким болем в оці та
половині чола, зоровими порушеннями (амавроз,
скотома, скронева квадрантна геміанопсія), паре-
зом або паралічем окорухового, відвідного і трій-
частого нервів; в іншому — нагадує картини пух-
лини головного мозку лобової локалізації (голов-
ні болі, ейфорія, дратівливість, гнівливість, бради-
психізм).

Гострі та хронічні ендогенні й екзогенні інток-
сикації, отруєння, побічна дія багатьох ліків мо-
жуть проявлятися головним болем.

Головний біль може бути пов’язаним із захво-
рюваннями очей, виникати при аномалії рефрак-
ції або за наявності іншої офтальмологічної пато-
логії, у тому числі, спазмі акомодації, міопії у ді-
тей і підлітків.

Одонтогенні причини головного болю зумов-
лені участю соматичних і вегетативних волокон в
іннервації зубів. Крім того, зубний біль здатний
до іррадіації в різні краніофаціальні відділи. Харак-
тер болю значною мірою залежить від особливос-
тей патологічного процесу.

Головний біль може бути пов’язаним із захво-
рюваннями ЛОР-органів (вух і придаткових па-
зух). При гострому фронтиті біль локалізується
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у ділянці лоба з іррадіацією вгору і в зону за очима,
при гаймориті — у підочноямковій ділянці з ірра-
діацією в зуби і верхню щелепу, при етмоїдиті —
між та поза очима з іррадіацією в скроневу ділян-
ку, при сфеноїдиті — в глибині голови і за очима.

Ретельний збір анамнезу є найважливішим чин-
ником для диференційної діагностики головного
болю. Особлива увага приділяється таким аспек-
там, як-от: характер болю, час його появи, лока-
лізація, тривалість, інтенсивність, кількість епізо-
дів, частота нападів, з чим асоціюється виникнен-
ня болю, нудота, блювання, фотофобії, фонофобії
під час нападу, перебіг перинатального періоду,
перенесені захворювання і травми, наявність голов-
ного болю у членів сім’ї. Необхідно враховувати
перенесені захворювання (у тому числі, перинаталь-
ну енцефалопатію) і травми, прийом лікарських
засобів.

За наявності головного болю необхідно прове-
сти поглиблене неврологічне обстеження дитини
з оцінкою пар черепно-мозкових нервів, менінге-
альних симптомів. Доцільно оцінити окружність
голови, фізичний розвиток, визначити наявність
ознак гіпоталамічного ожиріння. Слід провести ог-
ляд шкіри (нейрофіброматоз, стрії), голови і шиї.
Потрібно ретельно обстежити скроневу і потилич-
ну ділянки шиї; провести дослідження скронево-
нижньощелепного суглоба і ділянки параназаль-
них пазух, провести огляд зубів і порожнини рота.
При пальпації голови можна виявити тригерні
потиличні точки болю. Дуже важливо ретельно ви-
міряти артеріальний тиск на обох руках і ногах.
Для виключення судинної мальформацій, артерії-
ту слід провести аускультацію надключичної ділян-
ки. Обов’язковим є дослідження очного дна і ото-
риноскопія.

Показанням для проведення КТ або МРТ є на-
явність вогнищевих змін у неврологічному стату-
сі, підозра на пухлину головного мозку, при пер-
систуючому блюванні, атиповому, незвичайному
головному болю, односторонньому або чіткої ло-
калізації, прогресуючій цефалгії, а також дуже силь-
ному і рефрактерному до терапії болю, за підозри
на синдром.

Електроенцефалографія показана при пароксиз-
мальному і/або фокальному болю та при інших
симптомах, виявлених неврологом. За показання-
ми проводять допплерографію і ангіографію судин
мозку.

Спинномозкову рідину досліджують за підозри
на менінгіт, енцефаліт, субарахноїдальний крово-
вилив, тромбоз синусів. Для виключення синуси-
ту проводиться рентгенологічне дослідження або
КТ приносових пазух.

Для виявлення запальних процесів проводять
загальний аналіз крові. Загальний аналіз сечі, ко-
програма, біохімічні дослідження крові необхідні
для виявлення гострих і хронічних захворювань
(патологія печінки, шлунково-кишкового тракту,
нирок, у тому числі, хронічної ниркової хвороби
та ін.), що можуть супроводжуватися головним
болем.

Принципи надання медичної допомоги. У ліку-
ванні головного болю в педіатрії використовуєть-
ся мультидисциплінарний підхід з урахуванням

основного захворювання та застосовуються сучас-
ні підходи до фармакотерапії болю.

При первинному головному болю (напруженні та
мігрені) батькам і дитині необхідна консультативна
допомога, пояснення причин і усунення провокую-
чих чинників (стресів, перенапруження, порушень
дієти та ін.). Нефармакологічні методи лікування
первинного головного болю спрямовані на основні
механізми, що беруть участь у формуванні головно-
го болю. Тому важливе значення мають нормаліза-
ція режиму та сну, масаж, психологічна корекція,
автогенне тренування, дихально-релаксаційна тера-
пія, голкорефлексотерапія, відволікальна терапія.

Симптоматична терапія первинної та вторин-
ної цефалгії — призначення аналгетиків, перева-
га віддається ефективним препаратам з наймен-
шим ризиком виникнення побічних реакцій: більш
прийнятними вважаються парацетамол та ібупро-
фен, призначення аспірину небажано у зв’язку із
ризиком побічних явищ.

При головному болю напруження й мігрені
препаратами першої лінії є НПЗП. Крім НПЗП,
для купірування нападу мігрені застосовують пре-
парати зі специфічними механізмами дії: селектив-
ні агоністи 5-НТ1-рецепторів (суматриптан та інші
триптани) або неселективні агоністи 5-НТ1-рецеп-
торів (ерготамін та його похідні); комбіновані пре-
парати, що містять кофеїн, — мігренол, кафетин,
кофергот, capидон, солпадеїн та ін.; бета-блокато-
ри (анаприлін); блокатори кальцієвих каналів (ве-
рапаміл, флунаризин, німодипін та ін.). Превентив-
на терапія мігрені між нападами показана дітям,
коли доводиться призначати аналгетики більше
2–3 разів на тиждень або напади головного болю
надзвичайно виражені та тривають протягом кіль-
кох днів. Для профілактики мігрені використову-
ється курсове лікування такими препаратами: ан-
тагоністи серотоніну (вазобрал), селективні інгібі-
тори зворотного захоплення серотоніну (флунари-
зин, флуоксетин), бета-блокатори (пропранолол),
антиконвульсанти (фенобарбітал, препарати валь-
проєвої кислоти тощо). До немедикаментої профі-
лактики мігрені належать дієтотерапія (виключен-
ня з раціону харчування продуктів, що містять ніт-
рити і глутамінат натрію, обмеження споживання
деяких аліментарних облігатних тригерів), аку-
пунктура, інші види фізіотерапії.

Кластерний (пучковий) головний біль важко
піддається лікуванню. Використовуються дихання
киснем (через маску), інтенсивні фізичні вправи.
У тяжких випадках під наглядом лікаря застосову-
ють суматриптан.

У табл. 14 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення головного болю.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «головний біль».
2. Основні механізми виникнення головного

болю у дітей.
3. Головний біль напруження — клініка, діа-

гностика, лікування.
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Таблиця 14. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей з головним болем

Головний біль — біль або дискомфорт у
будь-який ділянці черепа у зоні проекції голов-
ного мозку, а також обличчя, лицьових струк-
тур

Перелік захворювань

1. Головний біль напруження.

2. Мігрень.

3. Кластерний головний біль.

4. Підвищення внутрішньочерепного тиску
при об’ємному процесі у головному мозку (пух-
лина, абсцес, гідроцефалія, гематома).

5. Псевдопухлина головного мозку (підвище-
ний внутрішньочерепний тиск за відсутності об’єм-
них утворень або відхилень у показниках спин-
номозкової рідини).

6. Синусит, отит.

7. Системна інфекція, менінгіт, енцефаліт.

8. Захворювання зубів.

9. Захворювання скронево-нижньощелепного
суглоба.

10. Невралгія трійчастого нерва.

11. Тромбоз венозного синуса.

12. Травма і посттравматичний головний біль.

13. Артеріальна гіпертензія.

14. Артеріовенозна мальформація.

15. Інсульт.

16. Отруєння.

17. Побічна дія ліків.

18. Анемія

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Характер болю, час його появи, локалі-
зація, тривалість, інтенсивність, кількість епі-
зодів, частота нападів, з чим асоціюється ви-
никнення, нудота, блювання, фотофобії, фоно-
фобії під час нападу, ефективність лікування
болю.

2. Перебіг перинатального періоду.

3. Перенесені захворювання та травми.

4. Сімейний анамнез.

5. Прийом медикаментів і оцінка їх побічної дії.

Об’єктивне обстеження:

1. Загальний стан, температура тіла, артері-
альний тиск на обох кінцівках.

2. Фізичний і статевий розвиток, окружність
голови.

3. Обстеження нервової системи (оцінка
черепно-мозкових нервів, рефлексів, тонусу м’я-
зів, менінгеальних знаків).

4. Огляд шкіри, оцінка скроневої та потилич-
ної ділянок шиї, скронево-нижньощелепного су-
глоба і ділянки параназальних пазух, огляд зу-
бів і порожнини рота; виявлення тригерних то-
чок болю.

5. Оцінка усіх органів і систем, особливо
серцево-судинної системи

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові, сечі, копрограма,
дослідження калу на яйця гельмінтів.

2. Рівень глюкози, трансаміназ, білірубіну,
креатину, сечовини крові.

3. Дослідження очного дна, за показаннями —
оториноскопія

За показаннями:

1. КТ, МРТ, ЕЕГ, допплерографія і ангіогра-
фія мозку, люмбальна пункція з дослідженням
ліквору.

2. Консультація спеціалістів: невропатолога,
окуліста, ЛОР, стоматолога, за показаннями —
кардіолога, нейрохірурга, інфекціоніста, фтизі-
атра та ін.

Медичне ведення

1. При первинному головному болю — кон-
сультування батьків і дитини для пояснення при-
чин та усунення тригерів.

2. Симптоматичне лікування — НПЗП.

3. Купірування нападу мігрені: селективні
агоністи 5-НТ1-рецепторів (суматриптан та
інші  триптани) або неселективні  агоністи
5-НТ1-рецепторів (ерготамін та його похідні);
комбіновані препарати, що містять кофеїн;
бета-блокатори (анаприлін); блокатори каль-
цієвих каналів (верапаміл, флунаризин, німо-
дипін та ін.).

4. Превентивна терапія мігрені — курсове лі-
кування такими препаратами: антагоністи серо-
тоніну (вазобрал), селективні інгібітори зворот-
ного захоплення серотоніну (флунаризин, флуо-
ксетин), бета-блокатори (пропранолол), анти-
конвульсанти (фенобарбітал, препарати валь-
проєвої кислоти тощо).

5. Лікування кластерного головного болю: ди-
хання киснем (через маску), інтенсивні фізичні
вправи, у тяжких випадках — суматриптан.

6. При вторинному головному болю — ви-
явлення основного захворювання та його ліку-
вання
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4. Мігрень — причини виникнення, клініка, лі-
кування, профілактика.

5. Кластерний головний біль — клініка, діа-
гностика, лікування.

6. Вторинні причини виникнення головного
болю, ознаки небезпечного головного болю.

7. Алгоритм диференційної діагностики голов-
ного болю.

8. Симптоматичне лікування головного болю.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. При огляді лікарем вдома дівчин-
ка 12 років скаржиться на пульсуючий головний
біль у лівій (рідше в правій) лобово-скронево-по-
тиличній ділянці. Головний біль виник нападопо-
дібно після емоційного стресу, супроводжується
нудотою і фотофобією, триває вже добу. Подібні
напади виникали 5 разів за останній рік, тривали
від кількох годин до 2 діб. Виникнення головного
болю пов’язували із перевтомою та емоційним на-
пруженням під час подорожі. Дівчинка зростала і
розвивалася нормально, хронічних захворювань
немає, вакцинована за віком. У матері дівчинки та
її бабусі також періодично спостерігаються напа-
ди головного болю. Загальний стан — середньої
тяжкості, температура тіла 36,7 °С, артеріальний
тиск 95/60 мм рт. ст. Дівчинка лежить, заплющив-
ши очі, в’яло реагує на огляд. Фізичний і статевий
розвиток відповідають віку. Шкіра чиста, нормаль-
ної температури та вологості. Слизові оболонки
блідо-рожевого кольору, чисті. Частота дихання
20 за 1 хв, над легенями дихання везикулярне. Час-
тота серцевих скорочень 84 за 1 хв, діяльність сер-
ця ритмічна, тони серця ясні, чисті. Живіт м’який,
безболісний при пальпації. Печінка та селезінка не
пальпуються. Неврологічний статус без патологіч-
них відхилень, менінгеальні симптоми негативні.

1. Про який патологічний стан у дівчинки мож-
на думати?

1. Проста мігрень.
2. Головний біль напруження.
3. Гіпертонічний криз.
4. Менінгіт.
2. Яке лікування слід призначити для купіруван-

ня головного болю?
1. Спазмолітики.
2. Гіпотензивні препарати.
3. Нестероїдні протизапальні препарати.
4. Відволікальна терапія.

1.10. БІЛЬ У ШИЇ ТА СПИНІ

Визначення поняття. Біль у шиї (цервікалгія —
лат. cervical — шия; algos — біль) — це несприят-
ливі сенсорні або емоційні відчуття у шиї, що мо-
жуть віддавати в голову, плечі та грудну стінку й
обмежувати рухи голови.

Біль у спині (дорсалгія — лат. dorsum — спина,
аlgos — біль) — це несприятливі сенсорні або емо-
ційні відчуття в будь-якій ділянці спини.

Біль у шиї та спині може бути поверхним і гли-
боким. Поверхневий біль частіше гострий і лока-
лізований, пов’язаний зі шкірою або іншими бли-
зько розташованими структурами. Глибокий біль
частіше тупий, менш точно локалізований, може
віддаватися в найближчі ділянки або у рефлексо-
генні зони Захар’єва — Геда.

Епідеміологія. Біль у шиї внаслідок ураження
хребта і м’язів у дітей і підлітків трапляється знач-
но рідше, ніж у дорослих пацієнтів. Що молодша
дитина, то частіше причиною болю у ділянці шиї
є інфекційно-запальні процеси: у тяжкохворих па-
цієнтів виявляється ригідністю м’язів шиї; при ГРЗ
і гострому тонзиліті — біль у горлі.

Біль у спині вкрай рідко буває у дошкільному віці.
Його частота поступово зростає у шкільному

віці та істотно підвищується до рівня, як у дорос-
лих, у старшому підлітковому віці. За даними різ-
них джерел літератури, частота скарг на біль у спи-
ні у підлітків варіює від 20 до 83 %. Частіше біль у
спині буває у дівчаток. У підлітків факторами ри-
зику болю в спині є: відсутність занять спортом;
надмірні заняття спортом; високорослість; нера-
ціональне харчування з формуванням ожиріння;
обтяжений сімейний анамнез за цим симптомом.
Доведено, що біль у спині виникає значно часті-
ше, якщо маса шкільного рюкзака перевищує 10 %
від маси тіла.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Причина виникнення болю в шиї та спині може
зумовлюватися: ураженням хребта (хребців, між-
хребцевих дисків, суглобів, зв’язок) з порушенням
корінців спинного мозку внаслідок удавлення, а
також ураженням корінців спинного мозку запаль-
ного або іншого ґенезу; спазмом, запаленням, руй-
нуванням м’язів і фасцій; ураженням шкіри і під-
шкірної жирової клітковини; наявністю об’ємних
утворень шиї (лімфатичні вузли, слинні та щито-
подібна залози, злоякісні й доброякісні пухлини та
ін.); іррадіацією (патологія серця, легень, жовчно-
го міхура, підшлункової залози, нирок, гінеколо-
гічна патологія та ін.).

Найбільш загрозливий прояв болю у ділянці
шиї — ригідність м’язів шиї, що характеризується
мимовільним спазмом, який обмежує її пасивне
згинання. Ригідність м’язів шиї може мати безліч
причин, однією з них є подразнення мозкових обо-
лонок при менінгіті та субарахноїдальному кро-
вовиліві. Багато інфекцій (ГРВІ, грип, отит, тон-
зиліт, пневмонія, і навіть інфекції сечовивідної
системи) можуть викликати ознаки менінгізму, що,
у свою чергу, проявляється болем у шиї.

Локальні запальні процеси — лімфаденіт, паро-
тит, ретрофарингеальний абсцес та абсцеси іншої
локалізації, остеомієліт, а також системні запален-
ня сполучної тканини (ревматоїдний артрит, рев-
матична поліміалгія) теж проявляються різким
болем у шиї. Найчастішою причиною скарг дити-
ни на біль, що локалізується на передній поверхні
шиї, є біль у горлі при гострому фарингіті та тон-
зиліті. Біль у спині може бути неспецифічним симп-
томом інфекційного токсикозу внаслідок метабо-
лічних порушень, наприклад, при грипі та ГРЗ, ін-
фекціях сечовивідних шляхів, що супроводжують-
ся гарячкою.
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М’язово-фасціальний больовий синдром —
стан, при якому в різних ділянках тіла виникає ін-
тенсивний локальний або сегментарний біль за
рахунок спазму та запалення м’яза (м’язів) та фас-
цій. Причинами виникнення м’язово-фасціального
синдрому є гостре перерозтягнення, тривале не-
правильне положення тіла (нефізіологічні пози),
вплив високої або низької температури, вродже-
на асиметрія окремих м’язів, довжини ніг, таза,
аномалії стопи (створюють нерівномірне наванта-
ження на м’язи при рухах, порушення харчування
або обміну речовин, супровідні психологічні роз-
лади — тривога, депресія, порушення сну). Внаслі-
док несприятливої дії означених чинників і дис-
функції окремого м’яза або групи м’язів вони здатні
скорочуватися, але не повертаються до нормаль-
ного положення. М’язи залишаються укороченими,
що часто призводить до порушення крово- і лім-
фотоку й обмеження рухливості. Тривале напру-
ження м’яза може викликати метаболічні зміни в
м’язовій тканині (у тому числі запальні процеси)
як на рівні окремих функціональних одиниць, так
і в пучках м’язових волокон. Ці зміни часто при-
зводять до підвищення м’язового тонусу, збіль-
шення опору при пальпації і зменшення еластич-
ності тканини. М’язи знаходяться у стані напру-
ження, втрачають здатність до оптимального ви-
конання своїх функцій і не можуть повною мірою
скорочуватися і розслаблятися.

Біль у груднино-ключично-соскоподібному м’я-
зі може виникати на фоні вроджених порушень або
бути набутим, наприклад може провокуватися по-
воротом голови. Вроджена кривошия — ушкоджен-
ня м’язів шиї, зазвичай з одного боку, та/або пору-
шення провідних шляхів до скорочення груднино-
ключично-соскоподібного м’яза і встановлення го-
лови з нахилом в уражену сторону і поворотом її в
здорову. Кривошия внаслідок спазму м’язів також
супроводжується болісністю. Крім того, причинами
болю у шиї можуть бути інші вроджені деформації
шиї та дитячий церебральний параліч.

У дітей значно рідше, ніж у дорослих, біль у шиї
виникає внаслідок остеохондрозу шийного відді-
лу хребта, гриж міжхребцевих дисків цього ж від-
ділу, ушкодження міжхребцевих суглобів, травм
шийного відділу хребта. Нестабільність шийного
відділу хребта внаслідок травми, дисплазії сполуч-
ної тканини сприяють виникненню корінцевого
болю в шиї.

Існують різноманітні об’ємні утворення (осум-
ковані запальні процеси, новоутворення непухлин-
ного ґенезу, доброякісні та злоякісні пухлини) у
ділянці шиї, що супроводжуються болем. Механізм
виникнення болю при об’ємному процесі може
бути різним.

Біль у спині можна поділити на такі катего-
рії: розлади, пов’язані з механічними причинами
(грижа міжхребцевого диска, апофізеоліз; пору-
шення постави, компресійний перелом хребця, спон-
дилолізис, спондилолістез — зміщення хребця впе-
ред, назад або убік щодо нижчого хребця); розла-
ди, пов’язані зі зростанням (хвороба Шейермана
— Мау — юнацький остеохондропатичний кіфоз,
сколіоз); запалення та інфекції (остеомієліт хреб-
ця), кальцифікація міжхребцевого диска, автоімун-

ні стани (алкілозуючий спондиліт, реактивні спон-
дилоартропатії); серпоподібно-клітинна анемія і
серпоподібно-клітинна больова криза; неопластич-
ний процес хребта або спинномозкового каналу;
ураження м’язів (м’язово-фасціальний синдром,
міозит, рабдоміоліз); ураження шкіри, підшкірної
клітковини (оперізувальний лишай, флегмона, ге-
матома та ін.); проекційний або іррадіаційний біль
при захворюваннях внутрішніх органів; психоген-
ні причини.

Найчастіше виникнення болю в спині у підліт-
ків пов’язане із незручною позою та її тривалим
збереженням при роботі за столом (навчання, пе-
ребування за комп’ютером та ін.) і при перегляді
телепередач. Поширеними причинами болю у ниж-
ній частині спини у дітей є перенапруження м’язів
у результаті інтенсивних фізичних зусиль, розтяг-
нення спини внаслідок раптових обертальних ру-
хів, особливо при заняттях спортом, і м’язові спаз-
ми, викликані травмами при тривалому перебу-
ванні в незручній позі, отриманими в аваріях. При-
чиною слабкого болю в спині може бути як занад-
то м’який матрац, так і погана постава дитини.
Біль у нижній частині спини у дітей також може
викликатися запаленням сечового міхура або ни-
рок і нирковими каменями (рідко). Дівчатка-
підлітки можуть відчувати біль у спині під час ме-
нструацій або безпосередньо перед ними.

Настирливий біль у спині може бути пов’яза-
ним із напруженістю і спазмом м’язів, що має сі-
мейний характер. Особливо виражений зв’язок бо-
лю в спині у дітей та у батьків відзначається за на-
явності поліалгічного синдрому — одночасній на-
явності скарг на головний біль, біль у горлі та в
животі, особливо в стресових ситуаціях.

Психосоціальні фактори виникнення болю в
спині у підлітків вважаються досить вагомими.
Особливо значущими є «почуття внутрішнього
спокою (радості)», «самосприйняття свого здо-
ров’я». Емоційні чинники відіграють суттєву роль
у виникненні скарг на біль у спині та впливають
на характер больового синдрому.

Діти схильні перебільшувати свій біль заради
того, щоб їм приділили більше уваги. Слід відзна-
чити, що навіть психічні зміни, депресія можуть
послужити причиною появи болісних відчуттів у
шиї та спині.

Алгоритм диференційної діагностики. При збо-
рі анамнезу слід докладно з’ясувати час виникнен-
ня болю, з чим він був пов’язаний, його локаліза-
цію, інтенсивність, тривалість, характер, іррадіа-
цію. При болю у шиї, більше ніж при болю в спи-
ні, має значення перинатальний анамнез. При бо-
лю у шиї та спині доцільно зібрати сімейний анам-
нез щодо болю, інших захворювань (наприклад,
сечокам’яної хвороби, системних захворювань
сполучної тканини). Враховуючи можливість інфек-
ційного ґенезу болю, слід зібрати епіданамнез.
Окремо слід обговорити можливість травми. Для
виявлення причин болю в спіні та шиї має значен-
ня динаміка зростання і статевого розвитку дити-
ни. Слід оцінити режим дня дитини, заняття спор-
том, час перебування за столом при навчанні та
роботі за комп’ютером, при перегляді телевізійних
передач, правильність пози.
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При об’єктивному обстеженні, перш за все, не-
обхідно звернути увагу на інші найбільш загроз-
ливі симптоми, що можуть бути у дитини зі скар-
гами на біль у шиї та спині, а саме: наявність га-
рячки, дуже сильний головний біль, блювання, су-
доми або гіперестезії, позитивні менінгеальні симп-
томи, інші симптоми ураження нервової системи.

При огляді дитини слід звернути увагу на поло-
ження її тіла та голови, можливість рухової актив-
ності, поставу, симетричність хребта. Диференційній
діагностиці болю у шиї допомагає огляд голови, шиї,
рота і глотки, лімфатичних вузлів, привушних слин-
них залоз, щитоподібної залози. Пальпація шиї та
спини дає можливість виявити локальний набряк,
наявність об’ємних утворень, тригерні (найбільш
болючі) точки (одну або кілька). При м’язово-фас-
ціальному синдромі пальпація тригерної точки може
бути настільки болючою, що хворий скрикує або рі-
зко відхиляється убік від лікаря.

Виявлення об’ємних утворень у ділянці шиї зу-
мовлює три напрями диференційного діагнозу: за-
пальний процес, вроджена патологія і неоплазія.
Лімфаденопатія здебільшого має інфекційно-запаль-
ний ґенез — вірусні або бактеріальні інфекції (мо-
нонуклеоз, хронічний тонзиліт та інші інфекції
ЛОР-органів, ВІЛ-інфекція, туберкульоз, уражен-
ня атиповими мікобактеріями, хвороба котячих
подряпин) або алергічне походження (у тому чис-
лі на ліки). Серед онкогематологічних причин об’єм-
них мас на шиї є лейкоз, лімфогранулематоз, не-
ходжкінські лімфоми (злоякісні пухлини), метаста-
зи інших пухлин. Гемангіома — найчастіша доб-
роякісна пухлина шиї, вона може характеризу-
ватися швидким ростом, іноді з подальшою спон-
танною інволюцією. Інші судинні мальформації:
лімфангіома, кістозна гігрома, венозна мальфор-
мація, артеріовенозна мальформація. Кістозна
мальформація: кіста зябрової щілини: першої (I та
II типи), другої (найбільш поширена локалізація),
третьої; преаурикулярна кіста (розташована спе-
реду від козелка); щитопід’язикова кіста (найбільш
поширене вроджене пухлинне утворення середин-
ної лінії, піднімається при акті ковтання). Збіль-
шення щитоподібної залози може бути не тільки
при різних варіантах зоба, а й при її злоякісних
пухлинах. Інші об’ємні утворення на шиї: пухли-
на паращитоподібної залози, дермоїдна кіста, те-
ратома, ліпома, ектопія вилочкової залози, фіброз-
ні пухлини невідомої етіології, ларингоцеле (ано-
мальна дилатація гортані), пухлина слинної зало-
зи (привушної, підщелепної), парагангліома (пух-
лина каротидного, яремного, вагального пара-
гангліїв).

Можливими джерелами дорсалгій є ураження
міжхребцевих суглобів або дисків, реберно-хреб-
цевих суглобів, зв’язок, м’язів, корінцевих нервів.
Диференційний діагноз дорсалгій ґрунтується на
клінічній оцінці загальних і локальних неврологіч-
них порушень, симптомів системного ураження
опорно-рухового апарату та виявленні ознак ура-
ження інших органів і систем.

Слід враховувати: що молодша дитина, то менш
імовірно, що біль у спині зумовлена скелетно-
м’язовими порушеннями. Гостре виникнення болю
в спині, його наростання потребує ретельного об-

стеження дитини і негайної диференційної діагно-
стики причин з виключенням, у першу чергу, тяж-
ких захворювань внутрішніх органів (плеврит, па-
тологія серця, панкреатит, виразкова хвороба, ка-
мені у жовчному міхурі або нирках та ін.). Ці пато-
логічні стани, при яких джерелом дорсалгії є про-
екційний біль, потребують своєчасного виявлен-
ня, тому що в цих клінічних ситуаціях необхідні
принципово інші тактика медичного ведення і під-
ходи до терапії. Біль, що посилюється при дихан-
ні, може бути ознакою плевриту. Біль при на-
вантаженнях потребує виключення коронарної па-
тології. Гострий різкий біль, що виник раптово у
міжлопатковому просторі, — це значуща ознака
розшарування аневризми аорти, аневризми леге-
невої артерії або інфаркту міокарда. Біль у спині
іноді реєструється при пухлинах дванадцятипалої
кишки і підшлункової залози, панкреатитах, пене-
трувальній виразці. Біль при калькульозному хо-
лециститі або холециститі без каменів іррадіює у
праве плече і в спину. При болю у ділянці попере-
кового відділу слід виключити сечокам’яну хворо-
бу та пієлонефрит. Неясні болі, які важко класи-
фікуються, можуть передувати герпетичним виси-
панням при оперізувальному лишаю.

Біль власне в спині у підлітків може бути зумо-
влений порушеннями, що спричинені особливос-
тями швидкого росту в період статевого дозріван-
ня, наприклад, хвороба Шейєрмана — Мау —
юнацький остеохондропатичний кіфоз, при якому
спостерігається нерівномірне зростання окремих
ділянок кісткової тканини хребта, тіла хребців (ча-
стіше грудного відділу хребта) набувають клино-
подібної форми, з’являються грижі Шморля. Ос-
новні симптоми — це порушення постави, біль у
спині та швидка стомлюваність. Якщо в сім’ї один
з батьків страждає на цю хворобу, то ймовірність
захворювання у дітей зростає у кілька разів.

Сколіоз (від грец. skoliosis) — це бічне ви-
кривлення хребта, що виникає у дітей у вигляді
право- або лівосторонньої С-подібної дуги або
S-подібної фігури. Рідко буває вродженим, зазви-
чай набутий, у 90 % випадків без виявлення при-
чини (ідеопатичний), переважно у дівчаток (90 %).
Симптоми сколіозу можуть виявлятися у віці
6–7 років і значно прогресувати під час ростового
стрибка у віці 11–13 років. Поява стійкого болю у
спині в дитини зі значним сколіозом є несприят-
ливою ознакою, бо може свідчити про прогресу-
вання сколіозу, тому потребує консультації спе-
ціаліста.

Остеопороз у результаті порушення обміну
кальцію або вітаміну D вродженого (рахітоподіб-
ні синдроми) та набутого ґенезу (хронічна нирко-
ва недостатність тощо, внаслідок побічної дії ГКС,
протисудинних, антиретровірусних та інших пре-
паратів), супроводжується ниючим болем, пору-
шенням постави, схильністю до деформації кісток
та їх переломів, виявляється при рентгенологічно-
му дослідженні та за допомогою денситометрії.

Психогенний характер болю, що трапляється у
підлітків, можна виявити тільки після виключен-
ня інших органічних причин.

Параклінічні методи, що дозволяють уточни-
ти топічний і нозологічний діагноз при болю в шиї
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та спині у дітей: рентгенографія хребта у двох про-
екціях, за необхідності (підозра на захворювання
типу спондилоартритів) — рентгенографія таза;
КТ або МРТ; електроміографія (при симптомах
неуточненої радикулопатії); денситометрія кісток
(наприклад, за підозри на остеопороз при спадко-
вих захворюваннях, хронічній нирковій недостат-
ності або внаслідок побічної дії ліків); радіоізотоп-
на остеосцинтиграфія; мієлографія (проводиться
за показаннями на підставі висновку нейрохірур-
гів), дослідження ферментів м’язів — креатинфос-
фокінази (КФК), альдолази, лактатдегідрогенази
(ЛДГ) — підвищення рівня при рабдоміолізі різ-
ного ґенезу, кальцій, фосфор та інші електроліти,
рівень вітаміну D. Якщо у дитини біль виник уна-
слідок ураження внутрішніх органів, системних
або інфекційних процесів, то перелік необхідних
параклінічних досліджень значно розширюється.

Принципи надання медичної допомоги. При ви-
явленні етіологічної причини регідності шиї та
болю в ній пацієнту надають адекватну діагнозу
терапію. За наявності менінгіту (енцефаліту) — при-
значення антибіотиків або інших етіотропних пре-
паратів, ГКС для зменшення набряку мозку. При
субарахноїдальному крововиливу необхідний не-
гайний огляд нейрохірурга, медикаментозна тера-
пія є адекватною тяжкості та стадії процесу.

При отиті, сіалоаденіті, лімфаденіті, ретрофа-
рингеальному абсцесі, епіглотиті та інших гнійних
і запальних процесах — консультування відповід-
них спеціалістів і лікування антибіотиками.

Наявність об’ємних утворень у ділянці шиї по-
требує консультації хірурга, за необхідності —
онкогематолога, ендокринолога, ЛОР-лікаря та ін.
Вроджені кісти і пухлини підлягають видаленню;
у разі приєднання інфекції операція відкладаєть-
ся до ерадикації збудника. Гемангіоми підлягають
хірургічному лікуванню тільки якщо їх розміри
призводять до розладу дихання, акту ковтання, ви-
кликають тромбоцитопенію. Лімфатичні мальфор-
мації мають доброякісний характер, можливе ви-
січення їх у межах здорових тканин, проте може
бути й повторне виникнення. Холодний абсцес (без
болю та гарячки) підлягає розтину і дренуванню.
При обструкції дихальних шляхів необхідна інту-
бація, тяжка обструкція потребує трахеостомії.
При кривошиї необхідні фізіотерапія та масаж шиї,
а також спеціальні вправи і укладання за призна-
ченням ортопеда.

При кривошиї показані фізіотерапія, масаж і роз-
тягнення уражених м’язів, для немовлят — спеціаль-
не вкладання і розташування візуальних стимулів на
стороні, протилежній ураженій, для забезпечення
розтягнення м’яза. У тяжких випадках — хірургічне
лікування із розсіченням груднино-ключично-соско-
подібного м’яза. Для виключення ураження окору-
хових м’язів — консультація офтальмолога.

При травмі шиї, нестабільності шийного відді-
лу хребта необхідна іммобілізація шиї за допомо-
гою м’якого коміра та симптоматичне лікування
болю НПЗП. При міозиті або спазмах м’язів шиї
лікування включає забезпечення спокою, за необ-
хідності — іммобілізацію за допомогою м’якого
шийного коміра, обережний масаж, зігрівання,
знеболювальні засоби.

При болю у спині, зумовленому м’язово-фас-
ціальним синдромом унаслідок фізичного нава-
нтаження, тривалого перебування в одній позі
або переохолодження, необхідний руховий спо-
кій, терапія спрямована на знеболювання та роз-
слаблення м’язів — застосування топічних або
системних НПЗП, зігрівальних кремів або ком-
пресів.

При остеохондрозі необхідна фізична актив-
ність — частіше змінювати положення тіла, біль-
ше рухатися, застосовувати спеціальні фізичні
вправи, використовувати методи розтягування
хребта, масаж, фізіотерапію. При патології дисків
хребта, спондилоартропатії необхідна консульта-
ція спеціалістів хірургічного профілю, симптома-
тична знеболювальна терапія.

Медичне ведення сколіозу включає спостере-
ження за дитиною під час зростання. У багатьох
випадках сколіоз не прогресує і за відсутності ліку-
вання. Для зменшення ризику прогресування ско-
ліозу доцільне формування міцного м’язового
корсета у дитини за допомогою плавання, лікуваль-
ної гімнастики, масажу, а також запобігання зай-
вій масі та стимуляції темпів росту. Не доведена
ефективність електричної стимуляції м’язів щодо
прогресування ідіопатичного сколіозу. При про-
гресуванні сколіозу для осьового розвантаження
хребта рекомендується носіння корсета; його те-
рапевтичний ефект може залежати від регулярно-
сті та тривалості носіння. Хірургічне лікування
показане при викривленні хребта більше ніж на
50°; оперативне лікування бажано проводити у віці
після 15–16 років при зниженні потенціалу росту
у пацієнтів без відставання кісткового віку.

У табл. 15 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення болю у шиї та спині.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення понять «біль у шиї» та «біль у
спині».

2. Причини та механізми виникнення болю у шиї.
3. Причини та механізми виникнення болю у

спині.
4. Алгоритм диференційної діагностики болю

у шиї.
5. Алгоритм диференційної діагностики болю

у спині.
6. Принципи надання медичної допомоги при

болю у шиї.
7. Принципи надання медичної допомоги при

болю у спині.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2, 3. На прийомі у поліклініці дів-
чинка 12 років скаржиться на ниючий біль у спи-
ні та швидку стомлюваність під час ходьби або
тривалого сидіння, що виник близько двох міся-
ців тому.
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Таблиця 15. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення хворих при болю у шиї та спині

Біль у шиї (цервікалгія) — це несприятливі сенсорні
або емоційні відчуття у шиї, що можуть віддавати в
голову, плечі та грудну стінку й обмежувати рухи го-
лови.

Біль у спині (дорсалгія) — це несприятливі сенсорні
або емоційні відчуття в будь-якій ділянці спини

Перелік захворювань

1. Регідність м’язів потилиці: менінгіт, енцефаліт,
субарахноїдальний крововилив, «менінгізм» при ін-
фекціях, правець, внутрішньочерепні пухлини.

2. Локальні інфекції: голови та шиї, ЛОР-органів,
зубів, порожнини рота, глотки, верхніх дихальних
шляхів, кісток (остеомієліт), лімфаденіт, сіалоаденіт
(паротит), ретрофарингеальний абсцес, інші абсцеси,
епіглотит та ін.

3. Іррадіація болю при захворюваннях внутрішніх
органів: плеврит, патологія серця, панкреатит, вираз-
кова хвороба, камені у жовчному міхурі або нирках,
інфекція сечовивідних шляхів, гінекологічна патоло-
гія та ін.

4. М’язово-фасціальний больовий синдром: спазм
та запалення м’язів після фізичного навантаження,
тривалого незручного положення голови, холодово-
го чинника, розтягнення м’яза.

5. Рабдоміоліз, міозит.
6. Кривошия різного ґенезу.
7. Травма хребта та (або) ребер, спондилолістез,

нестабільність відділів хребта внаслідок дисплазії спо-
лучної тканини.

8. Остеохондроз, спондилоартропатія.
9. Остеопороз.
10. Сколіоз, кіфоз, гіперлордоз різного ґенезу.
11. Системні захворюваннях сполучної тканини

(ревматоїдний артрит, ревматична поліміалгія).
12. Кісти, доброякісні або злоякісні пухлини.
13. Загальна інтоксикація при інфекціях, отруєннях.
14. Побічна дія лікарських засобів.
15. Психогенні фактори, стрес

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Час виникнення болю, з чим він був пов’язаний,

його локалізація, інтенсивність, тривалість, характер,
іррадіація.

2. Перинатальний анамнез (при болю у шиї).
3. Сімейний анамнез щодо болю у спині та шиї, ін-

ших захворювань.
4. Епіданамнез.
5. Режим дня, рухової активності, заняття спортом,

час перебування за столом, умови сну. Травми.
6. Динаміка зростання і статевого розвитку дитини.
7. Наявні захворювання, їх медичне ведення

Об’єктивне обстеження:
1. Виявлення загрозливих симптомів — гарячка,

дуже сильний головний біль, блювання, судоми або
гіперестезії, позитивні менінгеальні симптоми, інші
симптоми ураження нервової системи.

2. Положення тіла та голови, можливість рухової
активності, постава, симетричність хребта, шиї, пуль-
сація судин на кінцівках, температура та чутливість
шкіри кінцівок.

3. Огляд і пальпація голови, шиї, рота і глотки, лім-
фатичних вузлів, привушних слинних залоз, щитопо-
дібної залози, спини, виявлення больових точок, ло-
кального набряку, наявність об’ємних утворень.

4. Об’єктивне обстеження для виявлення патоло-
гії внутрішніх органів, інфекцій, системних захворю-
вань, стигм дизембріоґенезу.

5. Артеріальний тиск

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, загальний аналіз сечі;

у крові — трансамінази, амілаза, сечовина, креатини,
рівень кальцію, фосфору та інших електролітів, білок,
гострофазові показники.

2. За підозри на інфекції — спеціальні досліджен-
ня для їх виявлення, включаючи дослідження спинно-
мозкової рідини, прямі та непрямі методи виявлення
збудників.

3. При об’ємних утвореннях — КТ, МРТ, УЗД,
рентгенологічні дослідження.

4. Рентгенографія відділу хребта в прямій і бічній
проекціях

За показаннями:
1. Рентгенографія шийного відділу хребта через від-

критий рот, рентгенографія шийного відділу хребта зі
згинанням і розгинанням (пасивний обсяг рухів) тощо.

2. Електроміографія.
3. Денситометрія кісток.
4. Радіоізотопна остеосцинтиграфія.
5. Дослідження ферментів м’язів — КФК, альдо-

лази, ЛДГ.
6. Рівень вітаміну D.
7. Консультація спеціалістів (за показаннями) —

ортопеда-травматолога, хірурга, ЛОР, стоматолога,
інфекціоніста та ін.

Медичне ведення

1. При виявленні етіологічної причини регідності
шиї та болю в ній пацієнту надається терапія, адекват-
на діагнозу. При отиті, сіалоаденіті, лімфаденіті,
ретрофарингеальному абсцесі, епіглотиті та інших гній-
них і запальних процесах — консультування відпо-
відних спеціалістів, етіотропне і патогенетичне ліку-
вання.

2. При виявленні об’ємних мас — консультації
хірурга, онкогематолога, ендокринолога, ЛОР-лікаря
та ін.

3. При травмі шиї, нестабільності шийного відді-
лу хребта — іммобілізація шиї за допомогою м’якого
коміра та симптоматичне лікування болю НПЗП.

4. При м’язово-фасціальному синдромі у ділянці
шиї лікування включає іммобілізацію за допомогою
м’якого шийного коміра, обережний масаж, зігріван-
ня, знеболювальні засоби (НПЗП).

5. При м’язово-фасціальному синдромі у спині не-
обхідний руховий спокій, терапія спрямована на зне-
болювання та розслаблення м’язів — топічні або сис-
темні НПЗП, зігрівальні креми або компреси.

6. При кривошиї — фізіотерапія, масаж і лікуваль-
на гімнастика для розтягування уражених м’язів, для
малюків — положення у ліжку, що сприяє розтягуван-
ню м’язів.

7. При патології дисків хребта, спондилоартропа-
тії необхідна консультація спеціалістів хірургічного
профілю, симптоматична знеболювальна терапія.

8. При сколіозі — нагляд ортопеда, формування
міцного м’язового корсета у дитини за допомогою пла-
вання, лікувальної гімнастики, масажу, запобігання
зайвій масі тіла і стимуляція темпів зростання; при про-
гресуванні сколіозу для осьового розвантаження хреб-
та за показаннями спеціаліста — носіння корсета. Хі-
рургічне лікування за рекомендацією спеціаліста
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Дівчинка зростала та розвивалася відповідно
до віку, хронічних захворювань і травм в анамне-
зі немає, зір задовільний. Спадкових захворювань
у сім’ї немає. У контакті зі хворими на інфекції не
була. У батька є скарги на біль у попереку, пов’яза-
ний із травмою. Загальний стан дитини задовіль-
ний, температура тіла 36,6 °С. Антропометричні
показники у межах між 25-м і 50-м центилями. Ста-
тевий розвиток відповідає віку, менструації поча-
лися півроку тому, нерясні, безболісні. Стигм диз-
ембріогенезу немає. Без неврологічних розладів.
Патології внутрішніх органів не виявлено. При
огляді хребта є сутулість, у грудному відділі 5 су-
міжних хребців відхиляються від прямої лінії у
фронтальній (бічний) площині, формуючи дугу
викривлення праворуч, суміжну з первинною ду-
гою, вторинна дуга викривлення нижніх грудних
і поперекових хребців спрямована опуклістю влі-
во (торсія або скручування). Подовження трубчас-
тих кісток скелета, гіпермобільності суглобів та їх
деформації не виявлено.

1. Яка найбільш імовірна причина болю у спині?
1. Ювенільний ідіопатичний сколіоз.
2. Ювенільний остеопатичний кіфоз.
3. Синдром Марфана.
4. Спазм м’язів.
2. Які діагностичні дослідження доцільно призна-

чити в першу чергу?
1. Загальний аналіз крові, загальний аналіз сечі.
2. Рівень кальцію, фосфору, вітаміну D.
3. Рентгенографія грудного і поперекового від-

ділів хребта у двох проекціях.
4. КТ грудної клітки та черевної порожнини.
3. Які рекомендації сімейного лікаря є доцільними?
1. Консультація ортопеда, плавання брасом,

лікувальна гімнастика, массаж.
2. Носіння корсета.
3. Госпіталізація до ортопедичного відділення

для додаткового обстеження.
4. Нестероїдні протизапальні препарати.

1.11. БІЛЬ У ГРУДНІЙ КЛІТЦІ

Визначення поняття. Біль у грудній клітці (то-
ракалгія, грец. thÇrax — грудна клітка, аlgos —
біль) — несприятливі сенсорні або емоційні відчут-
тя, що виникають у грудній клітці.

Епідеміологія. Біль у грудній клітці, що зумов-
лений різними патологічними станами кісток і м’я-
зів, органів, які розташовані у ній, та інших орга-
нів і систем (відбитий, або рефлекторний біль) час-
тіше спостерігається у підлітковому віці. У дітей
рідше, ніж у дорослих, біль у грудній клітці пов’я-
заний із загрозливою для життя патологією, про-
те він є важливим симптомом великої кількості за-
хворювань дитячого віку, у тому числі тяжких.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Біль у ділянці грудної клітки умовно поділяють
на такі групи: кардіоваскулярний (патологія коро-
нарних артерій, кардіоміопатії, стеноз аорти, не-
достатність клапанів, перикардит, розшарування
аорти, емболія або інфаркт легенів, легенева гіпер-
тензія); легеневий (плеврит з пневмонією або без

пневмонії, пневмоторакс, бронхіальна астма);
шлунково-кишковий (спазми стравоходу, езофагіт,
рефлюкс, виразкова хвороба, панкреатит, холеци-
стит); нейром’язовий та кістковий (м’язово-фасці-
альний синдром, міозит, травми, хондрит, остит,
неврит або невралгія); інші — оперізувальний ли-
шай, пухлини середостіння, гіпервентиляційний
синдром, нез’ясовні причини.

Біль може бути гострим, хронічним, рецидив-
ним, поверхневим (нейром’язовий, кістковий) або
глибоким (кардіального ґенезу, а також езофагіт,
пухлини середостіння). Нейром’язовий біль у груд-
ній клітці може бути результатом стискання або
подразнення міжреберних нервів суміжними тка-
нинами або внаслідок безпосереднього ураження
нерва різними факторами. Уражений нерв перестає
виконувати свої функції, виникає м’язовий спазм і
в результаті з’являються напади вираженого болю.
Тому біль у грудній клітці нейром’язового ґенезу
сприймається як поверхневий, точно описується,
локалізується і відмежовується. Больова чут-
ливість усіх органів у грудній порожнині забезпе-
чується тільки симпатичними нервами. Вісце-
ральний біль, навпаки, часто іррадіює, буває тупим,
дифузним і сприймається як такий, що витікає з
глибини.

Алгоритм диференційної діагностики. Серцевий
біль частіше має стискальний або гнітючий харак-
тер, локалізується за грудниною і може віддавати в
ліву руку, шию, нижню щелепу або епігастральну
ділянку. При більшості захворювань серцевий біль
не змінює своєї інтенсивності при глибокому вдиху
або видиху та кашлі, не залежить від зміни поло-
ження або рухів. Він може супроводжуватися від-
чуттям серцебиття, порушенням ритмічності пуль-
су, падінням або підвищенням артеріального тис-
ку і, як правило, триває короткий проміжок часу —
до 15–20 хв. У багатьох випадках серцевий біль у
дітей виникає при фізичному навантаженні або
безпосередньо після нього, поєднується із задиш-
кою, ціанозом або блідістю шкіри, серцебиттям.
При об’єктивному дослідженні на перший план
виступають зниження толерантності до фізичних
навантажень, задишка, непритомність, ціаноз або
блідість шкірних покривів, набряки та ін.

У дітей інфаркт міокарда розвивається вкрай
рідко і найбільш частими його причинами є запаль-
ні захворювання та вроджені аномалії коронарних
артерій. Атеросклероз коронарних артерій у дітей
виявляється при сімейній гіперліпідемії. Ішемічний
серцевий біль провокується фізичним навантажен-
ням, переохолодженням, рясним прийомом їжі,
емоційним стресом, минає у спокої. Клінічна кар-
тина інфаркту міокарда у дітей подібна до такої у
дорослих.

Найчастішою причиною болю серцевого ґене-
зу у дітей є міокардит, що виникає на фоні бага-
тьох інфекцій і в більшості випадків має вірусну
етіологію. Автоімунні, токсичні та інші види міо-
кардитів трапляються рідше. Скарги на біль по-
єднуються із підвищеною стомлюваністю, слабкіс-
тю, задишкою і серцебиттям. Об’єктивно визнача-
ються: блідість або ціаноз, слабкий пульс, похоло-
дання кінцівок, розширення меж відносної серце-
вої тупості, тахікардія, підвищення температури
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тіла субфебрильного характеру; можливі набряки
і гепатомегалія. Тяжкість стану зумовлюється сту-
пенем серцевої недостатності. Діагностичними
ЕКГ-ознаками є синусова тахікардія, патологічні
зміни зубця Т і сегмента ST, зниження вольтажу
зубців, порушення ритму та провідності.

Біль у грудній клітці — найбільш поширена
скарга при перикардиті. Локалізується біль за груд-
ниною, має одноманітний характер і описується як
гострий, та на відміну від інших захворювань сер-
ця, посилюється при глибокому диханні або каш-
лі, у положенні лежачи, при поворотах тулуба;
можлива іррадіація болю у шию, ділянку живота.
Об’єктивно спостерігається ціаноз, задишка, гаряч-
ка, виражена слабкість, адинамія, артеріальна гіпо-
тонія. Поява додаткових симптомів залежить від
перебігу основного захворювання. У діагностиці
перикардиту допомагає наявність шуму тертя пе-
рикарда. Інтенсивність шуму пов’язана із харак-
тером ексудату і його кількістю. Шум краще ви-
слуховується вздовж нижньої частини лівого краю
груднини і на верхівці, посилюється при нахилі
тулуба вперед, не має зв’язку з фазами дихання і
займає обидві фази серцевого циклу (систолу і діа-
столу). На ЕКГ визначаються типові ознаки гост-
рого перикардиту: підйом сегмента ST і депресія
PQ; аритмія і порушення провідності, на відміну
від міокардитів, відзначаються рідко. Найбільш
інформативним методом у діагностиці перикарди-
тів є двовимірна ЕхоКГ.

При ВВС біль відзначається у разі стенозу аор-
ти, аномального відходження лівої коронарної
артерії від легеневої артерії, транспозиції магіст-
ральних судин та інших «синіх» пороках. Позагруд-
ний біль може виникати за наявності подвійної
дуги аорти внаслідок стискання стравоходу і тра-
хеї. Біль при цьому супроводжується нападами
ядухи або ціанозом, осиплістю голосу і часто по-
в’язаний із актом ковтання. Розшарування аорти
може виявлятися за вродженої дисплазії сполучної
тканини при синдромі Марфана.

При порушенні серцевого ритму різного ґене-
зу також можуть бути скарги на біль у серці; при
детальному опитуванні, як правило, з’ясовується,
що поряд з болями пацієнти відчувають перебої,
серцебиття, «завмирання» серця. Діагностика ба-
зується на виявленні порушень на ЕКГ.

Кардіалгія може бути проявом психовегетатив-
ного синдрому, що виявляється в осіб з певним ти-
пом особистості (іпохондричним, астенічним, де-
пресивним) та іншими вегетативними розладами.
Біль у грудній клітці виникає після стресу або на
тлі тривалого психологічного напруження, локалі-
зується в проекції серця — у зоні верхівки серця або
у ділянці лівого соска. Біль має різну інтенсивність,
може бути ниючим, колючим або стискальним,
характеризується хвилеподібним перебігом і збе-
рігається тривалий період часу, іррадіює в плече
або руку. Поряд з болем хворі скаржаться на від-
чуття нестачі повітря, клубок у горлі, незадоволе-
ність вдихом, серцебиття. Можливі парестезії у ди-
стальних відділах кінцівок, непритомність, м’язо-
ві судоми і дисфункція травної системи. Від-
значаються тривожно-фобічні розлади і панічні
атаки.

До загальних клінічних особливостей больово-
го синдрому в грудній клітці при захворюваннях
органів дихання у дітей належать: виникнення або
посилення болю при глибокому диханні або каш-
лі; наявність симптомів, характерних для уражен-
ня легенів (кашель, диспное різного виду, шум тер-
тя плеври над легенями); локалізація болю пере-
важно обмежена, без тенденції до іррадіації. Більш
специфічними симптомами респіраторної патоло-
гії є збільшення частоти дихання, кашель, виділен-
ня мокротиння, задишка, кровохаркання, ціаноз.
При респіраторній патології, що супроводжуєть-
ся болем у грудній клітці, також часто виявляють-
ся неспецифічні прояви інфекційного процесу —
підвищення температури тіла та ознаки інтокси-
кації.

Через відсутність больових рецепторів у леге-
невій тканині пневмонія не супроводжується болем
у грудній клітці, за винятком випадків вторинно-
го залучення парієтальної плеври у запальний про-
цес. Подібна ситуація виникає при крупозній пнев-
монії та коли відзначається стикання великої пло-
щі щільної легеневої тканини і больових рецепто-
рів плеври. Біль має колючий характер і посилю-
ється при глибокому вдиху і кашлі, може віддава-
ти в ділянку живота.

Біль у грудній клітці при абсцесах легенів у ді-
тей спостерігається у разі субкортикального роз-
ташування осередку ураження. Біль інтенсивний,
різко посилюється при кашлі, глибокому диханні
і в горизонтальному положенні тіла, при тиску на
ребро або міжребер’я, відповідне проекції абсце-
су. Характерне посилення болю перед проривом
абсцесу в бронх, що супроводжується гіперпіретич-
ною гарячкою.

Больовий синдром при сучасному клінічному
перебігу туберкульозу у дітей трапляється дуже
рідко.

Загальним положенням для більшості запальних
захворювань легень є те, що біль виникає тільки у
разі залучення до патологічного процесу паріє-
тального листка плеври. У зв’язку з цим наявність
синдрому болю в грудній клітці у дітей у поєднанні
з гарячкою потребує виключення, у першу чергу
плевриту. Залежно від місця ураження плеври плев-
рити перебігають із болем різної локалізації. При
парієтальному плевриті біль локалізується в ниж-
ніх і бокових відділах грудної клітки; відзначаєть-
ся його посилення при глибокому вдиху і кашлі.
При апікальному — біль у ділянці лопатки, плеча
або руки, що зумовлено подразненням плечового
сплетення або ураженням пристінкової плеври верх-
ніх відділів легень. Іррадіація болю в живіт або
шию, біль при ковтанні спостерігаються при діа-
фрагмальному плевриті. Під час діагностики плев-
ритів орієнтуються на наявність характерного
больового синдрому, гарячки, ознак інтоксикації,
шуму тертя плеври. При рентгенологічному дослі-
дженні специфічні зміни у разі сухого плевриту в
основному відсутні, рідше спостерігається вузька
плевральна смужка на периферії грудної клітки на
внутрішній поверхні ребер за рахунок наявності
фібринозних накладень на плеврі.

Одним із захворювань, що супроводжуються
болем у грудній клітці, є пневмоторакс (спонтан-
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ний або на фоні респіраторної патології, напри-
клад при бронхіальній астмі, пневмонії та ін.). За-
хворювання проявляється гострим болем у грудях
різної інтенсивності, що виникає раптово, тахікар-
дією, задишкою й обмеженням екскурсії грудної
клітки на боці ураження. При об’єктивному обсте-
женні визначаються тимпаніт на боці ураження і
ослаблене везикулярне дихання. Діагноз пневмо-
тораксу підтверджується рентгенографією органів
грудної клітки, при якій виявляють вільне повіт-
ря в плевральній порожнині на боці ураження, від-
сутність легеневого малюнка по периферії та по-
яву чіткої межі між вісцеральним і парієтальним
листками плеври.

Біль у грудній клітці при пухлинному уражен-
ні легень і середостіння пов’язаний із залученням
у процес парієтальної плеври, діафрагми, трахеї та
гортані, зміщенням органів середостіння і розтя-
гуванням медіастинальної плеври. Характер болю
різний і залежить від локалізації та об’єму пухли-
ни. Біль іррадіює в плече, шию або живіт, також
посилюється при кашлі та глибокому диханні, має
постійний і тривалий характер. Діагноз підтвер-
джується променевими методами діагностики,
бронхоскопією з біопсією легень.

При захворюваннях шлунково-кишкового трак-
ту біль у грудній клітці має відбитий характер.
При езофагіті біль відчувається у вигляді постій-
ного печіння, локалізується за грудниною і поси-
люється при ковтанні, особливо під час прийому
грубої їжі та гарячих напоїв. Причиною гострого
езофагіту у дітей можуть бути: інфекція — дифтерія,
опортуністичні інфекції (кандидоз, цитомегалові-
русна інфекція) при первинному або вторинному
імунодефіциті; термічний опік, мікротравма при
зондуванні та інших маніпуляціях або сторонніх
тілах; хімічні опіки; тяжкі прояви алергії. При хро-
нічному езофагіті біль зумовлений подразненням
больових рецепторів стравоходу вмістом шлунка
за рахунок гастроезофагеального рефлюксу при
гастроезофагеальній рефлюксній хворобі (ГЕРХ).
Діагностика ґрунтується на типовому больовому
синдромі в поєднанні з симптомами дисфагії. Ди-
ференційний діагноз проводять за допомогою
ФЕГДС, при якій виявляють гіперемію слизової
оболонки або ерозії стравоходу. Це дослідження
не можна проводити при опортуністичних інфек-
ціях у зв’язку із ризиком перфорації стравоходу.

Біль при грижі стравохідного отвору діафраг-
ми локалізується у ділянці серця або нижньої час-
тини груднини. Інтенсивність больового синдро-
му безпосередньо залежить від розмірів грижі. До
характерних особливостей больового синдрому
при даній патології належать посилення болю піс-
ля їжі та в горизонтальному положенні тіла. Діа-
гноз підтверджується за допомогою рентгенологіч-
них й ендоскопічного методів дослідження.

Ахалазія кардії (порушення рефлекторного роз-
криття кардіального отвору при ковтанні, розлад
перистальтики і прогресуюче зниження тонусу ту-
булярного відділу стравоходу) супроводжується бо-
лем у грудній клітці. Біль локалізується в нижній
частині груднини, має нетривалий характер і чіт-
ко пов’язаний з регургітацією їжі (відрижкою).
У діагностиці основне значення належить ФЕГДС і

рентгеноконтрастному дослідженню верхніх відді-
лів травної системи (затримка барієвої суспензії і
значне розширення стравоходу та веретеноподіб-
не звуження його в дистальному відділі).

Біль при виразковій хворобі шлунка і двана-
дцятипалої кишки, холециститі та гострій хірур-
гічній патології іноді може віддавати в ліву поло-
вину грудної клітки. Ендоскопічне й ультразвуко-
ве дослідження органів черевної порожнини допов-
нюють дані клінічного обстеження і дозволяють
виявити причину больових відчуттів у грудній
клітці при цій патології.

Больовий синдром у ділянці грудної клітки мо-
же бути зумовлений різними неврологічними за-
хворюваннями, патологією хребта, передньої груд-
ної стінки і м’язів плечового пояса. До синдрому
вертеброгенного болю у грудній клітці призводять
ураження грудних корінців при грижі міжхребце-
вого диска, стенозі хребетного каналу, спондило-
лістезі та нестабільності відповідного відділу хреб-
та, артропатії при дегенеративному ураженні ду-
говідростчастих і реберно-поперечних суглобів.

До вертеброгенних причин болю в грудному
відділі хребта також можуть призвести злоякісні
новоутворення хребта (первинні пухлини і мета-
стази), запальні (спондилоартропатії, у тому чис-
лі анкілозуючий спондиліт) та інфекційні уражен-
ня (остеомієліт, епідуральний абсцес, туберкульоз),
а також компресійні переломи тіл хребців.

Біль при переломах грудних хребців і ребер —
тривалий, інтенсивний, локалізується в зоні ура-
ження. Для уточнення діагнозу необхідне прове-
дення рентгенографії, комп’ютерної або магнітно-
резонансної томографії грудного відділу хребта.

Костохондрит — слабкий парастернальний
біль у місці прикріплення ребер до груднини без
набряку, підсилюється при пальпації або легкій
компресії грудної клітки (можливо після вірусної
інфекції, тривалого кашлю, травми). Синдром Тіт-
це — костохондрит, що поєднується із оборотним
болючим набряком у ділянці II (у 60 % випадків)
або III реберних хрящів, рідко трапляється у ді-
тей. Біль локалізований, може іррадіювати по всій
передній поверхні грудної стінки, а також у над-
пліччя і шию. У більшості пацієнтів у анамнезі ви-
являються попередні епізоди респіраторних інфек-
цій, сильного кашлю, важкого фізичного наванта-
ження, а також недостатнє харчування.

Міжреберна невралгія — це стискання, ущем-
лення або подразнення міжреберних нервів у ділян-
ці їх виходу з хребетного стовпа, що спостеріга-
ється, наприклад, при остеохондрозі, зміщенні хреб-
ців при фізичному навантаженні, роботі в незруч-
ному положенні, внаслідок переохолодження, трав-
ми грудної клітки, порушення обміну речовин і
тощо. Рідко трапляється у дітей. Одне з найбільш
сильних больових відчуттів. Гострий, пронизливий,
ниючий, пекучий або тупий біль у ділянці ребер,
який проявляється нападами або періодично, при
якому людина страждає від болю на вдиху, що за-
важає нормально дихати. Напади іноді супрово-
джуються посмикуванням м’язів, потовиділенням,
сильним поколюванням у грудній клітці, шкіра
набуває червоного або блідого відтінку. При різ-
кому русі, чханні, зміні положення тіла, кашлі бо-
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льові відчуття посилюються. Болісні відчуття мо-
жуть виникати при натисканні на певні точки, роз-
ташовані на спині, уздовж хребта, у зоні міжребер-
них проміжків. Біль при невралгії віддається не
тільки у ділянку серця, також можливі больові від-
чуття під лопаткою, у ділянках ключиці та по-
переку.

М’язово-фасціальний больовий синдром може
проявлятися болем не тільки в м’язах спини, а й в
інших м’язах грудної клітки. Для цього синдрому
характерно: постійна локалізація болю; зв’язок бо-
лю з напруженням відповідних м’язових груп або
нефізіологічним положенням тулуба або локаль-
ним переохолодженням; мала інтенсивність больо-
вих відчуттів у спокої та різкий «простріл» при
руховій активності, відсутність супровідних загаль-
них симптомів при хронічному перебігу або чітка
зумовленість початку при гострій травмі, фізично-
му навантаженні, переохолодженні; при пальпації
виявляються тригерні точки, місцева болючість
відповідних м’язів і м’язовий спазм.

При пухлинному ураженні спинного мозку біль
може бути постійним або рецидивним, з’являтись
у спокої і зменшуватися при рухах, часто призводить
до порушень сну, змушуючи рухатися або спати у
вимушеному положенні (сидячи). На тлі постійно-
го болю часто відзначаються простріли, що про-
вокуються кашлем або чиханням. Відповідні до
рівня ураження рухові та чутливі порушення.

Причинами інтенсивного болю грудної клітки
може бути оперізувальний лишай (ураження, ви-
кликане вірусом герпесу ІІІ типу) і постгерпетич-
на невралгія, що має стягуючий або пекучий ха-
рактер, супроводжується короткими прострілами,
посилюється вночі та при рухах у грудному відді-
лі хребта. Об’єктивно виявляються гіперестезії,
гіпералгезії в уражених сегментах. Виникнення у
дитини рецидивів оперізувального лишаю може
бути результатом імунодефіциту.

Причиною больового синдрому у ділянці груд-
ної клітки може бути фізіологічна підліткова гі-
некомастія — збільшення молочної залози у хлоп-
чиків-підлітків 12–14 років внаслідок тимчасово-
го порушення балансу між рівнем тестостерону й
естрогену. Гінекомастія в цьому разі виникає в ра-
мках нормального фізіологічного процесу і про-
тягом кількох місяців поступово зникає. Патоло-
гічна гінекомастія відмічається при пухлинах
яєчок і надниркових залоз, різних гормональних
порушеннях та при раку грудної залози. До виник-
нення патологічної гінекомастії також може при-
звести застосування протигрибкових, антиандро-
генних, протиблювотних, серцево-судинних препа-
ратів, антибіотиків, анаболічних стероїдів, а також
у разі вживання наркотиків або алкоголю.

При проведенні диференційної діагностики
болю в грудній клітці у дитини істотним є ретель-
ний збір анамнезу з метою з’ясування: вираженос-
ті больового синдрому; часу появи і можливої ір-
радіації; наявності зв’язку з фізичним навантажен-
ням, прийомом ліків, їжею, стресом, вживанням
наркотиків; сімейного анамнезу. При обстеженні
проводять ретельний огляд і пальпацію грудної
клітки. Першочергово звертають увагу на наяв-
ність критичного стану, гарячки, підшкірної емфі-

земи, порушення частоти і ритму діяльності сер-
ця, значної асиметрії грудної клітки та перкутор-
них й аускультативних даних над легенями, абдо-
мінальної патології тощо. Серед додаткових мето-
дів обстеження важливе значення мають: ЕКГ,
ЕхоКГ, моніторинг ЕКГ за Холтером, проби з фі-
зичним навантаженням, рентгенографія органів
грудної клітки, дослідження функції зовнішнього
дихання, ФЕГДС та інші параклінічні методи до-
слідження.

Принципи надання медичної допомоги. Від своє-
часного і правильного встановлення причин роз-
витку больового синдрому залежать тактика ве-
дення пацієнта, ефективність проведення лікуваль-
них заходів, що, у свою чергу, визначає прогноз.
Лікування міокардиту та перикардиту включає
етіотропну та патогенетичну терапію у стаціона-
рі із залученням кардіолога. Лікування гострих
сухих або з невеликим випотом перикардитів пе-
реважно симптоматичне (НПЗП, аналгетики при
вираженому больовому синдромі, засоби, що по-
ліпшують обмінні процеси в міокарді, препарати
калію, вітаміни). При встановленні збудника про-
водять етіотропну терапію — антибіотиками, з
урахуванням чутливості збудника. При випітному
перикардиті проводять пункцію (парацентез) пе-
рикарда, для вилучення спайок і рубцево-змінених
листків перикарда — оперативне втручання (пери-
кардіотомія).

Для лікування пневмоній у дітей застосовують
як стартову антибактеріальну терапію напівсинте-
тичні пеніциліни, цефалоспорини, макроліди. Ви-
никнення та посилення болю у грудній клітці при
пневмонії завжди потребує виключення плевриту.
При виявленні плевриту подальше лікування ди-
тини повинно здійснюватися в стаціонарі.

Лікування больового синдрому при захворю-
ваннях органів черевної порожнини передбачає
дієтичне харчування, медикаментозну терапію при
ГЕРХ, пригнічення надмірної шлункової секреції,
зниження активного кислотно-пептичного факто-
ра, нормалізацію моторної функції, стимуляцію ре-
генерації слизової оболонки.

Лікування м’язово-фасціального больового
синдрому потребує обмеження рухової активнос-
ті, призначення топічних або системних НПЗП, зі-
грівальних кремів або компресів.

Основним принципом лікування психогенної
кардіалгії є корекція психологічної, вегетативної
та соматичної сфер пацієнта. Високоефективними
визнаються дихальна гімнастика, лікувальна фіз-
культура.

У табл. 16 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення болю у ділянці грудної клітки.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «біль у грудній кліт-
ці».

2. Причини та диференційна діагностика кар-
діологічних причин болю в грудній клітці.
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Таблиця 16. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення хворих при болю в грудній клітці

Біль у грудній клітці — несприятливі сенсор-
ні або емоційні відчуття, що виникають у груд-
ній клітці

Перелік захворювань

1. Захворювання серця: міокардит, перикар-
дит, ВВС, порушення серцевого ритму, кардіо-
міопатія, інфаркт міокарда (рідко).

2. Кардіалгія при вживанні кокаїну, психо-
вегетативному синдромі.

3. Респіраторна патологія: плеврит, пневмо-
нія, пневмоторакс.

4. Захворювання травної системи: езофагіт,
ГЕРХ, ахалазія кардії, діафрагмальна грижа, від-
битий біль при виразковій хворобі шлунка і два-
надцятипалої кишки, холіциститі.

5. М’язово-фасціальний синдром: спазм і за-
палення після фізичного навантаження, тривало-
го незручного положення голови, холодового
чинника, розтягнення м’яза, м’язово-скелетний
біль

6. Ураження хребта та ребер: травма (перело-
ми), грижа міжхребцевого диска, стеноз хребет-
ного каналу, спондилолістез, нестабільність від-
повідного відділу хребта, артропатії, злоякісні
новоутворення та метастази, запальні процеси та
інфекції, костохондрит.

7. Міжреберна невралгія.

8. Оперізувальний лишай.

9. Гінекомастія

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Час виникнення болю, з чим він був пов’я-
заний, його локалізація, інтенсивність, трива-
лість, характер, іррадіація, зв’язок із фізичним на-
вантаженням, диханням, кашлем, ковтанням,
прийомом їжі.

2. Сімейний анамнез щодо болю в серці, ін-
ших захворювань (шлунково-кишкового трак-
ту, сполучної тканини), смерть від кардіальної
патології.

3. Епіданамнез (ГРЗ, туберкульоз, ВІЛ-інфекція).

4. Травми.

5. Динаміка зростання і статевого розвитку.

6. Наявні захворювань, їх медичне ведення
(прийом препаратів).

7. Психоемоційний стан, стреси

Об’єктивне обстеження:

1. Виявлення загрозливих симптомів дихаль-
ної або серцевої недостатності (частота дихання,

хрипи, частота серцевих скорочень, серцевий
ритм, шум, глухість тонів, набряки, гепатомега-
лія), імунодефіциту (езофагіт), асиметрії грудної
клітки, перкуторних і аускультативних даних над
легенями (пневмоторакс, плеврит).

2. Огляд і пальпація грудної клітки, виявлен-
ня ураження шкіри, локального набряку, больо-
вих точок, розвиток молочних залоз.

3. Об’єктивне обстеження для виявлення па-
тології серця, легенів, стравоходу, шлунково-
кишкового тракту, стигм дизембріогенезу.

4. Артеріальний тиск на руках і ногах

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові; у крові — трансамі-
нази, амілаза, білок, гострофазові показники.

2. ЕКГ, ЕхоКС, рентгенографія органів груд-
ної клітки.

3. При підозрі на інфекції — спеціальні дослі-
дження для їх виявлення.

4. При патології хребта — рентгенологічне
дослідження в двох проекціях, КТ, МРТ

За показаннями:

1. ФЕГДС, рН-метіря стравоходу, уреазний
дихальний тест.

2. Денситометрія кісток.

3. Радіоізотопна остеосцинтиграфія.

4. Дослідження ферментів м’язів — КФК, аль-
долази, ЛДГ.

5. Консультація спеціалістів (за показання-
ми) — кардіолога, пульмонолога, гостроентеро-
лога, ортопеда-травматолога, хірурга, інфекціо-
ніста, ендокринолога та ін.

Медичне ведення

1. Лікування основного захворювання — при-
чини болю: етіотропне і патогенетичне лікуван-
ня міокардиту, перикардиту, тяжкого порушен-
ня ритму серця, плевриту, пневмонії, езофагіту
при опортуністичних інфекціях у стаціонарі; при
напруженому пневмотораксі — негайна хірур-
гічна допомога.

2. При м’язово-фасціальному больовому син-
дромі, костохондриті — руховий спокій, топічні
або системні НПЗП, зігрівальні креми або ком-
преси.

3. При межреберній невралгії: на першому
етапі — обмеження руху хребта, тверде та рівне
ліжко, протинабрякова терапія, НПЗП, вітаміни
групи В; на другому етапі після стабілізації ста-
ну — обережна мануальна терапія, масаж, ліку-
вальна фізкультура
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3. Причини та диференційна діагностика кар-
діалгії.

4. Причини та диференційна діагностика болю
в грудній клітці при респіраторній патології.

5. Причини та диференційна діагностика болю
в грудній клітці при захворюваннях травної сис-
теми.

6. Причини та диференційна діагностика болю
в грудній клітці кісткового та нервово-м’язового
ґенезу.

7. Інші причини болю у ділянці грудної клітки.
8. Принципи надання медичної допомоги при

болю в грудній клітці.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. У дитини 5 років, яка хворіє на
ГРЗ і лікується вдома, на 5-ту добу захворювання
стан погіршився поступово, з’явилися утруднене
дихання, біль у грудній клітці справа, що посилю-
ється при глибокому диханні та кашлі; протягом
усього захворювання є гарячка (до 39,5 °С). Ди-
тина зростала і розвивалася відповідно до віку.
Вакцинована за стандартним календарем. У дитя-
чому садку, що відвідує дитина, є випадки захво-
рювання на грип. Батьки здорові. Об’єктивно:
стан тяжкий, дитина дуже в’яла, положення у ліж-
ку напівсидяче, шкіра бліда, періоральний та пе-
ріорбітальний ціаноз, набряків підшкірної клітко-
вини немає, зів гіперемований, незначні видділен-
ня з носа. Периферичні лімфатичні вузли дрібні
у ділянці шиї. Частота дихання до 42 за 1 хв,
утягнення нижніх відділів грудної клітки при ди-
ханні. При пальпації грудної клітки патологічних
змін і болі не відмічається. Над легенями визнача-
ється притуплення перкуторного звуку справа ни-
жче кута лопатки, ослаблення дихання над цією ді-
лянкою, над іншими ділянками легень жорстке
дихання, вислуховуються вологі хрипи і крепі-
тація. Частота серцевих скорочень 110 за 1 хв, ді-
яльність серця ритмічна, тони серця гучні. Живіт
помірно здутий, безболісний, печінка на 1 см ви-
ступає з-під краю реберної дуги, селезінка не збіль-
шена. Сечовипускання вільне, випорожнення 1 раз
на добу.

1. Який найбільш імовірний діагноз?
1. Грип.
2. Міокардит.
3. Пневмонія, плеврит.
4. Пневмонія, пневмоторакс.
2. Яка тактика медичного ведення дитини на

первинному рівні?
1. Амбулаторне ведення: противірусна терапія,

відхаркувальні засоби.
2. Амбулаторне ведення: призначення антибак-

теріальної терапії всередину, відхаркувальні за-
соби.

3. Визначити тактику лікування після проведен-
ня дослідження загального аналізу крові та сечі,
рентгенографії органів грудної клітки.

4. Направити дитину до стаціонару, перед
транспортуванням дати їй першу дозу антибіо-
тика.

1.12. БІЛЬ
У СУГЛОБАХ І КІНЦІВКАХ

Визначення поняття. Біль у кінцівках — не-
сприятливі сенсорні або емоційні відчуття, що ви-
никають у будь-якій ділянці рук або ніг. Біль у кін-
цівках може бути при ураженні суглобів, кісток,
м’яких тканин і шкіри.

Артралгія (грец. аrthron — суглоб, algia — біль) —
біль у суглобі різної етіології без набряку або ін-
ших симптомів артриту. Наявність артралгії не
обов’язково є ознакою артриту (запалення сугло-
ба). Артралгії можуть викликати такі причини, як-от:
тенденіт (запалення сухожилля); бурсит (запален-
ня суглобової сумки); травми, викликані механіч-
ним впливом на суглоби (розриви зв’язок або хря-
щів), а також різноманітні позасуглобові захворю-
вання (фіброміалгія, грип тощо).

Артрити — різноманітні за походженням запа-
льні захворювання суглобів, при яких уражають-
ся синовіальна оболонка, суглобовий хрящ, кап-
сула суглоба та інші його елементи. За розповсю-
дженням розрізняють моноартрит (ураження од-
ного суглоба), олігоартрит (ураження до 4 сугло-
бів включно), поліартрит (ураження 5 суглобів і
більше).

Епідеміологія. Серед скарг у дітей скелетно-м’я-
зовій біль у кінцівках виявляється часто. Згідно з
даними популяційного дослідження, 16 % школя-
рів скаржаться на біль у кінцівках. Біль у кістках і
суглобах може бути пов’язаний з безліччю причин
(автоімунні процеси, інфекції, обмінні порушення,
юнацький епіфізеоліз, аваскулярний некроз кіст-
ки, алергія, травми та ін.). Сьогодні захворюван-
ня кісток і суглобів входять в єдину групу ревма-
тичних хвороб, яка представлена великою кількі-
стю нозологічних форм (більше 100 найменувань),
що об’єднують хвороби запального та дистрофіч-
ного характеру; вони виявляються з частотою 1,58
на 1000 дитячого населення на рік.

Причини виникнення та механізми розвитку. Ос-
новні причини болю в кінцівках у дітей: ревматич-
ні й інші запальні захворювання (ювенільний рев-
матоїдний артрит, системний червоний вовчак,
дерматоміозит, поліартеріїт, васкуліти, склеродер-
мія, пурпура Шенлейна — Геноха та ін.); сероне-
гативні спондилоартропатії (псоріатичний артрит,
реактивні артрити тощо); інфекційні захворюван-
ня (остеомієліт, бактеріальні, вірусні, грибкові арт-
рити, туберкульоз кісток та ін.); вроджені й мета-
болічні захворювання (мукополісахаридози, хво-
роба Фабрі тощо); травми; остеохондропатії (хво-
роба Пертеса, хвороба Осгуда — Шляттера та ін.);
неопластичні процеси (лейкемія, лімфома, остео-
саркома та ін.); захворювання системи крові (ге-
мофілія, гемоглобінопатії); травми; інші захворю-
вання та синдроми (фіброміалгія, біль росту та ін.).

За наявності запального процесу у суглобі по-
ява болю пов’язана з порушенням тканинного ме-
таболізму і нагромадженням у синовіальній обо-
лонці та періартикулярних тканинах продуктів,
що подразнюють чутливі рецепторні закінчення.
При дистрофічних захворюваннях суглобів виник-
нення відчуття болю зумовлене, головним чином,
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механічним подразненням синовіальної оболонки
остеофітами, їх уламками, фрагментами некроти-
зованого хряща. У патогенезі больового синдро-
му при функціональних артралгіях (вегетосудин-
на дистонія, психогенна фіброміалгія, артралгія,
пов’язана із метеорологічними коливаннями) віді-
грає велику роль судинний компонент (порушен-
ня кровопостачання суглоба) і надчутливість (гі-
пералгезія) рецепторної системи в ділянці суглобів.

Алгоритм диференційної діагностики артралгій
(артриту) у дитини потребує мультидисциплінарно-
го підходу, ретельного клінічного та лабораторно-
інструментального обстеження. Диференційна діа-
гностика захворювань опорно-рухового апарату
у дітей становить чималі труднощі через різнома-
нітність клінічних варіантів; у зв’язку зі зміною
характеру та перебігу запальних захворювань під
впливом антибіотиків та інших препаратів; частий
розвиток різних травматичних ушкоджень; наяв-
ність зон росту та особливість реактивності зрос-
таючої кісткової тканини, що часто призводить до
розвитку пластичних деформацій, дистрофічних і
атрофічних розладів при недостатньому крово-
постачанні скелета; велику варіабельність вродже-
них диспластичних процесів (вад розвитку кістки).

Ювенільний ревматоїдний артрит (ЮРА) —
хронічне запальне захворювання суглобів у дітей
до 16 років, що характеризується прогресуючим
перебігом і супроводжується залученням внутріш-
ніх органів, нерідко закінчується інвалідизацією.
Можливі дві основні форми — суглобова і су-
глобово-вісцеральна у співвідношенні 65–70 і 35–
30 % відповідно. Уражаються зап’ястково-п’ястко-
ві, проксимальні та дистальні міжфалангові су-
глоби кисті, променезап’ясткові, ліктьові, плечо-
ві, плюснофалангові та гомілковостопні, колінні
(часто) і тазостегнові (на пізніх стадіях), скронево-
нижньощелепні суглоби, шийний відділ хребта.

Суглобово-вісцеральна, або системна, форма
ЮРА, включає 5 ознак: тривка висока гарячка,
мультиформний алергічний висип, лімфаденопа-
тія, гепатолієнальний синдром, артралгії (артрит).
Синдром Стілла — один з варіантів суглобово-
вісцеральної форми ЮРА, хронічний поліартрит у
дітей з вираженою загальною реакцією. Хвороба
починається у віці 2–4 років. Відмічаються періо-
дична або тривала гарячка, генералізоване, безбо-
лісне збільшення периферичних лімфатичних вуз-
лів (спочатку дрібних, пізніше — великих), збіль-
шення селезінки, перикардит і плеврит, симетрич-
на набряклість суглобів із запаленням періартику-
лярних тканин та її проліферацією.

Діагностичні критерії при ЮРА: клінічні —
артрит тривалістю 3 міс. і більше; артрит іншого
суглоба, який виник через 3 міс. і пізніше; симет-
ричне ураження дрібних суглобів; контрактури
суглобів; тендосиновіт або бурсит; м’язова атро-
фія; ранкова скутість; ревматоїдне ураження очей;
ревматоїдні вузлики, випіт у порожнину суглобів.
Лабораторні та інструментальні критерії: в аналі-
зах крові — збільшення ШОЕ, нормоцитарна нор-
мохромна анемія, наявність ревматоїдного факто-
ра (80–85 % випадків), виявлення антинуклеарних
антитіл (30 % випадків), позитивні дані біопсії си-
новіальної оболонки. При рентгенологічному до-

слідженні: крайові ерозії суглобових поверхонь,
звуження суглобової щілини, остеопороз епіфізів,
кісти, на пізніх стадіях — руйнування епіфізів, під-
вивихи, анкілози, порушення росту кісток, уражен-
ня шийного відділу хребта. Залежно від кількості
виявлених позитивних ознак визначають ступінь
імовірності наявності захворювання (при обов’яз-
ковій наявності артриту): 3 ознаки — ймовірний
ЮРА, 8 ознак — класичний ЮРА.

Синдром Вісслера — Фанконі (алергічний суб-
сепсис) — ювенільний хронічний артрит, що може
бути самостійним захворюванням або дебютом
ЮРА, спостерігається у дітей шкільного віку. Ха-
рактеризується тривалою переміжною гарячкою,
що з’являється при розвитку алергічної реакції на
відносно легку бактеріємію (слабовірулентні ста-
філококи і стрептококи), рецидивними висипання-
ми уртикарного характеру на шкірі обличчя, гру-
дей, кінцівок. Можливі артралгії, артропатії рев-
матоїдного типу зі схильністю до деформації суг-
лобів, міокардит, пневмонія.

Гостра ревматична гарячка — токсико-імуно-
логічне системне запальне захворювання сполуч-
ної тканини з переважною локалізацією процесу
в серцево-судинній системі, яке розвивається у зв’яз-
ку з гострою інфекцією, викликаною бета-гемолі-
тичним стрептококом групи А. Частіше хворіють
діти у віці 7–15 років у вигляді минущого олігоар-
триту, рідше моноартриту. Характерні сильні си-
метричні болі у великих і середніх суглобах (ко-
лінних і гомілковостопних), набряклість, гіперемія
шкіри у ділянці суглобів, різке обмеження рухів.
Ураження суглобів часто поєднується з кардитом,
але може бути ізольованим. Діагностичні крите-
рії ревматизму (Киселя — Джонса — Нестерова)
— наявність 2 великих, або 1 великого і 2 малих
критеріїв. Великі критерії: кардит, поліартрит, хо-
рея, кільцеподібна еритема, підшкірні вузлики.
Малі критерії: попередня ревматична гарячка або
ревматичний порок серця, артралгії, гарячка, гост-
рі фазові реакції (підвищення ШОЕ, лейкоцитоз,
поява С-реактивного білка, подовження інтерва-
лу PQ на ЕКГ). Діагноз малоймовірний за відсут-
ності вказівок на недавню стрептококову інфекцію
(підвищення титрів антистрептолізину (АСЛ-О)
або інших протистрептококових антитіл, виділен-
ня із зіва стрептокока групи А, нещодавно пере-
несена скарлатина).

Реактивні артрити (реактивні артропатії) —
запальні негнійні захворювання суглобів, що роз-
виваються внаслідок імунних порушень після по-
засуглобових інфекцій, частіше при урогеніталь-
ній, кишковій інфекціях (сальмонели, шигели), ієр-
синіозі. Класичним проявом реактивного артри-
ту є хвороба Рейтера або уретро-окуло-синовіаль-
ний синдром, що найчастіше пов’язують із Chlamy-
dia trachomatis. Хвороба Рейтера характеризуєть-
ся класичною тріадою клінічних симптомів: урет-
рит, кон’юнктивіт, артрит. Характерний асимет-
ричний олігоартрит, рідше — поліартикулярний
варіант артриту. Артрит перебігає з вираженою
больовою реакцією, дефігурацією суглобів і пері-
артикулярним набряком м’яких тканин, підвищен-
ням місцевої температури, гіперемією шкіри над
суглобом. Діагностика реактивного артриту ґрун-



65

тується на клініко-анамнестичних даних, включаю-
чи наявність характерного суглобового синдрому,
пов’язаного з інфекційним процесом. Для іденти-
фікації тригерних інфекцій використовують різні
мікробіологічні, імунологічні та молекулярно-біо-
логічні методи.

Постреспіраторний (носоглотковий) артрит
характеризується запальним ураженням суглобів
після інфекції носоглотки, частіше стрептококової
етіології. Діагностичні критерії: інтервал між ін-
фекцією і артритом 1–4 тиж., ураження великих,
середніх суглобів за типом моно-, олігоартриту.
У крові — зростання титрів антистрептококових
антитіл, підвищення ШОЕ, гострофазових показ-
ників та ін. Відновлення функції опорно-рухового
апарату спостерігається після санації хронічних
вогнищ інфекції.

Вірусний артрит — запальне захворювання су-
глобів, зумовлене вірусною інфекцією. Найчасті-
ше вірусні артрити викликаються вірусами крас-
нухи, гепатиту В і С, парвовірусом В19, рідше ві-
русами кору, віспи, ентеровірусами, аденовіруса-
ми, вірусами герпесу, Т-лімфотропним вірусом
людини типу I. Діагностика ґрунтується на зв’яз-
ку з вірусною інфекцією. Клінічна картина часті-
ше представлена артралгіями, ніж артритами. Клі-
нічні симптоми спостерігаються протягом 1–2 тиж.
і зникають без залишкових явищ.

Артрит при краснусі розвивається найчастіше
одночасно з генералізованим плямисто-папульоз-
ним висипом, рідше — за кілька днів до висипу.
Уражаються переважно суглоби зап’ястка, дрібні
суглоби рук (проксимальні та дистальні міжфалан-
гові суглоби), рідше колінні, ліктьові суглоби. Арт-
рити, що супроводжуються лімфаденопатією, про-
являються болем, набряком, почервонінням шкі-
ри, порушенням функції суглобів. Артрит зазви-
чай піддається оборотному розвитку протягом 2–
3 тиж. При рентгенографії суглобів патологічні
зміни не виявляються. У загальному аналізі крові:
лейкопенія, відносний лімфоцитоз, збільшення
ШОЕ.

Артрит при вірусному гепатиті В з’являється
зазвичай у переджовтяничний період і зникає в
розпал жовтяниці. Характерними є раптова поява
болю, скутості, гіперемії шкіри у ділянці уражених
суглобів. При рентгенологічному дослідженні су-
глобів патології не виявляється. Загальний аналіз
крові: лейкопенія, помірне збільшення ШОЕ. При
вірусному гепатиті С артрит є одним з проявів ак-
тивації автоімунних процесів.

Для епідемічного паротиту характерний гост-
рий асиметричний мігруючий артрит із болем, ску-
тістю, випотом, шкірною еритемою з переважним
ураженням колінних, гомілковостопних, рідше
плечових, ліктьових суглобів і суглобів кисті. Ура-
ження суглобів розвивається через 4 тиж. від по-
чатку хвороби.

При аденовірусній інфекції переважно уража-
ються колінні суглоби. Одночасно з артритом від-
мічаються: катаральні явища, гарячка, міалгія, за-
гальна слабкість. В аналізі крові — підвищення
титрів антитіл до аденовірусу.

Алергічний артрит (поліартрит) — один із про-
явів підвищеної чутливості організму до чужорід-

ного антигену. Захворювання розвивається відра-
зу після введення (зазвичай повторного) сироват-
ки або лікарського препарату або через 4–12 днів.
Переважно уражаються великі суглоби, суглобо-
вий синдром при цьому має моно- або олігоарти-
кулярний характер. Поряд з артритом можуть спо-
стерігатися прояви кропив’янки, набряку Квінке,
багатоформна ексудативна еритеми, а у тяжких
випадках — токсичний епідермальний некроліз
(синдром Лайєлла). При лабораторному досліджен-
ні відсутні значні зміни ШОЕ і гострофазових по-
казників, характерна еозинофілія. Діагноз алергіч-
ного артриту (поліартриту) встановлюють дитя-
чій алерголог і кардіоревматолог.

При хворобі Лайма (кліщовий бореліоз) уража-
ються шкіра, суглоби і нервова система. Гостра
фаза захворювання характеризується артралгією
і міалгією, а пізня стадія — артритом, що частіше
виникає в одному або кількох великих суглобах,
однак можливе залучення в процес і дрібних су-
глобів. При прогресуванні хвороби може форму-
ватись анкілоз. Діагностика ґрунтується на даних
анамнезу: перебування в ендемічній зоні, наявність
факту укусу кліща. Підтверджують діагноз серо-
логічні дослідження — виявлення антитіл до
Borrelia burgdorferi.

Бактеріальний (септичний) артрит — швидко
прогресуюча патологія, зумовлена безпосеред-
ньою інвазією суглоба гноєтворними мікроорга-
нізмами. Клінічна картина характеризується гост-
рим початком з інтенсивним болем, набряком, гі-
перемією шкіри і гіпертермією ураженого сугло-
ба, гарячкою. У периферичній крові лейкоцитоз, ней-
трофільоз зі зрушенням лейкоцитарної формули влі-
во і значне підвищення ШОЕ. Необхідна рентгено-
графія суглоба для виключення остеомієліту.

Туберкульозний артрит — частий прояв поза-
легеневого туберкульозу, частіше — це моноарт-
рит колінного або кульшового суглоба, є резуль-
татом деструкції кісток, характеризується підви-
щенням температури тіла, інтоксикацією, локаль-
ними змінами у суглобі. На користь діагнозу свід-
чать контакт із хворим на туберкульоз, позитив-
на проба Манту. При ВІЛ-інфекції ризик захворю-
вання на туберкульоз значно підвищується, а за
умови імунодефіциту проба Манту при туберку-
льозі може бути негативною. Необхідні рентгено-
графія суглоба, дослідження пунктату та інші до-
слідження, що можуть виявити збудника тубер-
кульозу.

Травматичний артрит виникає при забитті су-
глоба, фізичному навантаженні, що перевищує фі-
зіологічні межі. Частіше уражаються колінний,
ліктьовий, плечовий, гомілковостопний суглоби.
З’являються біль, припухлість, нерідко виникає
гемартроз. В аспіраті суглобового випоту може
відмічатися кров’янисте забарвлення, при тяжких
ушкодженнях суглобових тканин — навіть згуст-
ки крові.

Для псоріатичного артриту (псоріатична ар-
тропатія) характерно ураження дистальних міжфа-
лангових суглобів кистей і стоп, у поєднанні з тро-
фічними змінами відповідних нігтьових пласти-
нок. Характерні одночасне ураження всіх суглобів
одного й того ж пальця, дефігурація пальців, баг-
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ряно-синюшне забарвлення шкіри над ураженими
суглобами, розвиток остеолітичного процесу, за-
лучення крижово-клубових зчленувань (сакроіле-
їт) і хребта (спондилоартрит).

На хворобу Легга — Кальве — Пертеса (остео-
хондроз, або некроз головки стегна) у переважній
більшості випадків страждають хлопчики віком 3–
14 років. Ранніми проявами хвороби є періодич-
ний біль у колінному і кульшовому суглобах, на-
явність згинально-розгинальної контрактури стег-
на і порушення ротаційних рухів. Рентгенологіч-
ними ознаками І стадії хвороби є розширення і
ущільнення тіні м’яких тканин, що оточують та-
зостегновий суглоб, остеопороз кісток кульшово-
го суглоба і кісток таза, неоднорідність, плямис-
тість епіфіза і шийки стегна, сплощення сферично-
го контуру епіфіза.

Хвороба Осгуда — Шляттера (остеохондропа-
тія горбистості великогомілкової кістки) — асеп-
тичне руйнування горбистості та ядра великого-
мілкової кістки у ділянці коліна (на передній по-
верхні), що виникає на тлі їх хронічного травму-
вання в період інтенсивного росту скелета. Трап-
ляється переважно у хлопчиків-підлітків. Клініч-
но відзначається локальний біль у ділянці нижньої
частини коліна, біль у колінному суглобі при ходь-
бі, натисканні або присіданні, набряк і неприємні
відчуття у ділянці коліна. Рентгенологічно ви-
значаються фрагментація, розпушення зони рос-
ту, зменшення в розмірі апофіза горбистості вели-
когомілкової кістки.

Хвороба Келлера I (остеохондропатія човнопо-
дібної кістки стопи) починається з появи болю у
ділянці тильної поверхні стопи, кульгавості, при-
пухлості на рівні човноподібної кістки. Хвороба
Келлера II (остеохондропатія головки плеснових
кісток) проявляється болем в основі ІІ–ІІІ пальців
стопи, що посилюється при ходьбі та пальпації,
припухлістю без ознак запалення.

«Біль зростання» — нічний біль (або під час від-
починку), що виникає у ділянці нижніх кінцівок
без вказівки на перенесену травму, інфекції, алер-
гічні захворювання. Як правило, це несильний
періодичний біль, що з’являється не частіше ніж 1–
2 рази на тиждень, або навіть 1 раз на місяць. Ви-
никнення болю пов’язують із великим навантажен-
ням на недостатньо міцні кістки та м’язи. Частіше
трапляється в осіб віком від 4 до 19 років. Біль змен-
шується і зникає при заспокоєнні дитини або при
проведенні масажу ніг або ділянки коліна. Якщо
біль стає сильним або постійним, це потребує ви-
ключення усіх інших причин болю в кінцівках,
включаючи усі перераховані артрити, артропатії,
остеохондропатії, плоскостопість та ін.

При обстеженні дитини з артралгією або арт-
ритом потрібно звернути увагу на такі критерії:
початок захворювання; термін виникнення — швид-
кий або поступовий; які суглоби уражені; чи збе-
рігалися симптоми постійно або на деякий час
зникали; наявність набряку навколо суглобових
тканин; зміна форми суглоба і почервоніння шкі-
ри або тільки біль. Велике значення має сімейний
анамнез.

При обстеженні уважно оглядають кожний
суглоб, відзначають ознаки артриту — почервонін-

ня шкіри, місцеве підвищення температури, набряк
навколосуглобових тканин, а також збільшення
суглоба, деформацію, обмеження рухів, біль, ви-
піт у порожнину суглоба.

Диференційно-діагностичні параклінічні мето-
ди дослідження при артритах (артропатіях) вклю-
чають: загальний аналіз крові, гострофазові показ-
ники, загальний аналіз сечі; спеціальні досліджен-
ня крові — антинуклеарні антитіла, АСЛ-О, рівень
ЦІК, імуноглобулінів, бактеріальний посів крові;
рентгенографія суглобів; дослідження синовіаль-
ної рідини з бактеріальним посівом; серологічні
або прямі методи дослідження для визначення збу-
дника інфекції; за показаннями проводять артро-
скопію, біопсію, сцинтиграфію кісток, а також
рентгенографію суглобів, кісток, КТ, МРТ, УЗД
суглобів.

Принципи надання медичної допомоги. Вибір
тактики лікування болю в кінцівках, артритів і
артралгій у дітей залежить від основного захво-
рювання, що його викликало. Патогенетичне лі-
кування безпосередньо суглобового синдрому —
призначення НПЗП (ібупрофен, диклофенак, на-
проксен та ін.), що діють протизапально і усува-
ють біль. Ерадикація мікробного збудника — ан-
тибактеріальна терапія необхідна при артритах
бактеріальної природи, остеомієліті, гнійних інфек-
ціях м’яких тканин. Вибір емпіричної антибакте-
ріальної терапії залежить від найбільш імовірно-
го збудника, цілеспрямована антибактеріальна
терапія — при уточненні збудника. Глюкокорти-
костероїди (метилпреднізолон), імуносупресивна
терапія, лікування цитостатиками необхідні при
тяжкому перебігу автоімунних і токсико-імунних
артритів. Місцева терапія потрібна для збережен-
ня функції суглобів.

Лікування дітей з ЮРА залежить від клінічної
форми захворювання, ступеня тяжкості та відпо-
віді на терапію. Діти із системним артритом по-
требують призначення комбінованої протизапаль-
ної терапії, зокрема широко застосовуються НПЗП
і ГКС. До лікарських засобів, що модифікують
перебіг ЮРА, належать метотрексат, сульфасала-
зил, лефлуномід. Лікування поліартриту при гост-
рій ревматичній гарячці включає призначення
препаратів для ерадикації β-гемолітичного стреп-
токока групи А (бензилпеніцилін, потім біцилін-5),
НПЗП та симптоматичної терапії; при тяжкому
перебігу з кардитом і серозитом — ГКС, у деяких
випадках — препарати хінолінового ряду. Пока-
зана госпіталізація протягом перших 2–3 тиж. за-
хворювання, продовження лікування в ревматоло-
гічному санаторії, потім — диспансерне спостере-
ження і профілактика. Вторинна профілактика
здійснюється введенням біциліну-5. При синдромі
Рейтера застосовують етіотропну протихламідий-
ну терапію макролідами, патогенетичну та симп-
томатичну терапію. При артриті, пов’язаному із
кишковою інфекцією, застосовується терапія,
спрямована на конкретний збудник. Етіотропна
терапія постреспіраторного (носоглоткового) арт-
риту та іншого бактеріального артриту — анти-
бактеріальна терапія (пеніциліни, цефалоспорини,
макроліди), санація хронічних вогнищ інфекції.
При хворобі Лайма, залежно від стадії хвороби,
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використовують специфічну антибіотикотерапію
антибіотиками пеніцилінового ряду пролонгова-
ної дії. Лікування вірусних артритів полягає у лі-
куванні основного захворювання. В основу ліку-
вання алергічного артриту входить застосування
антигістамінних препаратів.

При хворобі Легга — Кальве — Пертеса кон-
сервативне лікування полягає в поліпшенні крово-
постачання і забезпеченні повного спокою ураже-
ної ділянки кістки (манжетне витягування, мили-
ці) та стимуляції відновних процесів. Широко за-
стосовуються фізіотерапія, масаж і лікувальна гім-
настика. Хірургічне лікування — ремодулюючі
операції для відновлення положення головки стег-
на у вертлюжній западині. Терапія хвороби Осгу-
да — Шляттера — зниження до мінімуму фізич-
них навантажень, застосування фізіотерапевтич-
них методів лікування, після гострого періоду —
фізичні вправи, що підсилюють м’язи стегна. Па-
цієнтам слід уникати стрибків, бігу, стояння на
колінах, присідань, занять травматичними вида-
ми спорту. У тяжких випадках застосовують іммо-
білізацію. При хворобі Келлера I і II іммобіліза-
ція стопи на строк до одного місяця, у подальшо-
му — виключення бігу, стрибків і тривалої ходь-
би, харчування і медикаментозні засоби, що покра-
щують обмін кальцію і фосфору.

У лікуванні псоріатичного артриту використо-
вуються НПЗП і фізіотерапію; при тяжких формах
застосовуються імунодепресанти, можливе внут-
рішньосуглобове введення ГКС.

У табл. 17 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення основних причин болю в кінцівках.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення понять «біль у кінцівках», «арт-
ралгія», «артрит».

2. Причини та механізми виникнення болю в
кінцівках різного ґенезу.

3. Алгоритм диференційної діагностики артритів.
4. Алгоритм диференційної діагностики артрал-

гій.
5. Алгоритм диференційної діагностики болю

в кінцівках, що не пов’язаний із суглобами.
6. Принципи надання медичної допомоги дітям

із болем у кінцівках.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. П’ятнадцятирічна дівчинка звер-
нулася до сімейного лікаря зі скаргами на біль у
суглобах непостійного мігруючого характеру, слаб-
кість, стомлюваність, субфебрильне підвищення
температури тіла, задишку при фізичному наван-
таженні, перебої та почуття «завмирання» серця.
Скарги виникли 2 тиж. тому після перенесення
гнійної ангіни (лікувалася вдома, антибіотик не
приймала, пішла до школи на четвертий день) і

поступово наростали. Дівчинка зростала і розвива-
лася за віком, хворіла на ангіну 2–3 рази на рік.
Спортом не займається, травм не було. Батьки і
брат здорові, спадковість не обтяжена. Алерголо-
гічний анамнез не обтяжений. Останнім часом в
контакті з хворими людьми не була. Об’єктивно:
температура тіла 37,5 °С, загальний стан тяжкий.
Шкіра бліда, волога, рум’янець на щоках. Є при-
пухлість обох колінних і гомілковостопних сугло-
бів, при пальпації вони горячі та болючі, помірні
набряки га гомілках. Периферичні лімфатичні вуз-
ли дрібні та безболісні. Частота дихання 24 за 1 хв,
дихання ослаблене, вислуховується невелика кіль-
кість негучних, дрібнопухирчастих хрипів у ниж-
ніх відділах обох легенів. Частота серцевих скоро-
чень 88 за 1 хв, перкуторно виявляється розширен-
ня меж серцевої тупості вліво та вправо, вислухо-
вується ослаблення першого тону на верхівці, ак-
цент ІІ тону на легеневій артерії, систолічний шум
з максимумом на верхівці, що проводиться в ліву
пахвову ділянку, діяльність серця аритмічна. Ар-
теріальний тиск 110/70 мм рт. ст. Живіт м’який.
Печінка виступає з-під реберної дуги на 3 см, край
заокруглений, рівний, злегка болючий при паль-
пації. Селезінка не пальпується. Сечовипускання
та випорожнення без особливостей.

1. Який діагноз найбільш імовірний?
1. Гостра респіраторна вірусна інфекція.
2. Гостра ревматична гарячка.
3. Ювенільний ревматоїдний артрит.
4. Пневмонія.
2. Яка тактика медичного ведення дитини на

первинному рівні?
1. Призначити додаткове обстеження для під-

твердження діагнозу — загальний аналіз крові та
сечі, С-реактивний білок, АСЛ-О.

2. Лікувати вдома: призначити антибіотики
пеніцилінового ряду і НПЗП.

3. Направити на консультацію до кардіолога.
4. Направити дитину для лікування у стаціонарі.

1.13. ГЕПАТОМЕГАЛІЯ

Визначення поняття. Гепатомегалія (грец. h‘par
— печінка, megas — великий) — патологічне збі-
льшення розмірів печінки.

У деяких випадках гепатомегалія може бути ви-
явлена вже при огляді як пухлиноподібне утворен-
ня у правому підребер’ї та в епігастральній ділян-
ці, що зміщується при диханні. Зазвичай збільшен-
ня розмірів печінки виявляється при пальпації —
край печінки виступає з-під краю правої реберної
дуги більше, ніж повинен за віковою нормою, або
пальпується край печінки в епігастральній ділян-
ці (внаслідок збільшення лівої частки). Проте слід
враховувати, що результати пальпації краю печін-
ки можуть залежати не тільки від її розмірів, а і
від висоти стояння купола діафрагми та інших
факторів, що зміщують цей орган. Наприклад, ге-
патомегалію можуть симулювати емфізема легенів,
піддіафрагмальний абсцес, діафрагмальна грижа,
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Таблиця 17. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення хворих при болю в кінцівках

Біль у кінцівках — несприятливі сенсорні або емо-
ційні відчуття, що виникають у будь-якій ділянці рук
або ніг.

Артралгія — біль у суглобі різної етіології без на-
бряку або інших симптомів артриту.

Артрит — різноманітні за походженням запальні
захворювання суглобів, при яких уражаються синові-
альна оболонка, суглобовий хрящ, капсула суглоба та
інші його елементи

Перелік захворювань

Артрит:
— ревматоїдний — ЮРА, системний червоний вов-

чак, системна склеродермія, ювенільний анкілозуючий
спондилоартрит;

— гостра ревматична гарячка;
— реактивний — хламідійна інфекція, ієрсиніоз;
— вірусні інфекції (краснуха, епідпаротит, вірусні

гепатити В і С, аденовірусна та ін.);
— бактеріальні інфекції: септичний, хвороба

Лайма, туберкульоз, стафілококова інфекція носо-
глотки;

— інші — алергічний, при геморагічному васку-
літі, при псоріазі, гемофілії, лейкозі, при спадкових
синдромах порушення сполучної тканини (Нунан,
Елерса — Данлоса), як побічна дія ліків (карбамазе-
пін);

— хвороба Легга — Кальве — Пертеса, юнацький епі-
фізіоліз головки стегна, хвороба Осгут — Шляттера,
хвороба Келлера І і ІІ;

— травми — переломи кісток, менісків та зв’язко-
вого апарату;

— гнійна інфекція кісток і м’яких тканин — остео-
мієліт, абсцес м’яких тканин, флегмона та ін.;

— пухлини: саркома Юїнга, рабдоміосаркома;
— м’язова дистрофія Дюшена;
— спадкова прогресуюча невропатія;
— тенденіт (запалення сухожилля); бурсит (запа-

лення суглобової сумки); травми, викликані меха-
нічним впливом на суглоби (розриви зв’язок або хря-
щів);

— інтоксикація при інфекціях (грип тощо);
— плоскостопість;
— «біль зростання»

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Початок захворювання; термін виникнення ар-

триту (артралгії) — швидкий або поступовий; які суг-
лоби уражені; зберігалися симптоми постійно або на
деякий час зникали; наявність набряку навколо суг-
лобових тканин; зміна форми суглоба і почервоніння
шкіри або тільки біль.

2. Динаміка суглобового синдрому і супровідних
симптомів (гарячка, висипка, пітливість, лімфадено-
патія, кровотечі та ін.).

3. Епіданамнез (туберкульоз, ВІЛ-інфекція, вірус-
ні гепатити, хвороби Лайма, гострих вірусних і дитя-
чих інфекцій).

4. Перенесені та наявні інфекції, хвороби, прийом
медикаментів.

5. Алергологічний, сімейний анамнез (щодо ура-
ження сполучної тканини, спадкових захворювань,
псоріазу).

6. Рухова активність, заняття спортом, травми

Об’єктивне обстеження:
1. Огляд кінцівок і кожного суглоба, оцінка фор-

ми, кольору і температури шкіри, набряку, рухової ак-
тивності, виявлення джерела болю.

2. Виявлення загальних симптомів інтоксикації, на-
явність гарячки, сильний головний біль.

3. Огляд шкіри, оцінка висипки.
4. Об’єктивне обстеження для виявлення систем-

них захворювань сполучної тканини, патології внут-
рішніх органів, інфекцій, стигм дизембріогенезу.

5. Артеріальний тиск

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, гострофазові показни-

ки (ШОЕ, С-реактивний білок), загальний аналіз сечі.
2. Рентгенографія уражених суглобів, кісток.
3. УЗД ураженого суглоба (суглобів) кінцівки

За показаннями:
1. КТ при ураженні кісток; МРТ при ураженні м’я-

ких тканин, саркомі.
2. ЕКГ, УЗД серця та внутрішніх органів.
3. Спеціальні дослідження крові: антинуклеарні ан-

титіла, антитіла до циклічного цитрулінового пепти-
ду, АСЛ-О, рівень імуноглобулінів, бактеріальний
посів крові, HLА B27 (характерний для реактивного
артриту).

4. Виявлення збудників інфекцій прямими та не-
прямими методами.

5. Дослідження синовіальної рідини з бактеріаль-
ним посівом.

6. Денситометрія, сцинтиграфія кісток.
7. Консультація та нагляд кардіолога, ортопеда-

травматолога, хірурга, інфекціоніста, фтизіатра, не-
вропатолога, онкогематолога та ін.

Медичне ведення

1. Неспецифічне лікування артриту і артралгії різ-
ного ґенезу (НПЗП).

2. При виявленні основного захворювання, що су-
проводжується артритом, — його стандартне етіо-
тропне і патогенетичне лікування, лікування і нагляд
кардіолога: ЮРА — НПЗП, у тяжких випадках ГКС,
імуносупресивна терапія цитостатиками: гостра рев-
матична гарячка — бензилпеніцилін, біцилін-5,
НПЗП, при тяжкому перебігу — ГКС, у деяких ви-
падках — препарати хінолінового ряду.

3. При реактивному артриті, септичному артриті —
антибактеріальна терапія (вибір залежить від етіоло-
гічного чинника).

4. При туберкульозному артриті — протитуберку-
льозна поліхіміотерапія.

5. При хворобі Пертеса, хворобі Осгуда — Шлят-
тера, хворобі Келлера I і II — нагляд ортопеда-
травматолога, консервативне лікування полягає в за-
безпеченні повного спокою ураженій ділянці кістки
(за потреби — іммобілізація) та стимуляції відновних
процесів, фізіотерапія, масаж і лікувальна гімнас-
тика.

6. При м’язовій дистрофії Дюшена та прогресую-
чій нейродеградації — нагляд невролога, фізіотера-
пія.

7. При псоріатичному артриті використовують
НПЗП і фізіотерапію; при тяжких формах застосову-
ються імунодепресанти, можливе внутрішньосуглобо-
ве введення ГКС
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пневмоперитонеум та ін. Розміри печінки можна
оцінити при перкусії за методом Курлова. Серед-
ні розміри печінки у дітей в нормі по правій серед-
ньоключичній лінії варіюють від 5 см у віці 1–3 ро-
ків до 9 см у віці після 12 років. Більш точно роз-
міри печінки можна оцінити за даними УЗД та КТ.
При об’єктивному обстеженні важливо охарак-
теризувати не тільки розміри печінки, а також її
щільність, еластичність, однорідність, стан краю.

Епідеміологія. Гепатомегалія є симптомом ба-
гатьох захворювань; може бути ізольованою, але
часто поєднується із спленомегалією.

Причини виникнення та механізми розвитку. Іс-
нує кілька механізмів збільшення розмірів печін-
ки, проте при деяких захворюваннях вони можуть
поєднуватися:

1. Ураження гепатоцитів внаслідок запалення
або токсичної дії — вірусні гепатити А, В, С та ін.;
у новонароджених дітей гепатити, викликані ток-
соплазмозом, герпесом, цитомегаловірусом та ін.;
абсцес печінки (амебний, бактеріальний); токсока-
роз, шистосомоз, ехінококоз, автоімунний гепатит;
токсичний гепатит — медикаменти (сульфаніламі-
ди, НПЗП, протитуберкульозні, антиретровірусні,
інші противірусні, протисудомні препарати), от-
рутні гриби, алкоголь та інші токсичні речовини
(миш’як, фосфор, пестициди, хлоровані вуглевод-
ні — компоненти нафти, альдегіди, феноли, інсек-
тициди);

2. Інфільтрація — жирова дистрофія печінки
(при цукровому діабеті, тривалому парентераль-
ному живленні та ін.); накопичення метаболітів —
глікогенози, мукополісахаридози, хвороба Гоше,
Німана — Піка, гангліозидоз GM1, амілоїдоз, пор-
фірії, хвороба Вільсона — Коновалова, гемохро-
матоз, дефіцит α1-антитрипсину;

3. Злоякісні та доброякісні проліферативні про-
цеси — гепатобластома, гепатоцелюлярна карци-
нома, метастази, гістіоцитоз, гемангіома, лейкоз,
хронічна гранульомна хвороба, вогнища екстра-
медулярного кровотворення;

4. Застій крові — при серцевій недостатності;
синдром Бадда — Кіарі, порушення венозного від-
току (тромбоз, стискання, ушкодження вен);

5. Порушення виведення жовчі (обструктивний
холестаз) — атрезія жовчовивідних шляхів, муко-
вісцидоз, синдром Алажілля, хвороба Байлера.

Алгоритм диференційної діагностики. Пошире-
ною причиною гепатомегалії є гепатит — дифуз-
не запалення печінки інфекційного або токсично-
го ґенезу, буває автоімунним (рідко). Гепатит може
бути гострим і хронічним. Гострий гепатит часто
проявляється жовтяницею, яка, в свою чергу, зу-
мовлена гіпербілірубінемією. Існують вірусні гепа-
тити і без жовтяниці (наприклад, вірусний гепа-
тит С). Початок гострих вірусних гепатитів може
супроводжуватися грипоподібним синдромом —
підвищенням температури тіла, головним болем,
загальним нездужанням, ломотою в тілі. При ге-
патиті може виникати біль у правому підребер’ї
(внаслідок розтягування оболонки печінки або
пов’язаний із процесами у жовчному міхурі та під-
шлунковій залозі), який характеризують як тупий
і тривалий, ниючий або нападоподібний, що від-
дає в праве плече і праву лопатку. Такі симптоми

гепатиту, як темна сеча і світлий кал, зумовлені
гепатоцелюлярним холестазом. У новонароджених
і малюків гепатит може бути одним з проявів ге-
нералізованої інфекцій (сепсису, групи TORCH).
Для встановлення діагнозу токсичного гепатиту
необхідні дані про контакт з гепатотоксичними
речовинами (отрути, алкоголь та ін.) або медика-
ментами.

Для хронічного гепатиту В або С характерні
невмотивована слабкість, головний біль, астенія,
важкість у правому підребер’ї, диспепсичні розла-
ди. Виходом хронічного гепатиту можуть бути
цироз печінки і портальна гіпертензія, печінкова
недостатність, у дорослих — гепатоцелюлярна кар-
цинома (у 10 % дорослих із хронічним вірусним
гепатитом С). Для виявлення ступеня ураження
тканини печінки за показаннями проводиться біо-
псія цього органа з гістологічним дослідженням
отриманого матеріалу.

Хронічний автоімунний гепатит — рідкісне за-
хворювання, характеризується незавершеним за-
паленням печінки нез’ясованої етіології, хронічним
перебігом, перипортальним або більш розповсю-
дженим запальним процесом, гіперглобулінемією,
наявністю автоантитіл; відмічається позитивна
реакція на імуносупресивну терапію.

Лабораторні зміни при гепатиті: підвищення
рівня білірубіну (частіше, за рахунок як прямої,
так і непрямої фракції); збільшення рівня трансамі-
наз (характеризують цитоліз); підвищення рівня
γ-глютамінтрансферази, лужної фосфатази (харак-
теризують холестаз); зміни лабораторних показни-
ків, що характеризують порушення білковосинте-
тичної функції печінки (диспротеїнемія, гіпокоагу-
ляція); розлад метаболічних процесів (порушення
жирового, вуглеводного, електролітного обміну та
обміну жиророзчинних вітамінів). Діагностика
етіології інфекційного гепатиту базується на вияв-
ленні збудників непрямими (серологічними) і пря-
мими (виявленням антигенів або генетичного ма-
теріалу за допомогою ПЛР) методами.

Запальна реактивна гепатомегалія без явних
клінічних і лабораторних ознак гепатиту (немає
гіпербілірубінемії, цитолізу, холестазу) може бути
при деяких інфекціях, наприклад, при мононуклео-
зі, ВІЛ-інфекції (у ранньому віці) та ін.

Синдром Рея — гостра печінкова енцефалопа-
тія з жировою дегенерацією внутрішніх органів,
переважно печінки. Виникає у дітей на тлі лікуван-
ня гарячки при вірусних інфекціях (грип, кір, віт-
ряна віспа та ін.) препаратами, що містять ацетил-
саліцилову кислоту. Механізм розвитку пов’яза-
ний із генералізованим ушкодженням мітохондрій
внаслідок інгібування окисного фосфорилування
і порушення β-окиснення жирних кислот. Через 5–
6 днів після початку вірусного захворювання (при
вітряній віспі — на 4–5-й день після появи висипань)
раптово розвиваються нудота і нестримне блюван-
ня, що супроводжується зміною психічного стату-
су (від легкої загальмованості до глибокої коми
або психомоторного збудження). У дітей до 3 років
основними ознаками хвороби можуть бути пору-
шення дихання, сонливість і судоми, а у дітей пер-
шого року життя відзначається напруження вели-
кого тім’ячка. За відсутності адекватної терапії
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характерне стрімке погіршення стану хворого:
швидкий розвиток коми, судом, зупинка дихання.
Супроводжується гіперамоніємією, підвищенням
рівня трансаміназ у сироватці крові при нормаль-
ному рівні білірубіну.

Жирова інфільтрація печінки (стеатоз, жировий
гепатоз) — найбільш розповсюджений гепатоз,
при якому в печінкових клітинах накопичується
жир. Причини стеатозу: порушення обміну речо-
вин (цукровий діабет, ожиріння, метаболічний
синдром); дія токсичних речовин (отрута, алкоголь,
ліки); незбалансоване харчування (переїдання, го-
лодування, парентеральне живлення, нестача біл-
ка в їжі); синдром порушеного всмоктування;
синдром Кушинга, мікседема та ін.

Лізосомні хвороби накопичення — це спадко-
ві хвороби обміну речовин (близько 40 нозологіч-
них форм), при яких є зміни лізосомних фермен-
тів, що контролюють процес внутрішньоклітинно-
го розщеплення таких макромолекул, як глікоз-
аміноглікани, гліколіпіди, глікопротеїни. Наслід-
ками цих змін є внутрішньолізосомне накопичен-
ня нерозщеплених макромолекул і збільшення кіль-
кості лізосом у клітинах різних тканин організму,
що морфологічно виявляється як наявність так
званих пінистих клітин у цих тканинах. Залежно
від природи накопичуваних макромолекул розріз-
няють мукополісахаридози, муколіпідози, гліко-
протеїнози і сфінголіпідози. Хвороби накопичен-
ня характеризуються залученням у процес бага-
тьох органів і систем, прогредієнтним перебігом.
Гепатомегалія може бути при ліпідозі (синдроми
Сейпа — Лоуренса, Біглера — Хсіа, Фарбера, хво-
роба острова Танж’є), цереброзидозі (хвороби Ні-
манна — Піка, Гоше), глікогенози (хвороби Гір-
ке, Помпе та ін.), мукополісахаридозі. Накопичен-
ня метаболітів у селезінці може призвести до спле-
номегалії з розвитком гіперспленізму (хвороба
Гоше, мукополісахаридози). Якщо метаболіти на-
копичуються у кістковій тканині, то це призводить
до формування «множинних дизостозів» і до змін
у суглобах (мукополісахаридози, муколіпідози,
хвороба Гоше). Накопичення нерозщеплених ма-
кромолекул у нервовій тканині може зумовлюва-
ти дегенеративні зміни в ЦНС і розвиток розумо-
вої відсталості (мукополісахаридози, муколіпідо-
зи, глікопротеїнози). Однак деякі захворювання
перебігають без залучення ЦНС (хвороба Гоше
I типу). Для зовнішнього вигляду пацієнтів з низ-
кою захворювань із груп мукополісахаридозів,
муколіпідозів і глікопротеїнозів характерні грубі,
гротескні риси обличчя («гаргоїлізм»). Зовнішній
вигляд пацієнтів, які страждають на інші лізосом-
ні хвороби, такі як хвороба Гоше, не має особли-
востей.

Хвороба Вільсона — Коновалова — спадкове
порушення метаболізму міді, що призводить до
прогресуючої гепатоцеребральної дистрофії. Гепа-
тоспленомегалія, жовтяниця, біль у правому під-
ребер’ї, диспепсичні явища передують ураженню
ЦНС (м’язова ригідність, гіперкінези і розлади
психіки). Діагностується при зниженні рівня церу-
лоплазміну плазми (< 0,2 г/л) і зменшенні концент-
рації вільної міді крові (норма 13,4–24,4 мкмоль/л).
Типовим пізнім симптомом є кільце Кайзера —

Флейшера — відкладення по периферії рогової
оболонки ока зеленувато-бурого пігменту, що мі-
стить мідь. Хвороба діагностується у 5–10 % паці-
єнтів із цирозом печінки дошкільного та шкільно-
го віку.

Гемохроматоз (пігментний цироз, бронзовий
діабет) — спадкове захворювання, проявляється
порушенням обміну заліза з накопиченням його у
тканинах і органах: печінці, підшлунковій залозі,
міокарді, селезінці, шкірі, ендокринних залозах та
в інших місцях, що провокує розвиток цирозу
печінки, серцеву недостатність, цукровий діабет,
артрит.

Гепатомегалія характерна для спадкових хво-
роб обміну речовин (тирозиноз, гомоцистеїнурія,
галактоземія, непереносимість фруктози). Дефіцит
α1-антитрипсину — поширена спадкова хвороба,
що зумовлена зниженням концентрацієї α1-анти-
трипсину у сироватці крові внаслідок різних гене-
тичних мутацій; найчастіше виявляється у вигля-
ді хронічних неспецифічних захворювань легенів
з розвитком емфіземи, а також ураженням печін-
ки і судин. Цироз печінки розвивається вже в ма-
люковому або ранньому віці. Ураження печінки
зумовлено накопиченням погано розчинного біл-
ка PiZ в гепатоцитах.

Гепатоспленомегалія спостерігається при спад-
кових та імунних гемолітичних анеміях, що про-
являються гемолітичними кризами (блідість шкі-
ри, жовтяниця, гепатоспленомегалія, гіпербілі-
рубінемія за рахунок некон’югованого білірубі-
ну). Спадкові гемолітичні анемії частіше вияв-
ляються в осіб негроїдної раси, євреїв, вихідців з
регіонів Середземного моря, Азії, Закавказзя.
Вільний гемоглобін, що утворюється при розпа-
ді еритроцитів, циркулює в крові і частково по-
глинається клітинами макрофагоцитарної систе-
ми і розщеплюється в них до гемосидерину. Ге-
мосидероз селезінки, нирок, печінки, кістково-
го мозку супроводжується реактивним розрос-
танням сполучної тканини і порушенням функ-
цій цих органів.

Гепатомегалія спостерігається при онкогемато-
логічній патології (лейкоз, неходжкінські лімфоми,
лімфогранулематоз, сімейний гістіоцитоз), при
первинних пухлинах (гепатоцелюлярний рак з ви-
соким вмістом α-фетопротеїну в крові, каверноз-
ні гемангіоми, саркоми), метастазах пухлин (ней-
робластоми, лімфогранулематоз, аденокарциноми
та ін.), кістах печінки. Первинний неопластичний
процес у тканині печінки — рідкісне захворюван-
ня, яке не має типової клінічної картини. Харак-
терної симптоматики метастазів у печінку немає,
домінують симптоми з боку первинно ураженого
раком органа.

При хворобах серця гепатомегалія виявляєть-
ся за наявності правошлуночкової недостатності;
при її прогресуванні поступово збільшується пе-
чінка; вона м’яка, поверхня її гладка, при натис-
ненні на ділянку печінки набрякають шийні вени,
спочатку край її заокруглений, пізніше нижній
край печінки загострюється, а поверхня стає щіль-
ною.

Порушення венозного відтоку крові може бути
результатом тромбоутворення будь-якого ґенезу.
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Синдром Бадда — Кіарі — облітеруючий ендофле-
біт печінкових вен з тромбозом і подальшою їх
оклюзією. Може бути при аномалії розвитку пе-
чінкових вен або вторинним при низці патологіч-
них станів, не пов’язаних зі змінами судин печін-
ки. Проявляється класичною тріадою: біль у жи-
воті, асцит та гепатомегалія. Синдром може мати
блискавичний, гострий або безсимптомний пере-
біг. Діагностика заснована на оцінці клінічних
проявів хвороби, результаті ультразвукового
допплерівського дослідження венозного кровото-
ку, КТ, МРТ, даних сплено- і гепатоманометрії,
нижній кавографії, біопсії печінки.

Обструктивний холестаз (без ознак гепатиту)
внаслідок порушення виведення жовчі внутріш-
ньопечінкового або позапечінкового ґенезу може
діагностуватися при атрезії жовчовивідних шляхів,
муковісцидозі, за наявності об’ємних мас у воро-
тах печінки (лімфатичні вузли при пухлинах, ту-
беркульозі та ін.), конкрементів у жовчовивідних
протоках тощо. Його слід диференціювати як з
гепатитом, так і з синдромом Алажілля (артеріо-
печінкова дисплазія, у пацієнтів зі стигмами дис-
пластичності — високий виступаючий лоб, гіпер-
телоризм, довгий ніс, недорозвинення нижньої ще-
лепи, ВВС, вади розвитку очей, хребта, нефропа-
тія), хворобою Байлера (сімейний рецидивний ци-
рогенний холестаз, проявляється у 50 % випадків
до 6 міс. життя). Поряд з гепатомегалією холестаз
характеризується жовтяницею зеленуватого відтін-
ку (непостійний симптом), темним кольором сечі,
знебарвленням випорожнень, проявом дефіциту
жиророзчинних вітамінів. При лабораторному
обстеженні виявляється гіпербілірубінемія за раху-
нок прямої фракції, підвищення γ-глутамінтранс-
ферази, лужної фосфатази, гіпокоагуляція; збіль-
шення ферментів цитолізу (АлАТ, АсАТ) нети-
пово. Тривалий холестаз реалізується цирозом пе-
чінки.

Атрезія жовчовивідних шляхів (позапечінко-
вих, внутрішньопечінкових і тотальна) — нечас-
та вроджена патологія, при якій жовчовивідні
шляхи непрохідні або відсутні. Клінічна картина
характеризується поступовим зростанням жовтя-
ниці, розмірів печінки, виникненням ксантоми на
шкірі, стійкого свербежу, ахолічного калу, інтен-
сивного забарвлення сечі, вітамін K-залежних
ознак кровоточивості, а після появи портальної
гіпертензії — кривавого блювання. До 5–6-го мі-
сяця життя (без хірургічної допомоги) розвива-
ються біліарний цироз печінки, периферична ней-
ропатія. При УЗД виявляється відсутність жовч-
ного міхура, загальної жовчної протоки. Для уточ-
нення діагнозу проводять операційну холеангіо-
графію, біопсію печінки та ін. Атрезію жовчови-
відних шляхів диференціюють із неонатальним
гепатитом, синдромом згущення жовчі, лікарсь-
кими ураженнями печінки (парентеральне году-
вання, саліцилати, ацетоміфен, рифампіцин та
ін.), спадковими хворобами (Ротора, Дабіна —
Джонса, галактоземія, тирозиноз, дефіцит α1-ан-
титрипсину).

Цироз печінки — багатофакторне прогресую-
че захворювання печінки, що характеризується
значним зменшенням кількості функціонуючих ге-

патоцитів, наростаючим фіброзом, перебудовою
нормальної структури печінки і розвитком в по-
дальшому печінкової недостатності та портальної
гіпертензії. Цироз печінки є виходом багатьох за-
хворювань унаслідок загибелі печінкових клітин
під дією різних факторів (запалення, токсичне по-
рушення, застій крові, порушення відтоку жовчі,
хвороби накопичення), коли нормальна тканина
печінки заміщається фіброзною з формуванням
вузлів і перебудовою всієї структури печінки. По-
рушення структури печінки призводить до розла-
ду всіх її функцій. Цироз печінки може бути вро-
дженим (внаслідок процесів, що перебігали внут-
рішньоутробно). Первинний біліарний цироз —
автоімунне повільно прогресуюче ураження печі-
нки, що виявляється переважно у жінок після
40 років, практично не буває у дітей. При цирозі пе-
чінка збільшена, щільна, з гострим краєм, помір-
но болюча або безболісна; зменшення розмірів збіль-
шеної печінки — несприятлива ознака. Іншими
клінічними проявами цирозу печінки є: підвище-
на стомлюваність, схуднення, різні порушення сві-
домості та поведінки (зниження концентрації ува-
ги, сонливість вдень, порушення нічного сну тощо),
зниження апетиту і дискомфорт у животі (здуття,
відчуття швидкого насичення під час їжі); жовтя-
ниця; «печінкові знаки» — судинні телеангіектазії
(«зірочки», «павучки») на шкірі верхньої полови-
ни тулуба, пальмарна еритема — «печінкові доло-
ні», «лаковий язик»; посвітлішання або знебарв-
лення калу, потемніння сечі; біль у животі; набря-
клість гомілок і (або) збільшення розмірів живота
за рахунок вільної рідини в черевній порожнині
(асцит); ознаки портальної гіпертензії (розширен-
ня вен стравоходу, шлунка, передньої черевної стін-
ки); спленомегалія; кровотечі; часті бактеріальні
інфекції (перитоніт, дихальних шляхів та ін.); ге-
паторенальний синдром; печінкова енцефалопатія.
При лабораторному дослідженні виявляються: по-
рушення синтетичної функції печінки — гіпо-
альбумінемія, гіперхолестеринемія, зниження рів-
ня холінестерази, зменшення вмісту фібриногену;
показники цитолізу і холестазу залежать від ста-
дії процесу (підвищені або в нормі); змішана гіпер-
білірубінемія. При УЗД — підвищення ехогеннос-
ті печінки, ознаки портальної гіпертензії. При
ФЕГДС — розширення вен стравоходу. «Золотий
стандарт» діагностики — дослідження біоптату пе-
чінки.

Диференційно-діагностичний алгоритм гепато-
мегалії включає: ретельне збирання анамнезу з
оцінкою динаміки різноманітних скарг (виявлен-
ня астенічного, больового, диспепсичного синдро-
му, змін кольору шкіри, сечі, калу), сімейного анам-
незу (обтяженості за спадковими хворобами, за-
хворюваннями серцево-судинної системи), епід-
анамнезу (ризик вірусного гепатиту, ВІЛ-інфекції),
аналіз розвитку дитини (втрата маси тіла, затрим-
ка росту); виявлення при об’єктивному обстежен-
ні патологічних симптомів, стигм дизембріогене-
зу; проведення лабораторних (рівень білірубіну та
його фракцій, трансаміназ, γ-глутамінтрансфера-
зи, холінестераз, лужної фосфатази, ЛДГ, загаль-
ний білок та білкові фракції, ліпідограма, коагу-
лограма, С-реактивний білок, виявлення маркерів
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вірусних гепатитів В, С, А, ВІЛ-інфекції, глистні
інвазії та ін.) та інструментальних досліджень (УЗД
печінки й органів черевної порожнини, за показан-
нями — інші методи, що дозволяють уточнити її
розміри, оцінити щільність, структуру, виявити
вогнищеві зміни і об’ємні утворення — оглядова
рентгенографія печінки, КТ, МРТ, печінкова ан-
гіографія, спленопортографія, пероральна і внут-
рішньовенна холецистографія, ретроградна холан-
гіографія, радіонуклідне сканування печінки, селе-
зінкова радіопортографія, реогепатографія, лапа-
роскопія та ін. У деяких випадках для диференцій-
ної діагностики необхідні біопсія печінки та дослі-
дження біоптату. Диференційна діагностика гепа-
томегалії потребує комплексного обстеження па-
цієнта та залучення різних спеціалістів.

Принципи надання медичної допомоги. Такти-
ка лікування при гепатомегалії залежить від ос-
новного захворювання, що його викликало. Но-
зологічна причина і тяжкість стану визначають
показання до госпіталізації і профіль стаціона-
ру (гастроентерологія, онкогематологія, кардіо-
логія, хірургія, відділення інтенсивної терапії
тощо).

За наявності активного процесу при інфекцій-
ному ураженні печінки етіотропна терапія зале-
жить від збудника: при вірусному гепатиті В слід
розглянути можливість призначення інтерферону;
при вірусному гепатиті С — інтерферону і рибаві-
рину; при цитомегаловірусній інфекції — ганцик-
ловіру; при герпесвірусній інфекції — ацикловіру;
при сепсисі — проведення антибактеріальної тера-
пії; при токсоплазмозі — застосування роваміци-
ну, сульфаніламідів; при сифілісі — пеніциліну та
ін. У разі автоімунного гепатиту показано призна-
чення імуносупресивної терапії.

При холестазі призначають урсодезоксихо-
леву кислоту та жиророзчинні вітаміни A, D,
E, K.

При портальній гіпертензії — обмеження в ді-
єті натрію, забезпечення достатності калію; діуре-
тики (бажано калійзберігаючі), вазоконстриктори
(неселективні β-адреноблокатори), блокатори Н2-
рецепторів гістаміну для зменшення кислотності
вмісту шлунка, синдромна терапія.

За підозри на наявність метаболічних хвороб
необхідно направити дитину на консультацію до
генетика.

При атрезії жовчовивідних ходів показане хі-
рургічне лікування не пізніше 2-місячного віку
(портоентеростомія, процедура Касаї); у більш
пізньому віці — трансплантація печінки. Навіть
при хірургічному втручанні ймовірність смертель-
ного результату перевищує 50 %.

У табл. 18 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення при гепатомегалії.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «гепатомегалія».
2. Причини і механізми виникнення гепатоме-

галії.

3. Алгоритм диференційної діагностики гепа-
титів у дітей.

4. Алгоритм диференційної діагностики спад-
кових, онкогематологічних і судинних причин ге-
патомегалії.

5. Алгоритм диференційної діагностики обстру-
ктивного холестазу у дітей.

6. Причини, клінічні прояви, параклінічна діа-
гностика цирозу печінки.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2, 3. Дівчинка 15 років скаржиться
на виражену дратівливість, емоційну лабільність,
зниження працездатності і пам’яті, швидку стом-
люваність, схуднення, частий біль і відчуття тяж-
кості в правому підребер’ї після їжі, гіркоту у роті,
іноді носові кровотечі. Скарги поступово посилю-
валися протягом останнього року. Зростала і роз-
вивалася за віком, вакцинована за віком (у тому
числі, проти вірусного гепатиту В). Перенесені за-
хворювання: ГРЗ, вітряна віспа. П’ять років тому
постраждала в аварії, були операції та гемотранс-
фузії. Сімейний анамнез не обтяжений. Об’єктив-
но: стан помірно порушений, дівчинка млява, ас-
тенічної статури; апетит знижений. Шкірні покри-
ви бліді, є телеангіектазії на обличчі, пальмарна
еритема. Склери із субіктеричним відтінком. Пе-
риферичні лімфатичні вузли дрібні (до 0,5 см),
пальпуються в усіх групах, не збільшені. Щитопо-
дібна залоза не видима оком, але пальпується, м’я-
ка, еластична. Частота дихання 18 за 1 хв, перку-
торно ясний легеневий звук, дихання везикулярне.
Частота серцевих скорочень 88 за 1 хв, серцева ту-
пість у межах норми, тони серця приглушені. Жи-
віт помірно здутий, розширення вен на черевній
стінці немає. Печінка виступає з-під краю ребер-
ної дуги на 3 см, щільної консистенції, помірно
болюча при пальпації, поверхня гладка. Селезін-
ка виступає на 1,5 см з-під краю реберної дуги.
Сечовипускання вільне, сеча інтенсивно жовта. Ви-
порожнення світло-жовті.

Дитина обстежена амбулаторно. Загальний
аналіз крові: гемоглобін — 96 г/л, еритроцити —
3,2 Т/л, кольоровий показник — 0,9; лейкоцити —
5,1 Г/л; лейкоцитарна формула: еозинофіли — 3 %,
паличкоядерні гранулоцити — 2 %, сегментоядер-
ні гранулоцити — 60 %, лімфоцити — 30 %, моно-
цити — 5 %; тромбоцити — 150 Г/л; ШОЕ —
29 мм/год. Біохімічний аналіз крові: загальний бі-
лок — 78 г/л, альбуміни — 38,6 %, глобуліни α1 —
8,2 %, α2 — 10,8 %, β — 13,1 %, γ — 26,3 %; біліру-
бін — 38,6 мкмоль/л, непрямий — 13,2 мкмоль/л,
прямий — 24,5 мкмоль/л, тимолова проба — 8 ОД,
АлАТ — 4,2 ммоль/г, АСТ — 5,6 ммоль/г. При
УЗД печінки: збільшення розмірів печінки, ущіль-
нення паренхіми печінки: стінок внутрішньопечін-
кових судин і жовчних ходів.

1. Який діагноз найбільш імовірний?
1. Гострий вірусний гепатит В.
2. Хронічний вірусний гепатит В.
3. Вірусний гепатит С.
4. Автоімунний тиреоїдит.
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Таблиця 18. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення пацієнтів з гепатомегалією

Гепатомегалія — патологічне збільшення роз-
мірів печінки

Перелік захворювань

1. Інфекції: вірусні гепатити А, В, С, монону-
клеоз, цитомегаловірусна інфекція, інші TORCH-
інфекції у новонароджених; ВІЛ-інфекція (у ран-
ньому віці); туберкульоз; абсцес печінки (амеб-
ний, бактеріальний); малярія, амебіаз; токсока-
роз, шистосомоз, ехінококоз.

2. Автоімунний гепатит, системний червоний
вовчак.

3. Токсичний гепатит — медикаменти, отрут-
ні гриби, алкоголь та інші токсичні речовини.

4. Жирова дистрофія печінки.
5. Накопичення метаболітів — глікогенози,

мукополісахаридози, хворби Гоше, Німана —
Піка, гангліозидоз GM1, дефіцит α1-антитрипси-
ну, амілоїдоз, порфірії, хвороба Вільсона — Ко-
новалова, гемохроматоз.

6. Гемолітичні анемії.

7. Злоякісні та доброякісні проліферативні
процеси: гепатобластома, гепатоцелюлярна кар-
цинома, метастази, гемангіома, гістіоцитоз, вог-
нища екстрамедулярного кровотворення, лейкоз,
хронічна гранульомна хвороба.

8. Застій крові — серцева недостатність; син-
дром Бадда — Кіарі, порушення венозного від-
току (тромбоз, стискання, ушкодження вен).

9. Обструктивний холестаз — атрезія жовчо-
вивідних шляхів, муковісцидоз, синдром Алажіл-
ля, хвороба Байлера.

10. Синдром Рея.

11. Цироз печінки

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Скарги: біль у животі, диспепсичні явища, га-
рячка, кровоточивість (мелена, блювання кров’ю,
носові кровотечі, синці), зниження толерантності
до фізичного навантаження, свербіж шкіри та ін.

2. Вік початку захворювання, особливості
харчування, наявні та перенесені захворювання,
прийом медикаментів.

3. Епіданамнез (гемотрасфузії, подорожі,
контакт із хворими, ВІЛ-інфекція у матері або
членів сім’ї, вживання наркотиків).

4. Динаміка фізичного, психомоторного (ког-
нітивного) розвитку.

5. Сімейний анамнез (спадкові хвороби, жов-
тяниці)

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка фізичного, психомоторного (когні-

тивного), статевого розвитку.
2. Виявлення стигм дизембріогенезу.
3. Оцінка стану шкіри, слизових оболонок по-

рожнини рота, наявність жовтяниці, набряків, ге-

морагічного та лімфопроліферативного синдро-
мів, специфічних симптомів ураження печінки
(ксантоми, телеангіектазії, пальмарна еритема,
лаковий язик та ін.).

4. Стан респіраторної та серцево-судинної си-
стем (наявність шуму).

5. Живіт — розміри, наявність розширення
вен, асциту, розміри і характеристика печінки, її
краю, спленомегалія.

6. Колір сечі та випорожнень

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові, сечі, копрограма.
2. АлАТ, АсАТ, білірубін та його фракції,

γ-глутамінтрансферази, лужна фосфатаза, ЛДГ,
холінестераза, загальний білок та білкові фрак-
ції, ліпідограма, коагулограма, рівень глюкози,
сечовини, креатиніну.

3. УЗД органів черевної порожнини, ЕГК

За показаннями:

1. Серологічні тести на вірусні гепатити, ві-
рус Епштейна — Барр, ВІЛ, збудники TORCH-
інфекції, сифіліс та ін.

2. Скринінг на аміноацидурії, рівень хлоридів
поту, α1-антитрипсину.

3. Рівень церулоплазміну, феритину.
4. IgG для автоімунного гепатиту, антинукле-

арні антитіла.

5. Морфологічна характеристика еритроци-
тів, осмотична стійкість еритроцитів.

6. КТ, радіоізотопне дослідження та ін.
7. Біопсія печінки.

8. Консультація спеціалістів: гастроентероло-
га, кардіолога, генетика, хірурга

Медичне ведення

1. Тактика лікування залежить від основного
захворювання, що його викликало.

2. За наявності активного процесу при інфек-
ційному ураженні печінки етіотропна терапія за-
лежить від збудника. При автоімунному гепати-
ті — імуносупресивна терапія.

3. При холестазі — урсодезоксихолева кисло-
та та жиророзчинні вітаміни A, D, E, K.

4. При портальній гіпертензії — обмеження в
дієті натрію, забезпечення достатності калію; ді-
уретики, вазоконстриктори (неселективні β-адре-
ноблокатори), блокатори Н2-рецепторів гістамі-
ну для зменшення кислотності вмісту шлунка,
синдромна терапія.

5. За підозри на наявність спадкових хвороб
— направити дитину на консультацію до гене-
тика.

6. При атрезії жовчовивідних ходів — хірур-
гічне лікування не пізніше 2-місячного віку
(портоентеростомія, процедура Касаї); у більш
пізньому віці — трансплантація печінки
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2. Які дослідження можуть підтвердити діагноз?
1. HBsAg, HBеAg, антитіла до антигенів віру-

су гепатиту В.
2. Антитіла до вірусу гепатиту С, кількісне ви-

значення РНК вірусу гепатиту С.
3. Антитіла до антигенів клітин печінки.
4. Т3, Т4, ТТГ, антитіла до тиреоглобуліну.
3. Яка тактика ведення цієї дитини?
1. Направити дитину до інфекційного стаціо-

нару.
2. Провести додаткові дослідження: ФЕГДС,

допплерометрія кровотоку в печінці, біопсія пе-
чінки.

3. Направити на консультацію до гастроенте-
ролога.

4. Направити дитину на консультацію до ендо-
кринолога.

1.14. СПЛЕНОМЕГАЛІЯ

Визначення поняття. Спленомегалія (грец. spl‘n
— селезінка, megas — великий) — патологічне збіль-
шення розмірів селезінки.

Можливість виявити край селезінки залежить
від тонусу м’язів живота. У нормі край селезінки
пальпується у 15–30 % новонароджених, у 10 %
здорових дітей, у 5 % здорових підлітків (частіше
при астенічній статурі). Невелике збільшення селе-
зінки виявляють при пальпації лівого підребер’я у
пацієнта, який лежить на правому боці. Очевидне
збільшення селезінки при пальпації можливо ви-
явити, якщо вона перевищує норму в 1,5–3 рази.
Невелике збільшення селезінки, що виявляється
тільки за даними інструментальних досліджень, як
правило, не має клінічного значення. Збільшення
цього органа можуть симулювати підвищена ру-
хомість селезінки («блукаюча селезінка»), збільше-
на ліва нирка, ліва частка печінки при гепатоме-
галії, псевдокіста підшлункової залози, заочерев-
на пухлина.

Гіперспленізм — значна інтенсифікація та по-
рушення нормальної функції селезінки щодо елі-
мінації старіючих формених елементів крові та ре-
гуляції кровотворної функції кісткового мозку, а
також підвищення антитілоутворювальної функ-
ції селезінки (антитіла проти зруйнованих елемен-
тів крові, перш за все еритроцитів). Для розгор-
нутої картини гіперспленізму характерні анемія,
частіше нормоцитарна або макроцитарна (після
повторних кровотеч — гіпохромна мікроцитарна
з помірним ретикулоцитозом і анізоцитозом),
може бути лейкопенія з нейтропенією і лімфомо-
ноцитопенією, тромбоцитопенія і компенсаторна
гіперплазія кісткового мозку з переважанням клі-
тин — незрілих попередників еритроцитів і тром-
боцитів, які з’являються внаслідок затримки дозрі-
вання кровотворних клітин кісткового мозку.
Спленомегалія часто, але не завжди супроводжу-
ється гіперспленізмом. Гіперспленізм може вини-
кати і без спленомегалії.

Епідеміологія. У дітей спленомегалія виявляєть-
ся значно частіше, ніж у дорослих. Спленомегалія

є важливою ознакою розвитку різних захворю-
вань, як правило, системних і вкрай рідко буває
симптомом первинного захворювання селезінки,
часто поєднується із гепатомегалією.

Причини виникнення та механізми розвитку. Іс-
нує кілька механізмів збільшення розмірів селе-
зінки:

— гіперплазія ретикулоендотеліальної або імун-
ної системи при вірусних, бактеріальних і прото-
зойних інфекціях, автоімунних захворюваннях,
при руйнуванні аномальних еритроцитів;

— злоякісні та доброякісні проліферативні про-
цеси — первинні (лімфоми, ангіосаркома) або вто-
ринні злоякісні новоутворення (лейкоз, метастази),
екстрамедулярний гемопоез (мієлоїдна метаплазія
або інші прояви синдрому мієлофтизу, при гемо-
літичній анемії);

— порушення кровотоку в селезінці при циро-
зі печінки, тромбозі судин селезінки, печінки або
ворітної вени;

— інфільтрація — накопичення метаболітів у
макрофагах селезінки (хвороби накопичення, ге-
мосидероз);

— вроджені кісти, післятравматичні гематоми,
ехінококоз та ін.

Алгоритм диференційної діагностики. Інфекції —
найчастіша причина спленомегалії у дітей. У ново-
народжених і дітей перших місяців життя сплено-
мегалія може бути при багатьох вроджених ін-
фекціях (цитомегаловірусна, герпесвірусна, токсо-
плазмоз, лістеріоз, сифіліс та ін.), проявом сепси-
су. У підлітків з гострою гарячкою, ангіною, ге-
нералізованою лімфаденопатією, висипом на шкірі
та гепатоспленомегалією, перш за все, слід запідоз-
рити інфекційний мононуклеоз. Наявність атипо-
вих мононуклеарів у периферичній крові підтвер-
джує цей діагноз. Гепатоспленомегалія і генералі-
зована лімфаденопатія є ранніми ознаками ВІЛ-
інфекції; при перинатальному шляху інфікування
ці симптоми виявляються у ранньому віці, при по-
вільному перебігу захворювання — у віці 2–3 ро-
ків, часто поєднуються із хронічним збільшенням
слинних залоз і хронічним кашлем внаслідок лім-
фоїдного інтерстиціального пневмоніту. Для гост-
рого і хронічного вірусного гепатиту В і С харак-
терне збільшення селезінки. Тривала гарячка, ге-
патоспленомегалія при ВВС або у пацієнта, який
мав тривалий центральний венозний доступ, слід
виключити інфекційний ендокардит і сепсис. Для
імунозапальної фази інфекційного ендокардиту
характерний розвиток симптомів імунокомплекс-
ного васкуліту — специфічних змін шкіри (вузли-
ки Ослера на кінчиках пальців рук та ніг; червоні
плями Джейнвея або болючі екхімози на підошвах
і долонях), артралгії та артритів, гепатоспленоме-
галій, ураження легень, нирок. Діагноз встановлю-
ється на підставі позитивних результатів посівів
крові або виявленні вегетацій на клапанах серця
при ехокардіографії. Більш рідкісні бактеріальні
інфекції, при яких може виявлятися спленомегалія:
черевний тиф, паратифи, Q-гарячка, міліарний ту-
беркульоз, лептоспіроз, орнітоз, хвороба Лайма та
ін. Серед паразитарних інфекцій збільшення селе-
зінки характерно для малярії, при бабезіозі, лейш-
маніозі, хворобі Chagos та ін.
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Ураження ретикулоендотеліальної системи зі
збільшенням селезінки та лімфатичних вузлів спо-
стерігається при системних захворюваннях сполуч-
ної тканини (системний червоний вовчак, ЮРА,
вузликовий періартеріїт та ін.), як правило, про-
являється на стадії генералізації процесу з актива-
цією імунної відповіді, коли наявні симптоми ура-
ження опорно-рухового апарату, шкіри, серозних
оболонок, серцево-судинної системи, внутрішніх
органів, а діагноз вже верифікований за допомо-
гою спеціальних досліджень (LE-клітини, антину-
клеарні антитіла та ін.). При автоімунних хворо-
бах кишечнику також можуть виявлятися сплено-
мегалія, проте цей симптом не є провідним.

Гепатоспленомегалія разом зі збільшенням лім-
фатичних вузлів — це проліферативний синдром,
характерний для онкогематологічних захворю-
вань, близько 50 % з яких припадає на лейкоз (час-
тіше гострий). Поряд з проліферативним синдро-
мом, для цієї патології характерні гарячка і гемо-
рагічні прояви (синці, носові кровотечі), значні
зміни в усіх трьох ростках гемопоезу (анемія, лей-
копенія або гіперлейкоцитоз, тромбоцитопенія),
бластемія в периферичній крові, тотальна метапла-
зія кісткового мозку бластними клітинами. Для
лімфогранулематозу (лімфома Ходжкіна) і не-
ходжкінських лімфом, крім збільшення лімфатичних
вузлів і селезінки, характерні гарячка, зливні поти,
втрата маси тіла. У гемограмі виявляються анемія,
лімфопенія, тромбоцитопенія, є збільшення гостро-
фазових показників (ШОЕ, лейкоцитоз, нейтро-
фільне зміщення вліво, збільшується рівень С-реак-
тивного білка та ін.). Діагностика лімфом базуєть-
ся на результатах рентгенографії органів грудної
клітки, КТ грудної клітки і черевної порожнини
або інших відділів, УЗД органів черевної порож-
нини; на дослідженні біоптатів уражених лімфа-
тичних вузлів. Залежно від виду ураження та стадії
хвороби в мієлограмі збільшується супресія мієло-,
еритро-, мегакаріоцитозу, при лімфогранулематозі
можуть бути присутні специфічні клітини Березов-
ського — Рід — Штернберга. Збільшення селезін-
ки при злоякісних пухлинах може бути результа-
том метастазування.

Спленомегалія притаманна для спадкових ге-
молітичних анемій, що виявляються у представни-
ків деяких етнічних груп (негроїдної раси, євреїв,
вихідців з Середземномор’я, Закавказзя, Азії та ін.),
характеризуються скороченням життєвого циклу
еритроцитів, що викликані генетично детерміно-
ваними структурними порушеннями еритроци-
тарних мембран (мікросфероцитоз — анемія Мін-
ковського — Шоффара, еліпсоцитоз), зниженням
активності важливих для життєздатності еритро-
цитів ферментів (дефіцит глюкозо-6-фосфатдегідро-
генази, пентозофосфатного ряду, окиснення та від-
новлення глутатіону та ін.), порушеннями струк-
тури гемоглобіну (серпоподібно-клітинна гемогло-
бінопатія, таласемія). При порушенні еритроцитів
внутрішньоклітинно — у макрофагах селезінки,
печінки, кісткового мозку, наявні жовтяниця шкі-
ри та склер, гепатоспленомегалія, звичайний ко-
лір сечі, збільшення рівня вільного білірубіну, зни-
ження рівня гаптоглобіну. При спадкових гемолі-
тичних анеміях залежно від її виду виявляються

зміни морфології еритроцитів (наприклад мікро-
сфероцитоз), загальними ознаками є ретикулоци-
тоз і зниження осмотичної резистентності еритро-
цитів. Залежно від клінічної ситуації, етнічної на-
лежності пацієнта та інших даних анамнезу, крім
морфології еритроцитів, необхідні специфічні тес-
ти (для діагностики таласемії та ін.).

Набуті гемолітичні анемії пов’язані з вироблен-
ням антитіл проти власних еритроцитів (автоімун-
ні) або впливом токсичної речовини (миш’як, сви-
нець та ін.), паразитів (малярія), що руйнують ерит-
роцити, і механічними ушкодженнями еритроцитів
(гемодіаліз). Для гемолітичних анемій характерний
кризовий перебіг. При гострому кризі частіше від-
бувається внутрішньосудинний гемоліз, для яко-
го збільшення селезінки не характерне. Спостері-
гається тромбоз у різних органах, з’являється біль
різної локалізації (у нирках, серці, черевній порож-
нині) за рахунок розвитку інфарктів; жовтяниця
склер і шкіри виражена слабо; виражені симпто-
ми інтоксикації (озноб, гарячка), сеча типу «м’яс-
них помиїв»; рівень вільного гемоглобіну в сиро-
ватці крові різко підвищений, а гаптоглобіну,
навпаки, різко знижений; у сечі визначається віль-
ний гемоглобін, а через кілька діб — гемосидерин.
При хронічному перебігу набутих гемолітичних
анемій у більшості випадків — збільшення селезін-
ки, іноді й печінки.

Імунні гемолітичні анемії поділяються на ізо-
імунні та автоімунні. Виділяють форми, зумовле-
ні неповними тепловими аглютинінами, теплови-
ми гемолізинами, холодовими аглютинінами, дво-
фазним холодовим гемолізином (типу Доната —
Ландштейнера) й еритроопсонінами. Автоімунні
гемолітичні анемії трапляються у вигляді ідіопа-
тичних і симптоматичних форм на тлі інших за-
хворювань з макроцитозом і мікросфероцитозом
еритроцитів, у поєднанні з автоімунною тромбо-
цитопенією (синдром Фішера — Івенса).

Анемія має нормохромний, іноді гіперхромний
характер, при гемолітичних кризах звичайно від-
значається виражений або помірний ретикулоци-
тоз. У периферичній крові виявляється макроцитоз
і мікросфероцитоз еритроцитів, можлива поява
нормобластів. У більшості випадків ШОЕ збільшена.
Вміст лейкоцитів при хронічній формі буває нор-
мальним, при гострій — виявляється лейкоцитоз
зі значним зрушенням лейкоцитарної формули влі-
во. При синдромі Фішера — Івенса автоімунна
гемолітична анемія поєднується з автоімунною
тромбоцитопенією. Неповні теплові аглютиніни
виявляються за допомогою прямої проби Кумбса
з полівалентною антиглобуліновою сироваткою.
При позитивному тесті за допомогою антисиро-
ваток до IgG, IgM тощо уточнюється, до якого
класу імуноглобулінів належать антитіла.

Збільшення селезінки може відбуватися за ра-
хунок естрамедулярного гемопоезу. Справжня по-
ліцитемія — надлишок утворення еритроїдних клі-
тин, що веде до підвищення гемоглобіну та гема-
токриту в крові, у 50 % випадків також спостері-
гається продукція лейкоцитів і тромбоцитів. Клі-
нічні прояви: свербіж, плетора обличчя, ретиналь-
на венозна гіперемія, погіршення мозкового кро-
вообігу (головний біль, шум у вухах, запаморочен-
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ня, розлади зору, транзиторні ішемічні епізоди).
Є ризик інсульту, інфаркту міокарда, ураження пе-
риферичних судин; не характерні тромбоз мезен-
теріальних і печінкових вен); кровотечі; спленоме-
галія — у 75 % хворих. Мієлофіброз — фіброз кіст-
кового мозку і екстрамедулярний гемопоез (мієло-
їдна метаплазія), уражає селезінку і печінку (спле-
номегалія в усіх випадках; гепатомегалія — у по-
ловини хворих). Клінічні прояви: збільшення час-
тоти тромбозів, кровотеча не характерна; анемія
з атиповими еритроцитами (клітини «падаючої
краплі», інші пойкілоцити, ядерні еритроїдні кліти-
ни, базофільна пунктація, гігантські форми тром-
боцитів). Біопсія кісткового мозку виявляє фіброз.
Може розвиватися остеосклероз (підвищення
щільності кістки).

Серед хронічних захворювань цироз печінки є
найбільш частою причиною спленомегалії та су-
провідного синдрому гіперспленізму. У 75 % хво-
рих із цирозом печінки виявляється збільшення
розмірів селезінки застійного характеру. Застійна
спленомегалія при хворобі Банті характеризуєть-
ся поєднанням спленомегалії з гіперспленізмом і
цирозом печінки з вираженою портальною гіпер-
тензією, розвивається у дітей раннього віку як на-
слідок деяких інфекцій черевної порожнини, тром-
бофлебіту, тривалого ентериту, омфаліту новона-
роджених. Правошлуночкова серцева недостат-
ність також супроводжується спленомегалією. Збіль-
шення селезінки застійного характеру може бути
внаслідок порушення кровообігу при тромбозі
ворітної або селезінкової вени, вадах розвитку цих
судин, у разі зовнішньої їх компресії при пухли-
нах і збільшенні лімфатичних вузлів (лімфоми, ту-
беркульоз та ін.). Гостра оклюзія печінкових вен
характеризується гострим болем у правому під-
ребер’ї, швидким збільшенням розмірів печінки,
болючістю при пальпації, блюванням з домішка-
ми крові. При хронічній формі оклюзії (неповна
облітерація) спленомегалія розвивається за рахунок
портальної гіпертензії. При УЗД виявляється збіль-
шення розмірів селезінки без зміни ехогенності.
Діагностика порушення кровотоку у селезінці ви-
являється при УЗД із допплерографією, диферен-
ціюванню причин сприяють КТ, МРТ, спленопо-
ротографія та ін.

Порушення обміну речовин і лізосомні хворо-
би накопичення призводять до спленомегалії ін-
фільтративного ґенезу. При гемохроматозі гепато-
спленомегалія поєднується з гіперпігментацією
шкіри і слизових оболонок, ознаками цирозу пе-
чінки і цукрового діабету, гіпогонадизмом; захво-
рювання може виявлятися у кількох членів сім’ї,
переважно у чоловіків. При хворобі Вільсона —
Коновалова — спадковому порушенні метаболіз-
му міді, що призводить до прогресуючої гепато-
церебральної дистрофії, відзначається сімейний
характер захворювання, спочатку виявляються
симптоми ураження печінки, пізніше приєднують-
ся ознаки ураження нервової системи (гіперкіне-
зи, ригідність м’язів, зниження інтелекту та ін.);
характерні кільце Кайзера — Флейшера по пери-
ферії рогівки та порушення рівня церулоплазміну.

Хвороба Гоше (глюкозилцерамідний ліпідоз) —
спадкове захворювання, найпоширеніше з-поміж

лізосомних хвороб накопичення. Розвивається вна-
слідок недостатності ферменту глюкоцереброзида-
зи, яка призводить до накопичення глюкоцереб-
розидів у багатьох тканинах, включаючи селезін-
ку, печінку, нирки, легені, мозок і кістковий мо-
зок. Має прогресуючий характер; у хворих спосте-
рігаються біль у кістках, остеоліз великогомілко-
вої та плечової кісток; відставання у фізичному і
психічному розвитку, ураження ЦНС; розвива-
ються гіпохромна анемія, гіперспленізм. Хвороба
Німана — Піка — це спадкова лізосомна хвороба
накопичення з автосомально-рецесивним успадку-
ванням, характерна для євреїв-ашкіназі. Часто про-
являється в ранньому віці, характеризується збіль-
шенням печінки і селезінки, ураженням нервової
системи, м’язовою дистонією, порушенням коорди-
нації рухів, частими респіраторними інфекціями.

Амілоїдоз (амілоїдна дистрофія) — порушення
білкового обміну, що супроводжується утворенням
і відкладенням в тканинах специфічного білково-
полісахаридного комплексу — амілоїду. Первин-
ний амілоїдоз, спричинений появою в плазмі крові
та відкладенням у різних тканинах організму ано-
мальних легких ланцюгів імуноглобулінів, синте-
зованих малігнізованими плазмоцитами. Вторин-
ний амілоїдоз викликається гіперсекрецією печін-
кою білка гострої фази альфа-глобуліну у відпо-
відь на будь-яке хронічне запалення (при ревма-
тоїдному артриті, анкілозуючому спондилоартри-
ті, бронхоектатичній хворобі, хронічному остео-
мієліті, туберкульозі, лепрі та деяких інших захво-
рюваннях). У жителів Середземномор’я (євреї-
сефарди, греки, араби, вірмени) існує спадкова
форма амілоїдозу, з автосомно-рецесивним меха-
нізмом передачі. Амілоїдоз може спостерігатись у
хворих, що знаходяться на гемодіалізному ліку-
ванні. При амілоїдозі гепатолієнальний синдром
поєднується з сухістю, блідістю шкіри, макрогло-
сією, рідше — з жовтяницею холестатичного ха-
рактеру (свербіж шкіри, ахолічний кал).

Серед первинних пухлин селезінки найчастіше
трапляються гемангіоми. Маніфестація гемангіом
відбувається при тромбуванні, що супроводжуєть-
ся болючими відчуттями, анемією, тромбоцитопе-
нією та коагулопатією споживання. При УЗД ви-
являються полікістозні утворення з кальцифіката-
ми. Абсцеси селезінки формуються при системній
бактеріємії, травмах з суперінфекцією гематоми,
занесенні інфекції з інших вогнищ (піддіафраг-
мальний абсцес). Клінічно проявляються значним
інтоксикаційним і больовим синдромами. Ехіно-
кокоз селезінки характеризується збільшенням ор-
гана за рахунок зростання кіст, які можуть бути
множинними і локалізуватися в різних ділянках
селезінки. При множинних кістах селезінка горбис-
та. Абсцеси селезінки й ехінококоз виявляються
при УЗД, але більш інформативна МРТ. Кісти се-
лезінки бувають вродженими і вторинними. Вро-
джені кісти можуть проявлятися гіперспленізмом.
Травми живота можуть призвести до розривів кі-
сти і кровотеч із розвитком відповідної клінічної
картини. Післятравматичні вторинні кісти, як і ге-
матоми селезінки, можна запідозрити при наяв-
ності в анамнезі травми живота, а виявити — при
УЗД.
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Диференційна діагностика спленомегалії потре-
бує комплексного обстеження пацієнта із залучен-
ням різних спеціалістів. Необхідна оцінка динамі-
ки різноманітних скарг для виявлення ознак інфек-
ційного процесу (гарячка та інші ознаки інтокси-
кації, висипка), гемолізу (блідість шкіри, жовтяни-
ця), портальної гіпертензії та цирозу (астенічний,
диспепсичний синдроми, кровоточивість, збільшен-
ня живота, набряки та ін.), онкогематологічної
патології (гарячка, блідість шкіри, кровоточивість,
збільшення лімфатичних вузлів). Ретельне збиран-
ня епіданамнезу допоможе виявити ризик монону-
клеозу, вірусного гепатиту В, С, цитомегаловірус-
ної інфекції, ВІЛ-інфекції, малярії та інших інфек-
цій. При збиранні сімейного анамнезу можна ви-
явити обтяженість за автоімунними, спадковими
хворобами, захворюваннями серцево-судинної та
травної систем. Для діагностики гемолітичних ане-
мій має значення етнічне походження членів роди-
ни. На користь хронічних інфекцій та імунодефі-
циту може свідчити затримка фізичного розвитку
дитини. Порушення розумового розвитку може
бути при деяких спадкових хворобах, енцефалопа-
тії (наприклад ВІЛ-енцефалопатія).

При об’єктивному обстеженні важливо вияви-
ти стигми дизембріогенезу та патологічні симп-
томи, що поєднуються із спленомегалією. Дифе-
ренціюванню можуть допомогти зміни кольору
шкіри (жовтяниця при гепатиті або гемолізі), ви-
сипка (інфекційні екзантеми; геморагічна — при
лейкозі, порушенні функції печінки, при тромбо-
цитопенії різного ґенезу; специфічна для автоімун-
них процесів; телеангіектазії та ксантоми — при
хворобах печінки та ін.), венозна сітка на живо-
ті. Набряки можуть вказувати на серцеву недо-
статність або бути результатом гіпопротеїнемії
при хворобах печінки. Збільшені периферичні лім-
фатичні вузли виявляються при деяких інфекціях
(мононуклеоз, ВІЛ-інфекція, хвороба котячих по-
дряпин, туберкульоз та ін.) або є проявом пролі-
феративного синдрому при онкогематологічних
захворюваннях. Для диференційної діагностики
важливі результати оцінки дихальної (запальні
або застійні процеси) і серцево-судинної систем
(патологія, що зумовлює серцеву недостатність).
Обстеження живота дозволяє виявити ознаки пор-
тальної гіпертензії, патології печінки, нирок. Ко-
лір сечі може змінюватися при гемолітичних кри-
зах, гепатитах.

При пальпації селезінки оцінюють її положен-
ня, консистенцію, характер селезінкового краю і
стан поверхні селезінки. Дихальні зміщення селе-
зінки дозволяють диференціювати спленомегалію
та інші об’ємні маси у верхньому лівому підребе-
р’ї (пухлини нирок, пухлини або кісти підшлунко-
вої залози). Тверда консистенція селезінки відмі-
чається при тривалому застої крові при порталь-
ній гіпертензії, захворюваннях крові, хронічних
інфекціях. При гострих інфекціях або гострому
застої крові в селезінці (тромбоз селезінкової вени)
вона зберігає м’яку консистенцію. Болючість при
пальпації характерна для гострого застою крові,
гострої кровотечі. Нерівність поверхні може свід-
чити про наявність рубців, що сформувалися піс-
ля крововиливів.

Для диференційної діагностики спленомегалії
проводять: загальні клінічні аналізи крові, сечі,
кала; біохімічні дослідження, що характеризують
гостре запалення, функцію печінки, нирок, явища
гіперспленізму; інструментальні дослідження —
УЗД органів черевної порожнини, серця, ЕКГ,
рентгенографію органів грудної клітки. За пока-
заннями проводять такі дослідження: з метою ви-
явлення збудника інфекцій; еритроцитів і гемогло-
біну для уточнення виду гемолітичної анемії; кіст-
кового мозку та лімфатичних вузлів для верифі-
кації онкогематологічного захворювання; КТ, МРТ,
допплерографію портальної і селезінкової вен,
ангіографію, селезінкову радіопортографію, лапа-
роскопію та інші методи також використовують
для уточнення діагнозу.

Принципи надання медичної допомоги. Тактика
лікування при спленомегалії залежить від основ-
ного захворювання, що її викликало. Нозологіч-
на причина і тяжкість стану визначають показан-
ня до госпіталізації і профіль стаціонару (гастро-
ентерологія, онкогематологія, кардіологія, хірур-
гія тощо).

Видалення селезінки показане в рідких випад-
ках — при захворюваннях, пов’язаних з підвище-
ним руйнуванням у ній еритроцитів або тромбо-
цитів, зокрема при гемолітичній анемії, тромбоци-
топенічній пурпурі, хворобі Банті. Ефективність
спленектомії для перебігу гемолітичної анемії та
тромбоцитопенічної пурпури не перевищує 30–
60 %. Хірургічне втручання рекомендують прово-
дити в період ремісії хвороби. Є ризик ускладнень
після операції — сепсис, тромбоз портальної сис-
теми. Для профілактики інфекційних ускладнень
дитину слід вакцинувати (більш ніж за 10 діб до
операції) проти Hemophilus influenzae (у віці до
5 років, якщо не була вакцинована), проти пнев-
мококу і менінгококу. Діти з функціональною або
анатомічною аспленією (особливо перші 5 років
після спленектомії) мають високий ризик інфекцій,
їм рекомендуються, крім вакцинації за стандарт-
ним календарем, додаткові щеплення проти гри-
пу, пневмококу, менінгококу.

При автоімунних анеміях важливо визначити і
усунути фактор, що провокує процес; медикамен-
тозна терапія — призначення ГКС, адренокорти-
котропного гормону, тобто тих речовин, що при-
гнічують вироблення антитіл у селезінці.

У табл. 19 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення спленомегалії.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення понять «спленомегалія», «гіпер-
спленізм».

2. Причини і механізми розвитку спленомегалії.
3. Алгоритм диференційної діагностики інфек-

цій, що супроводжуються спленомегалією.
4. Алгоритм диференційної діагностики гемо-

літичних анемій.
5. Алгоритм диференційної діагностики онко-

гематологічних причин спленомегалії.
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Таблиця 19. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення пацієнтів зі спленомегалією

Спленомегалія — патологічне збільшення роз-
мірів селезінки

Перелік захворювань

1. Інфекції: вірусні — мононуклеоз, ВІЛ-інфек-
ція, вірусний гепатит В або С, цитомегаловірус-
на інфекція; бактеріальні — сепсис, феліноз —
хвороба котячих подряпин, туберкульоз, сальмо-
нельоз, черевний тиф, паратифи; протозойні —
малярія, токсоплазмоз; глистні інвазії — ехіноко-
коз, шистосомоз.

2. Автоімунні захворювання: системний чер-
воний вовчак, ЮРА, запальні захворювання ки-
шечнику, целіакія, сироваткова хвороба.

3. Спадкові гемолітичні анемії — мікросферо-
цитоз, еліпсоцитоз, гемоглобінопатії, дефіцит фер-
ментів.

4. Імунні гемолітичні анемії.
5. Онкогематологічні захворювання — лейко-

зи (у 50 % — гострий лімфобластний), лімфогра-
нулематоз, неходжкінські лімфоми, метастази.

6. Экстрамедулярний гемопоез: первинна по-
ліцитемія, мієлофіброз.

7. Спадкові хвороби і хвороби накопичення —
ліпідози, мукополісахаридози, хвороба Вільсона
— Коновалова, гемохроматоз, гістіоцитоз Х
та ін.

8. Застійна спленомегалія — цироз, порталь-
на гіпертензія, серцева недостатність, тромбоз,
стискання, вада розвитку портальної або селезін-
кової вени.

9. Порушення структури — гематома (трав-
ма), кіста або псевдокіста, абсцес.

10. Гемангіома селезінки

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Скарги: гарячка та інші ознаки інтоксика-
ції, втома, нічна пітливість, блідість шкіри, жов-
тяниця, висипка, збільшення лімфатичних вузлів,
диспепсичний синдроми, кровоточивість, збіль-
шення живота, набряки та ін.

2. Епіданамнез (ризик сепсису, мононуклеозу,
вірусного гепатиту В або С, цитомегаловірусної
інфекції, ВІЛ-інфекції, малярії та ін.).

3. Сімейний анамнез — етнічна належність,
жовтяниці, розумова відсталість, автоімунні й
серцево-судинні захворювання.

4. Оцінка динаміки фізичного і розумового
розвитку

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка фізичного, психомоторного (когні-

тивного), статевого розвитку.

2. Виявлення стигм дизембріогенезу.

3. Оцінка стану шкіри, слизових оболонок по-
рожнини рота, склер (жовтяниця, блідість), наяв-
ність висипки (інфекційні екзантеми; геморагіч-

на, специфічна для автоімунних процесів; теле-
ангіектазії, ксантоми), венозної сітки на животі,
набряків.

4. Периферичні лімфатичні вузли.
5. Оцінка дихальної (хрипи) і серцево-судин-

ної систем (кардіомегалія, шум).
6. Обстеження живота (ознаки портальної гі-

пертензії, патології печінки, нирок), пальпація се-
лезінки із її характеристикою.

7. Колір сечі, випорожнення

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, сечі, копрограма.
2. АлАТ, АсАТ, білірубін та його фракції,

γ-глутамінтрансфераза, холінестераза, лужна
фосфатаза, загальний білок та білкові фракції, лі-
підограма, коагулограма, рівень глюкози, сечо-
вини, креатиніну.

3. УЗД органів черевної порожнини, ЕГК,
ЕхоКГ, рентгенографія органів грудної клітки

За показаннями:
1. Серологічні тести на вірусні гепатити, ві-

рус Епштейна — Барр, ВІЛ, цитомегаловірус, ба-
ктеріологічні дослідження (посів крові, сечі та
ін.), дослідження товстої краплі та ін.

2. Морфологічна характеристика еритроци-
тів, осмотична стійкість еритроцитів, специфіч-
ні тести для виявлення гемолітичної анемії.

3. Дослідження кісткового мозку, біоптату лім-
фатичного вузла, пухлини.

4. Рівень церулоплазміну, феритину.
5. КТ, МРТ, допплерографія портальної та се-

лезінкової вен, ангіографія, селезінкова радіо-
портографія, рентгенографія кісток, діагностич-
на лапаротомія.

6. Консультація спеціалістів: інфекціоніста,
гастроентеролога, кардіолога, онкогематолога,
генетика, хірурга та ін.

Медичне ведення

1. Терапія спрямована на лікування основно-
го захворювання.

2. Видалення селезінки за показаннями — при
гемолітичній анемії, тромбоцитопенічній пурпу-
рі, хворобі Банті під час ремісії.

3. Для профілактики інфекційних ускладнень
дитину слід вакцинувати (більш ніж за 10 діб до
операції) проти Hemophilus influenzae (у віці до
5 років, якщо не була вакцинована), проти пнев-
мококу і менінгококу.

4. Дітям із функціональною або анатомічною
аспленією (особливо у перші 5 років після сплен-
ектомії) рекомендуються, крім вакцинації за стан-
дартним календарем, додаткові щеплення проти
грипу, пневмококу, менінгококу.

5. При автоімунних анеміях — визначити і
усунути фактор, що провокує процес; медикамен-
тозна терапія — призначення ГКС, адренокор-
тикотропного гормону
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6. Алгоритм диференційної діагностики спад-
кових причин спленомегалії.

7. Алгоритм диференційної діагностики причин
застійної спленомегалії.

8. Принципи надання медичної допомоги при
спленомегалії.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Лікар вдруге оглядає дівчинку
8 років вдома, яка хворіє протягом тижня — з того
часу, коли з’явилися гарячка, закладеність носа,
біль у горлі, припухлість у ділянці шиї, напередо-
дні з’явився висип. Ефекту від призначеної тера-
пії не було. Об’єктивно: стан тяжкий, дівчинка в’я-
ла, температура тіла 39 °С, шкірні покриви бліді,
обличчя одутле, носом не дихає, склери субіктерич-
ні, на тулубі — плямисто-папульозний кореподіб-
ний висип. У ділянці шиї з обох сторін, більше злі-
ва, помітні оком збільшені задньошийні та перед-
ньошийні лімфатичні вузли; пахвові та пахові лім-
фатичні вузли діаметром до 1 см. Яскрава гіпер-
емія зіва, на збільшених піднебінних мигдаликах
— суцільні накладення білувато-жовтого кольору.
Язик густо обкладений білим нальотом. Голос з
гугнявим відтінком. Частота дихання 28 за 1 хв,
перкуторно — легеневий звук, дихання везикуляр-
не. Частота серцевих скорочень 98 за 1 хв, серцеві
тони звучні. Живіт помірно здутий, безболісний;
печінка і селезінка виступають з підребер’я на 3 см.
Сеча інтенсивно жовта.

1. Який діагноз найбільш імовірний?
1. Лейкоз.
2. Лімфогранулематоз.
3. Інфекційний мононуклеоз.
4. ВІЛ-інфекція.
2. Яка тактика ведення хворої дитини?
1. Направити на консультацію до гематолога.
2. Госпіталізація дитини до соматичного ста-

ціонару.
3. Госпіталізація до інфекційного відділення.
4. Лікувати вдома, провести дослідження за-

гального аналізу крові та сечі.

1.15. ЖОВТЯНИЦЯ

Визначення поняття. Жовтяниця (лат. іcterus) —
жовтяничне забарвлення шкіри, склер і слизових
оболонок дитини внаслідок підвищення рівня бі-
лірубіну в крові. У дітей після першого місяця жит-
тя жовтяниця — це патологічний симптом. Нор-
ма загального білірубіну сироватки крові у дорос-
лих і дітей (крім новонароджених) дорівнює 3,4–
20,5 мкмоль/л, більшу частину якого становить
непрямий (вільний, некон’югований) білірубін.
Жовтяниця проявляється при рівні загального бі-
лірубіну понад 27–34 мкмоль/л. У новонароджених
і дітей перших двох місяців життя жовтяниця ви-
являється значно частіше, ніж у дітей більш стар-

шого віку. У цей період жовтяничне забарвлення
стає видимим при рівні білірубіну вище 80–
100 мкмоль/л. У новонароджених дітей жовтяни-
ця може бути як транзиторним фізіологічним ста-
ном, так і проявом багатьох захворювань. Фізіо-
логічна жовтяниця виникає після 36 год життя, не
переходить нижче пупкової лінії (зони 1–2 за шка-
лою Крамера), стан дитини не порушений, колір
сечі та калу — звичайний, рівень білірубіну не
перевищує 205 мкмоль/л (переважно за рахунок не-
кон’югованого білірубіну), вона зникає до 14-го
дня життя.

Рівень прямого білірубіну (зв’язаного, кон’юго-
ваного), що становить більше 20 % від загально-
го, вважається підвищеним у будь-якому віці.

Інтенсивність жовтяниці залежить від рівня гі-
пербілірубінемії. Спочатку жовтяничне забарвлен-
ня проявляється на склерах і м’якому піднебінні,
потім забарвлюється шкіра. У новонароджених
жовтяниця прогресує етапно зверху вниз.

Справжню жовтяницю слід відрізняти від не-
справжньої — каротинової жовтяниці, що розви-
вається при надмірному вживанні моркви, гарбу-
за, апельсинів тощо внаслідок накопичення у шкірі
каротинів, при якій є жовтяничне забарвлення шкі-
ри з оранжевим відтінком, найбільш інтенсивне на
долонях, підошвах, підборідді, навколо суглобів, і
немає зміни кольору слизових оболонок.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Справжня жовтяниця може виникнути внаслідок
трьох основних причин:

а) надмірне руйнування еритроцитів, що при-
зводить до підвищення некон’югованого білірубі-
ну — надпечінкова або гемолітична жовтяниця;

б) внаслідок ураження гепатоцитів — порушен-
ня уловлювання некон’югованого білірубіну або
його зв’язування з глюкуроновою кислотою, або
екскреції кон’югованого білірубіну — паренхіма-
тозна або печінково-клітинна жовтяниця;

в) порушення виведення кон’югованого біліру-
біну при холестазі різного ґенезу — підпечінкова
або механічна жовтяниця.

Надпечінкова жовтяниця зумовлена підвище-
ним розпадом еритроцитів або їх незрілих попе-
редників, наслідком чого є підвищене утворення
некон’югованого білірубіну, повністю вивести
який печінка не здатна. Виділяють три типи над-
печінкових (гемолітичних) жовтяниць:

1) корпускулярна гемолітична жовтяниця —
внаслідок спадкових біохімічних дефектів еритро-
цитів: дефіцит ферментів глюкозо-6-фосфатдегід-
рогенази та піруваткінази; анемія Мінковського —
Шоффара (мікросфероцитоз) — аномалія білків
мембрани еритроцитів або спектрину; гемоглобі-
нопатії (таласемія та ін.), дефекти оболонок ерит-
роцитів (пароксизмальна нічна гемоглобінурія,
або хвороба Маркіафави — Мікелі тощо);

2) екстракорпускулярна гемолітична жовтяни-
ця, зумовлена дією факторів, присутніх у плазмі
крові: антитіла (наприклад, ізоантитіл при пере-
ливанні несумісної крові); гемолізини інфекційних
агентів (наприклад малярійний плазмодій); дія ге-
молітичних отрут (миш’як та ін.);

3) внаслідок розпаду еритроцитів у великих ге-
матомах, інфарктах, крововиливах.
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Гемоліз буває внутрішньосудинним (еритроци-
ти лізуються в крові) та позасудинним (еритроци-
ти піддаються деструкції та перетравлюються си-
стемою макрофагів). Внутрішньосудинний гемоліз
виникає внаслідок: механічного руйнування ери-
троцитів при травмуванні в малих кровоносних
судинах (маршова гемоглобінурія); турбулентно-
му кров’яному потоці (дисфункція клапанів серця);
проходженні через депозити фібрину в артеріолах
(тромбоцитопенічна пурпура, гемолітико-уреміч-
ний синдром, ДВЗ-синдром); внаслідок несу-
місності еритроцитів за системою АВ0, резус-
фактором або іншою системою (гостра після-
трансфузійна реакція); під впливом комплементу
(пароксизмальна нічна гемоглобінурія, або хво-
роба Маркіафави — Мікелі, пароксизмальна хо-
лодова гемоглобінурія); внаслідок прямого ток-
сичного впливу (отрута змій, інфекції), при теп-
ловому ударі.

Паренхіматозна (печінково-клітинна) жовтяни-
ця найчастіше зумовлена інфекціями (гострі та
хронічні гепатити) і токсичним ураженням печін-
ки. Інфекційними збудниками гепатиту можуть бу-
ти віруси гепатитів А, В, С, D, вірус Епштейна —
Барр (жовтянична форма мононуклеозу). Інфек-
ційний гепатит може бути проявом лептоспірозу,
псевдотуберкульозу, кишкового ієрсиніозу, саль-
монельозу, лістеріозу, бактеріального сепсису,
амебіазу. Токсичний гепатит може виникати вна-
слідок дії ліків (деякі протитуберкульозні, антире-
тровірусні препарати та ін.), отрути грибів, алко-
голю, хлоретану, етиленгліколю, окисників на ос-
нові азотної кислоти. Печінкова жовтяниця може
бути при цирозі печінки, гострому та хронічному
гепатозі. До печінкової жовтяниці належать і де-
які рідкісні форми ураження печінки, наприклад,
холангіолітичні (холестатичні) гепатити. Різнома-
нітні розлади утворення та виділення кон’югова-
ного білірубіну гепатоцитами можуть бути зумов-
лені виникненням зв’язків між жовчними шля-
хами, кровоносними і лімфатичними судинами,
ушкодженням стінки дрібних жовчних шляхів та
утворенням тромбів, що створюють внутрішньо-
печінкові перешкоди проходженню жовчі, цьому
також сприяє запальний набряк перипортальних
просторів. Порушення кон’югації та захоплення
білірубіну відзначається при спадкових синдромах
Жильбера, Криглера — Найяра. Печінкова жов-
тяниця може бути пов’язана з порушенням екскре-
ції білірубіну при спадкових синдромах Дабіна —
Джонсона і Ротора.

Підпечінкова (механічна, обтураційна, застій-
на, регургітаційна) жовтяниця розвивається вна-
слідок механічного перешкоджання відтоку жов-
чі, що надходить з печінки, в систему жовчних
шляхів: інтраканальні (при атрезії, закупорюван-
ні жовчних проток каменями, пухлиною, парази-
тами, запальним ексудатом); екстраканальні (сти-
скання проток ззовні пухлиною, ехінококом, зву-
женням рубцями та ін.). Підвищення тиску в жов-
човивідних шляхах при механічному порушенні
відтоку жовчі призводить до вторинних змін у ге-
патоцитах, внаслідок чого їх функція знижується,
порушується не тільки екскреція прямого біліру-
біну, а й захоплення непрямого білірубіну.

Трапляються жовтяниці поєднаного ґенезу. При
деяких інфекціях гемоліз і ураження гепатоцитів
можуть бути зумовлені самим збудником або його
токсинами (наприклад при лептоспірозі). В інших
випадках гемоліз може бути викликаний застосу-
ванням будь-якого препарату (хінін, сульфаніл-
аміди), а ураження гепатоцитів — інфекційним
агентом (гемоглобінурійна гарячка при малярії).

Алгоритм диференційної діагностики. Для дифе-
ренційної діагностики жовтяниці необхідно уточ-
нити вік дитини, сімейний анамнез, час появи жов-
тяниці та після чого вона виникла, тривалість за-
хворювання. При клінічній оцінці жовтяниці слід
враховувати її відтінок, колір сечі та випорожнень,
поєднання цього симптому з іншими проявами за-
хворювання (свербіж, висипання на шкірі, гепато-
мегалія, спленомегалія, ознаки інфекційного ток-
сикозу, геморагічний синдром тощо).

Відтінок жовтяниці має диференційне значен-
ня: лимонно-жовтий характерний для гемолітич-
них процесів; шафраново-жовтий («червона жов-
тяниця») є результатом порушення кон’югації бі-
лірубіну при ураженні печінки, проте у міру зрос-
тання порушень виведення прямого білірубіну при
гепатиті жовтяниця набуває зеленуватого відтін-
ку; зелений і темно-оливковий виявляються при
тривалій внутрішньопечінковій або позапечінко-
вій біліарній обструкції. Паренхіматозна жовтяни-
ця супроводжується свербінням шкіри, проте менш
вираженим, ніж механічна, тому що уражена пе-
чінка менше продукує жовчні кислоти, накопичен-
ня яких у крові та тканинах і викликає цей симп-
том. При підвищенні рівня прямого білірубіну сеча
набуває темного забарвлення (колір пива) за ра-
хунок уробіліну. При холестазі кал знебарвлюєть-
ся внаслідок зменшення вмісту в ньому стеркобі-
ліну. Геморагічний синдром є результатом недо-
статності функції печінки. У пацієнтів із холеста-
зом можуть виявлятися ксантоми (підшкірні від-
кладення холестерину) і ксантелазми (невеликі
утворення блідо-жовтого кольору у ділянці верх-
ньої повіки, зумовлені відкладенням у них ліпідів).
Судинні зірочки, спленомегалія, асцит можуть вка-
зувати на внутрішньопечінковий холестаз. Озна-
ки портальної гіпертензії патогномонічні для хро-
нічного ураження печінки. Спленомегалія може
виявлятися не тільки при хронічному ураженні пе-
чінки, а і при гемолітичних анеміях. Уточненню
характеру жовтяниці допомагають лабораторні
дослідження.

У табл. 20 наводяться принципи диференційної
діагностики у хворих із різними видами жовтяниці.

Крім вказаних у табл. 20 лабораторних змін,
для кожного виду жовтяниці та ідентифікації кож-
ної нозологічної форми необхідні додаткові до-
слідження. Для гемолітичних анемій характерне
зниження рівня гемоглобіну й еритроцитів, збіль-
шення кількості ретикулоцитів, при цьому функ-
ція печінки істотно не порушена. При спадкових
гемолітичних анеміях виявляється зміна форми
еритроцитів (макроцитоз, мікросфероцитоз, еліп-
социтоз, серпоподібні еритроцити та ін.), знижу-
ється осмотична стійкість еритроцитів, можуть
бути знижені специфічні ферменти еритроцитів
(глюкозо-6-фосфатдегідрогенази та ін.).
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При виникненні жовтяниці у дитини в перші
24 год життя насамперед слід виключити гемолі-
тичну хворобу новонароджених (ГНХ) за резус-
фактором або за системою АВ0, для чого порів-
нюють групу крові та резус-фактор матері і дити-
ни, проводять пробу Кумбса. У новонароджених
дітей непряма гіпербілірубінемія внаслідок гемо-
лізу без анемії може бути при поліцитемії та діа-
бетичній фетопатії.

При виявленні у дитини гепатиту, перш за все,
виключають вірусні гепатити В, С, А, у дітей пер-
ших місяців життя — цитомегаловірусну (ЦМВ)
інфекцію, сепсис, токсоплазмоз, сифіліс, герпетич-
ну інфекцію, лістеріоз. Для уточнення етіології ін-
фекційного гепатиту проводять вірусологічні, мі-
кробіологічні, серологічні дослідження, визначен-
ня специфічних антигенів або генетичного мате-
ріалу збудника методом ПЛР.

Жовтяниця при пілоростенозі та високій киш-
ковій непрохідності зумовлена як порушенням
кон’югації білірубіну внаслідок зневоднення і гі-
поглікемії, так і внаслідок підвищення зворотно-
го всмоктування прямого білірубіну з кишечнику.

Виявлення непрямої гіпербілірубінемії без анемії
свідчить на користь порушення кон’югації білірубі-
ну, що найбільш часто виявляється у недоношених
дітей. Затяжна кон’югаційна жовтяниця при гіпоти-
реозі зумовлена уповільненням усіх метаболічних
процесів, у тому числі й дозрівання глюкуроніл-
трансферазної системи печінки. Затяжна кон’югацій-
на жовтяниця, що поєднується з такими симптома-
ми, як блювання, діарея, гепатомегалія, прогресую-
ча гіпотрофія, затримка психомоторного розвитку,
судоми, м’язова гіпотонія, парези, паралічі, атаксія,
катаракта, може бути ознакою спадково зумовлених
порушень обміну речовин, таких як галактоземія,
фруктоземія, тирозинемія та ін. Діагноз підтверджу-
ється наявністю галактози в сечі та іншими спеці-
альними методами виявлення порушення обміну ре-
човин у кожному окремому випадку.

Синдром Люсі — Дрісколла — транзиторна гі-
пербілірубінемія новонароджених, пов’язана з

присутністю у деяких жінок у грудному молоці
фактора (ймовірно, подібного стероїдам), який ін-
гібує фермент глюкуронілтрансферазу, що призво-
дить до порушення кон’югації білірубіну, але він
досі не ідентифікований.

Кон’югаційна жовтяниця може бути ознакою
спадкових синдромів, що потребує спеціальних ге-
нетичних досліджень. Синдром Жильбера (консти-
туціональна печінкова дисфункція) — спадкове
захворювання, успадковане за автосомно-домі-
нантним типом, при якому порушується захоплення
некон’югованого білірубіну печінковою клітиною.
Частота в популяції становить 2–6 %. У новонаро-
джених захворювання має схожість з транзитор-
ною жовтяницею. Випадків ядерної жовтяниці не
описано. Прогноз сприятливий. Діагноз встанов-
люють на підставі сімейного анамнезу, якщо три-
вало зберігається гіпербілірубінемія за відсутнос-
ті інших патологічних змін. Успадковане порушен-
ня пігментного обміну при синдромі Криглера —
Найяра зумовлено відсутністю (I тип) або дуже
низькою активністю (II тип) глюкуронілтрансфера-
зи у клітинах печінки. При синдромі Криглера —
Найяра I типу захворювання успадковується за
автосомно-рецесивним типом. Характерна інтен-
сивна жовтяниця з перших днів життя зі значним
підвищенням рівня непрямого білірубіну сироват-
ки крові та повною відсутністю прямої фракції
білірубіну. При природному перебігу захворюван-
ня в більшості випадків розвивається білірубіно-
ва енцефалопатія, може відзначатися летальний
кінець. При синдромі Криглера — Найяра II типу
захворювання успадковується за автосомно-домі-
нантним типом, жовтяниця менш інтенсивна, гі-
пербілірубінемія менш виражена, у крові визнача-
ється пряма фракція білірубіну, прогноз більш
сприятливий — розвиток білірубінової енцефало-
патії спостерігається вкрай рідко.

Спадкові синдроми Дабіна — Джонсона і Ро-
тора — порушення екскреторної функції гепато-
цитів з автосомно-рецесивним типом передачі.
Частіше трапляється у хлопчиків (синдром Рото-

Таблиця 20. Диференційна діагностика різних видів жовтяниці

     Ознака (показник) Надпечінкова Печінкова Підпечінкова
жовтяниця жовтяниця жовтяниця

Колір шкіри Лимонно-жовтий Шафраново-жовтий Зелений,
(зеленуватий) темно-оливковий

Колір сечі Нормальний Темний (колір пива) Темний
або темно-бурий

Колір калу Звичайний Знебарвлений Знебарвлений

Загальний білірубін Норма або збільшений Збільшений Збільшений

Некон’югований Збільшений Норма або збільшений Норма
білірубін

Кон’югований білірубін Норма Збільшений Збільшений

Уробіліноген Збільшений Норма або збільшений Знижений або відсутній

Лужна фосфатаза Норма Норма Збільшена

АлАТ, АсАТ Норма Збільшені Норма
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ра — у дитячому віці, синдроми Дабіна — Джон-
сона — пізніше), проявляється хронічною або ін-
термітуючою не різко вираженою жовтяницею,
збільшенням печінки, помірним підвищенням пе-
реважно кон’югованого білірубіну. Характерна
затримка бромсульфалеїну в крові протягом пер-
ших 45 хв. При рентгеноконтрастному дослідженні
жовчний міхур не контрастує або заповнюється
слабо і з запізненням. Морфологічно виявляється
темний колір печінки внаслідок накопичення в ній
темного пігменту (чорна печінка).

Пряма гіпербілірубінемія у новонароджених
дітей перших місяців життя потребує виключення
атрезії жовчовивідних шляхів, муковісцидозу.
Причиною прямої гіпербілірубінемії можуть бути
об’ємні маси у воротах печінки (лімфатичні вузли
при пухлинах, туберкульозі та ін.), конкременти у
жовчовивідних протоках, біліарний цироз, синд-
ром Алажілля, дефіцит α1-антитрипсину, хвороба
Байлера та ін.

Принципи надання медичної допомоги. Лікуван-
ня та прогноз при жовтяниці у дітей різного віку
цілком залежать від основного захворювання, що
її викликало, рівня білірубіну, ступеня ураження
печінки.

Враховуючи, що у новонароджених дітей не-
прямий білірубін є токсичним для мозку, лікуван-
ня спрямоване на зниження його рівня за допомо-
гою фототерапії або при ГХН — проведенням за-
мінного переливання крові. При синдромах Жиль-
бера і Криглера — Найяра ІІ типу призначають
фенобарбітал. При синдромі Криглера — Найяра
І типу призначення фенобарбіталу не ефективне,

способом лікування є фототерапія та трансплан-
тація печінки.

За наявності активного процесу при інфекцій-
ному ураженні печінки етіотропна терапія зале-
жить від збудника: при вірусному гепатиті В роз-
глянути можливість призначення інтерферону, ві-
русному гепатиті С — інтерферону і рибавірину,
ЦМВ-інфекції — ганцикловіру, герпесвірусній ін-
фекції — ацикловіру, сепсисі — антибактеріальної
терапії, токсоплазмозі — роваміцину, сульфаніл-
амідів, сифілісі — пеніциліну тощо. При автоімун-
ному гепатиті показано призначення імуносупре-
сивної терапії.

При холестазі призначають урсодезоксихолеву
кислоту і жиророзчинні вітаміни A, D, E, K.

За підозри на наявність метаболічних хвороб і
спадкових синдромів необхідно направити дити-
ну на консультацію до генетика.

При атрезії жовчовивідних ходів показане хі-
рургічне лікування не пізніше двомісячного віку
(портоентеростомія, процедура Касаї); у більш
пізньому віці — трансплантація печінки. Навіть
при хірургічному втручанні ймовірність смертель-
ного результату вище 50 %.

У табл. 21 наведені узагальнені дані щодо
диференційної діагностики та тактики медично-
го ведення жовтяниці з непрямою гіпербілі-
рубінемією у новонароджених і дітей першого
року.

У табл. 22 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення жовтяниці з прямою гіпербілірубінемією у
новонароджених і дітей першого року.

Таблиця 21. Диференційна діагностика і тактика медичного ведення
при жовтяниці з непрямою гіпербілірубінемією у новонароджених і дітей першого року

Жовтяниця з непрямою гіпербілірубінемією
— жовтяничне забарвлення шкіри і слизових обо-
лонок, зумовлене гіпербілірубінемією з перева-
жанням непрямого білірубіну

Перелік захворювань

1. Фізіологічна жовтяниця.
2. Жовтяниця через недостатню кількість

грудного молока або внаслідок недостатнього
об’єму вигодовування.

3. Жовтяниця від грудного молока.
4. Гемолітичні: ГХН за резус-фактором або за

системою АВ0; недостатність ферментів еритро-
цитів — глюкозо-6-фосфатдегідрогенази, піруват-
кінази; мікросфероцитоз, еліптоцитоз; таласемія;
поліцитемія.

5. Наявність екстравазальної крові: кефалоге-
матома; інші гематоми і крововиливи; заковту-
вання материнської крові.

6. Ендокринні причини: гіпотиреоз, діабетич-
на фетопатія.

7. Сепсис, ЦМВ-інфекція.
8. Кон’югаційні: жовтяниця недоношених,

синдром Криглера — Найяра, Жильбера.
9. Кардіопульмональні: застійна серцева недо-

статність, відкрита артеріальна протока, тромбоз
ворітної вени.

10. Анатомічні: пілоростеноз, висока кишко-
ва непрохідність.

11. Ліки: окситоцин, сульфаніламіди, цеф-
тріаксон

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Група крові, резус-фактор матері, перебіг ва-

гітності та пологів, результати її обстеження на ві-
русні гепатити, сифіліс, інші перинатальні інфекції,
наявність соматичної та ендокринної патології.

2. Сімейний анамнез — жовтяниця у членів сі-
м’ї, смерть або зниження психомоторного або
когнітивного розвитку.

3. Гестаційний вік та антропометричні дані
при народженні.

4. Час виникнення жовтяниці, її розвиток,
прояви геморагічного синдрому, колір сечі та
характеристика випорожнень, динаміка інших
симптомів (блювання, судоми), характеристика
вигодовування (грудне або штучне, достатність)

Об’єктивне дослідження:
1. Характеристика жовтяниці — інтенсив-

ність, розповсюдженість, відтінок.
2. Оцінка тонусу м’язів та рефлексів, наявність

судом, інших неврологічних порушень.
3. Стан серцево-судинної системи (наявність

шуму).
4. Розміри і характеристика печінки та селе-

зінки.
5. Колір сечі та випорожнень
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Параклінічні дані:
1. Визначення групи крові та резус-фактора

дитини, проба Кумбса.
2. Загальний аналіз крові, ретикулоцити, за-

гальний аналіз сечі, копрограма.
3. Білірубін та його фракції, АлАТ, АсАТ, рі-

вень глюкози, сечовини, креатиніну.
4. ЕГК, ЕхоКГ

За показаннями:
1. Морфологічна характеристика еритроци-

тів, осмотична стійкість еритроцитів, специфіч-
ні тести для виявлення гемолітичної анемії, рівень
гормонів щитоподібної залози.

2. Консультація спеціалістів за показаннями:
генетика, кардіолога, хірурга та ін.

Закінчення табл. 21

Медичне ведення

1. Лікування непрямої гіпербілірубінемії у но-
вонароджених спрямоване на зниження рівня
білірубіну за допомогою фототерапії або замін-
ного переливання крові при ГХН.

2. Фенобарбітал при синдромах Жильбера і
Криглера — Найяра ІІ типу.

3. Фототерапія та трансплантація печінки при
синдромі Криглера — Найяра І типу.

4. Скринінг на гіпотиреоз.
5. За підозри на наявність метаболічних хво-

роб — консультація генетика.
6. Оптимізація тактики вигодовування ди-

тини.
7. При гепатитах і підпечінковій жовтяниці —

лікування основного захворювання

Таблиця 22. Диференційна діагностика і тактика медичного ведення при жовтяниці
з прямою гіпербілірубінемією у новонароджених і дітей першого року

Жовтяниця з прямою гіпербілірубінемією —
жовтяничне забарвлення шкіри і слизових обо-
лонок з гіпербілірубінемією за умови, що рівень
прямого білірубіну перевищує 20 % від загально-
го, у новонароджених більше 34 мкмоль/л

Перелік захворювань

1. Інфекції: вірусні гепатити А, В, С, мононук-
леоз, ЦМВ-інфекція, інші TORCH-інфекції у ново-
народжених; туберкульоз; сепсис, абсцес печінки
(амебний, бактеріальний); амебіаз; ехінококоз.

2. Ідеопатичний фетальний гепатит.
3. Токсичний гепатит — медикаменти, токсич-

ні речовини.
4. Порушення метаболізму — дефіцит α1-ан-

титрипсину, гіпотиреоз, галактоземія, фруктоз-
емія, тирозинемія.

5. Спадкове порушення екскреції кон’югова-
ного білірубіну — синдроми Дабіна — Джонсо-
на, Ротора та ін.

6. Трисомія за 17, 18, 21-ю парами хромосом.
7. Злоякісні та доброякісні проліферативні

процеси: гепатобластома, гепатоцелюлярна кар-
цинома, метастази, гемангіома та ін.

8. Обструктивний холестаз — атрезія жовчо-
вивідних шляхів, муковісцидоз, синдром Алажіл-
ля, хвороба Байлера.

9. Цироз печінки

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Скарги: диспепсичні явища, гарячка, кро-

воточивість, свербіж шкіри та ін.
2. Вік початку захворювання, особливості

харчування, наявні та перенесені захворювання,
прийом медикаментів.

3. Епіданамнез (гемотрансфузії, контакт із хво-
рими, хвороби у матері).

4. Динаміка фізичного розвитку, психомотор-
ного (когнітивного) розвитку.

5. Сімейний анамнез (спадкові хвороби, жов-
тяниці)

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка фізичного, психомоторного розвит-

ку, виявлення стигм дизембріогенезу.

2. Оцінка стану шкіри, слизових оболонок, ха-
рактер жовтяниці, набряків, геморагічного син-
дрому, специфічних симптомів ураження печін-
ки (телеангіектазії, пальмарна еритема, лаковий
язик та ін.).

3. Живіт — розміри, наявність розширення
вен, асциту, розміри та характеристика печінки,
її краю, спленомегалія.

4. Колір сечі та випорожнень
Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, сечі, копрограма.
2. АлАТ, АсАТ, білірубін та його фракції,

γ-глутамінтрансфераз, лужна фосфатаза, ЛДГ,
холінестераза, загальний білок та білкові фрак-
ції, ліпідограма, коагулограма, рівень глюкози,
сечовини, креатиніну.

3. УЗД органів черевної порожнини, ЕГК

За показаннями:
1. Серологічні тести на вірусні гепатити, ві-

рус Епштейна — Барр, ВІЛ, збудники TORCH-
інфекції, сифіліс та ін.

2. Скринінг на аміноацидурії, рівень хлоридів
поту, α1-антитрипсину.

3. КТ, радіоізотопне дослідження та ін.
4. Біопсія печінки.
5. Консультація спеціалістів: гастроентероло-

га, кардіолога, генетика, хірурга

Медичне ведення

1. Тактика лікування залежить від основного
захворювання, що його викликало.

2. За наявності активного процесу при інфек-
ційному ураженні печінки етіотропна терапія за-
лежить від збудника.

3. При холестазі — урсодезоксихолева кисло-
та і жиророзчинні вітаміни A, D, E, K.

4. За підозри на наявність спадкових хвороб —
направити дитину на консультацію до генетика.

5. При атрезії жовчовивідних ходів — хірур-
гічне лікування не пізніше двомісячного віку
(портоентеростомія, процедура Касаї); у більш
пізньому віці — трансплантація печінки
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ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «жовтяниця».
2. Види жовтяниць.
3. Причини надпечінкових (гемолітичних) жов-

тяниць.
4. Причини печінкових жовтяниць.
5. Причини підпечінкових жовтяниць.
6. Клініко-лабораторні зміни, що дозволяють

диференціювати види жовтяниць.
7. Медичне ведення різних видів жовтяниць.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Дитині 1 міс., народжена доно-
шеною від другої вагітності, перших пологів з ма-
сою тіла 2800 г без асфіксії; під час вагітності мати
двічі перехворіла на ГРВІ. До грудей дитина була
прикладена в пологовій залі. Жовтяниця тривала
з 3-ї до 10-ї доби. З пологового будинку дитина
виписана на 5-ту добу. За перший місяць маса тіла
дитини збільшилася на 250 г. З 3-го тижня шкіра
стала блідою, поступово почала набувати зелену-
ватого відтінку. При огляді стан дитини середньо-
тяжкий, активність знижена, шкіра бліда з зелену-
ватим відтінком, підшкірно-жировий шар потон-
шений. Слизові оболонки бліді, склери з жовтянич-
ним відтінком. М’язовий тонус знижений, реф-
лекси новонародженості знижені, велике тім’ячко
2 × 2 см на рівні кісток черепа. Дихання 36 за 1 хв,
перкуторно легеневий звук, аускультативно — ди-

хання везикулярне. Частота серцевих скорочень
136 за 1 хв, тони серця приглушені, є систолічний
шум. Живіт звичайного розміру, доступний паль-
пації. Печінка збільшена, на 2,5 см виступає з-під
краю реберної дуги, поверхня її гладка з твердим
гострим краєм, селезінка на 1 см виступає з-під
краю реберної дуги. Сеча кольору пива, випорож-
нення замазкоподібні, знебарвлені. У загальному
аналізі крові: еритроцити — 2,8×10 Т/л, гемогло-
бін — 100 г/л, лейкоцити — 9,2 Г/л, еозинофіли
2 %, паличкоядерні 6 %, сегментоядерні 32 %, лім-
фоцити 55 %, моноцити 4 %, тромбоцити 180 Г/л,
ШОЕ 10 мм/год. Біохімічний аналіз крові: загаль-
ний білок 42 г/л, білірубін 160 мкмоль/л, непря-
мий 60 мкмоль/л, прямий 100 мкмоль/л, АлАТ
0,4 ммоль/г, АсАТ 0,5 ммоль/г; УЗД печінки:
збільшення розмірів печінки, ущільнення паренхі-
ми печінки, стінок внутрішньопечінкових судин і
жовчних ходів, жовчний міхур не візуалізується.

1. Який тип жовтяниці виявлено у дитини?
1. Надпечінкова (гемолітична).
2. Печінкова кон’югаційна.
3. Печінкова, гепатит.
4. Підпечінкова.
2. Яка тактика ведення хворої дитини?
1. Фіброгастроскопія, консультація дитячого

хірурга.
2. Проведення КТ органів черевної порож-

нини.
3. Консультація генетика, скринінг на аміно-

ацидурію.
4. Рентгенологічне дослідження органів грудної

клітки та черевної порожнини.
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2.1. ЗАТРИМКА
ПСИХОМОТОРНОГО
РОЗВИТКУ

Визначення поняття. Затримка психомоторно-
го розвитку (ЗПМР) — сповільнення темпу станов-
лення навиків у дитини раннього віку порівняно з
віковими нормами, що наведені у таблицях (наказ
МОЗ України від 20.03.2008 р. № 149) за такими
критеріями:

1) моторика (цілеспрямована маніпулятивна
діяльність дитини);

2) статика (фіксація та утримання певних час-
тин тулуба в необхідному положенні);

3) сенсорні реакції (формування відповідних
реакцій на світло, звук, біль, дотик);

4) мова (експресивне мовлення та розуміння
мови);

5) емоції та соціальна поведінка.
Затримка психомоторного розвитку може бути

загальною за всіма критеріями (тотальною) або
тільки за окремими критеріями (парціальною); пер-
винною — на фоні перинатально ушкодженого
мозку або вторинною (набутою), що розвиваєть-
ся на фоні перинатально неушкодженого мозку.
У дітей після трирічного віку порушення розвит-
ку моторної або психологічної функції мозку по-
требує встановлення конкретного нозологічного
діагнозу (синдрому).

Психомоторний розвиток дитини раннього
віку лікар оцінює при кожному профілактичному
огляді. Усі діти мають різні темпи розвитку за усі-
ма критеріями психомоторного розвитку. Серед
п’яти вищеозначених критеріїв психомоторного
розвитку дитини за центильними таблицями, ре-
комендованими ВООЗ, можна оцінити тільки 6 ос-
новних статомоторних ознак дитини:

1) сидить без підтримки — 50-й центиль — 5,9 міс.
(5-й центиль — 4,3 міс., 95-й центиль — 8 міс.);

2) стоїть з підтримкою — 7,4 міс. (5,5–10,1 міс.);
3) повзає на руках і колінах — 8,3 міс. (6,1–

11,3 міс.);
4) ходить з підтримкою — 9 міс. (6,9–11,8 міс.);

стоїть самостійно — 10,8 міс. (8,1–14, 4 міс.); хо-
дить самостійно — 12 міс. (9,4–15,3 міс.). Оцінка
інших ознак статистично не стандартизована.

Вперше виявлене відставання появи певних на-
виків (порівняно з даними таблиці з оцінки пси-

хомоторного розвитку дитини) на першому році
життя на 1 міс., на другому році — на 3 міс., на
третьому році — на 6 міс. не є причиною для вста-
новлення діагнозу ЗПМР, але є приводом провес-
ти консультування матері з питань догляду з ме-
тою розвитку. За відсутності позитивної динамі-
ки після того, як матір отримала рекомендації що-
до розвитку дитини, призначається додаткове об-
стеження, яке включає консультацію дитячого лі-
каря-невролога, після чого може бути встановле-
на ЗПМР. Якщо при первинному зверненні у ди-
тини разом із ЗПМР виявлені обтяженість сімей-
ного анамнезу за спадковими захворюваннями
метаболізму або множинні стигми дизембріогене-
зу, то дитину необхідно направити для додатко-
вого обстеження до медичного генетика і дитячо-
го невролога. Поява судом, летаргічності та більш
тяжкого порушення свідомості, парезів і паралічів
є показаннями для негайної госпіталізації дитини.

Розлади психологічного розвитку (РПР) —
збірна група порушень розвитку дитини, для яких
характерно: початок у ранньому дитинстві; пору-
шення, тісно пов’язані з біологічним дозріванням
ЦНС; постійний перебіг, у більшості випадків із
поступовим зменшенням тяжкості проявів. До РПР
належать: специфічні розлади розвитку мови —
розлади артикуляції, експресивної мови, рецептив-
ної мови, набута афазія з епілепсією; специфічні
розлади розвитку навчальних навиків — розлади
читання, рахування, арифметичних навичок, спе-
лінгування; специфічні розлади моторних функцій —
незграбність, порушення координації; загальні
розлади психологічного розвитку — розлади
аутистичного спектра.

Розумова відсталість — це вроджене або рано
набуте недорозвинення психіки з перевагою слаб-
кості абстрактного мислення (інтелекту) при від-
носно менш грубому порушенні розвитку емоцій-
ної сфери. Для розумової відсталості характерна
прогредієнтність інтелектуальної недостатності,
тобто припинення психічного розвитку, а також
необоротність патологічного процесу, що викликав
недорозвинення вищої нервової діяльності. Класи-
фікація розумової відсталості за показником інте-
лектуального розвитку (IQ) за адаптованим варі-
антом тесту Векслера: легка розумова відсталість
(IQ = 55–69 %); середня розумова відсталість (IQ =
= 40–54 %); виражена розумова відсталість (IQ = 25–
39 %); глибока розумова відсталість (IQ = 10–24 %).

Розділ 2
ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА

ПСИХОНЕВРОЛОГІЧНИХ СИМПТОМІВ
І СИНДРОМІВ
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Епідеміологія. Затримка психомоторного роз-
витку не є нозологічною формою, це синдром,
який нерідко трапляється в практиці, проте його
частота невідома, тому що реєструються не ЗПМР,
а хвороби, що є його причинами. Частота розладів
артикуляції сягає 10 % до 8 років і 5 % після 8 ро-
ків. Специфічні розлади моторної функції виявля-
ються у 6 % дітей віком 5–11 років. Захворюваність
на аутизм дорівнює 4–5 випадків на 10 000 дитя-
чого населення, у хлопчиків у 3–5 разів частіше, ніж
у дівчаток, проте у останніх проявляється більш
тяжко. Частота розумової відсталості у різних краї-
нах коливається у межах 3,4–24,6 на 1000 осіб.

Причини виникнення та механізм розвитку. Роз-
виток дитини у ранньому віці значно варіює, що
визначається генотипом та екзогенним впливом на
нього в антенатальному, неонатальному та пост-
неонатальному періодах різних патологічних про-
цесів і хвороб, а також особливостями догляду та
виховання.

Якщо негативний вплив зовнішніх факторів у ан-
тенатальному, неонатальному і постнатальному пе-
ріодах не перевищує можливостей дитини щодо їх
компенсації (у межах нормальної реакції), то відхи-
лення від середніх вікових параметрів розвитку дити-
ни не є патологічними. Такі варіанти ЗПМР у доно-
шених і недоношених дітей можна вважати доброякіс-
ними, або неспецифічними, тому що вони не пов’яза-
ні з ушкодженням мозку і з віком при адекватному
догляді компенсуються навіть без будь-яких терапев-
тичних втручань. Іншими словами, неспецифічна,
доброякісна ЗПМР зумовлена уповільненням темпу
дозрівання мозкових структур та їх функцій за відсут-
ності якісних змін у ЦНС. Така форма ЗПМР може
починатися з народження без попереднього періоду
нормального розвитку, мати стабільний перебіг з по-
дальшою регресією. Як правило, доброякісна неспе-
цифічна ЗПМР спостерігається тільки у ранньому віці
та регресує до трирічного віку.

Якщо ЗПМР зумовлена первинним ушкоджен-
ням мозкових структур (на рівні метаболізму, клі-
тин або структурних елементів) та супроводжуєть-
ся неврологічною симптоматикою, догляд з метою
розвитку, зазвичай, не дає ефекту або ефект дуже
обмежений. Ефективність терапевтичних втручань
залежить від основної причини порушень: у деяких
випадках ЗПМР піддається корекції, а в інших —
ні. На фоні спадкової або перинатальної патоло-
гії мозку ЗПМР може виникати з перших днів жит-
тя. У деяких випадках ЗПМР розвивається вторин-
но на фоні перинатально і спадково неушкодже-
ного мозку в результаті гострих ушкоджень (трав-
ми, нейроінфекції, гіпоксемії), хронічних інтокси-
кацій (наприклад отрута), хронічних захворювань
або інфекцій тощо.

Також ЗПМР може розвиватися у дітей в ре-
зультаті обмеження зовнішніх подразників, під дією
яких відбувається розвиток психомоторних функ-
цій: дефіцити зорового та слухового аналізаторів
(сліпота, глухота), брак психоемоційного контак-
ту (занедбаність). Тяжка недостатність харчуван-
ня будь-якого ґенезу у ранньому віці може бути
причиною ЗПМР.

Первинна та вторинна специфічна ЗПМР може
мати стабільний перебіг, повільно прогресувати,

коли у дитини уповільнюється або навіть зовсім
припиняється формування нових навиків («пла-
то»), не зачіпаючи при цьому старих навиків.

Таким чином, виходячи з основних факторів
ризику розвитку психомоторного дизонтогенезу,
ЗПМР можна розділити на три клінічні групи:

1) ЗПМР недиференційованого ґенезу, при яко-
му відбувається рівномірна або нерівномірна ре-
тардація розвитку в цілому або окремих функцій
на фоні неврологічних симптомів мінімальної моз-
кової дисфункції або без таких (легко оборотна і
слабко виражена);

2) ЗПМР церебрально-органічного типу, що
характеризується вираженістю порушень у поєд-
нанні з неврологічними симптомами (частково
оборотна або необоротна, середнього або тяжко-
го ступеня);

3) ЗПМР деприваційного ґенезу при сенсорній
депривації (у сліпих або глухих), при емоційній,
когнітивній, мікросоціальній депривації (напри-
клад у дітей-сиріт), при тяжкому порушенні хар-
чування.

У дітей після трьох років РПР набуває більш
чітко окреслених клінічних форм, характеризуєть-
ся порушенням нормального темпу психічного
розвитку, коли окремі функції дитини відстають
у своєму розвитку від прийнятих норм для даного
віку. Різні форми РПР як діагноз встановлюються
в дошкільному і молодшому шкільному віці.

Причини специфічних РПР не до кінця вивче-
ні; одна з імовірних — затримка дозрівання ней-
ронних зв’язків, що зумовлена органічним уражен-
ням певних зон кори мозку, наприклад, мовних зон
при розладах експресивної мови в постцентраль-
ній і премоторній лівій півкулі у правшів, при ре-
цептивній мові у скроневій частці домінантної пів-
кулі мозку та зв’язків. При специфічних розладах
моторних функцій порушуються зв’язки між кір-
ковими та руховими системами ЦНС. У виникнен-
ні РПР суттєву роль відіграє генетична схильність.
Вплив зовнішнього середовища вважається вто-
ринним. Патогенез розладу аутистичного спектра
(РАС) до кінця не визначений: деякі форми, ймо-
вірно, успадковуються автосомно-рецесивно; не
виключається негативний вплив на плід у третьо-
му триместрі вагітності; є дані про порушення об-
міну серотоніну і дофаміну в осіб із РАС; виявле-
ні особливості функціонування півкуль мозку (па-
рне функціонування, недостатній розвиток лівої
півкулі).

Розумова відсталість є результатом порушен-
ня розвитку мозку у різні періоди: до народження
дитини (ембріо- і фетопатії), у перинатальному,
неонатальному і ранньому постнеонатальному
періодах (гіпоксія, травми, інфекції, соматичні за-
хворювання). Причиною розумової відсталості
також можуть бути спадкові фактори, дефекти
метаболізму та гормональної регуляції, дефіцит
сенсорної стимуляції.

Алгоритм диференційної діагностики. Основне
завдання диференційної діагностики у ранньому
віці — відрізнити неспецифічну доброякісну ЗПМР
у результаті індивідуальних темпів дозрівання моз-
ку від ЗПМР, що є симптомом різних захворю-
вань, виявити ці захворювання та надати адекват-
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ну допомогу, спрямовану на розвиток дитини, а
також зменшити ризик дериваційної ЗПМР.

Диференційний діагноз ЗПМР починається з
аналізу перебігу вагітності (захворювання матері,
шкідливі звички) і пологів. При збиранні анамне-
зу життя необхідно оцінити перебіг неонатально-
го періоду та перенесені захворювання у постнео-
натальному періоді, травми, з’ясувати, коли у ди-
тини почалися прояви ЗПМР і як ці прояви про-
гресували в динаміці. Необхідно проаналізувати
дані сімейного анамнезу: наявність спадкової па-
тології, смерть братів або сестер у дитинстві, ро-
зумова відсталість у членів сім’ї. Доцільно зверну-
ти увагу на характер харчування дитини, її вихо-
вання та догляд за нею, оцінити соціальний ста-
тус сім’ї, ймовірність занедбаності.

Масове обстеження новонароджених (неона-
тальний скринінг) — один з ефективних способів
виявлення найбільш поширених вроджених і спад-
кових захворювань, таких як вроджений гіпоти-
реоз і фенілкетонурія до їх клінічної маніфестації,
переважна більшість з яких призводить до ЗПМР
та без лікування у подальшому — до розумової
відсталості. Скринінг дозволяє забезпечити раннє
виявлення і таких захворювань, як муковісцидоз,
адреногенітальний синдром, їх своєчасне лікуван-
ня, зупинити розвиток їх тяжких проявів, що ве-
дуть до інвалідизації та затримки розвитку. У де-
яких країнах усі новонароджені в перші дні після
народження проходять скринінг на вроджену ней-
росенсорну туговухість. Перевірка слуху і зору є
обов’язковим елементом огляду новонародженої
дитини вдома.

Морфофункціональна незрілість ЦНС є причи-
ною більш повільних темпів психомоторного роз-
витку глибоко недоношених дітей. Проте щоб вва-
жати ЗПМР у недоношеної дитини доброякісною,
слід виключити найбільш характерні для передчас-
но народжених дітей стани — внутрішньошлуноч-
ковий крововилив і його наслідки, перивентрику-
лярну лейкомаляцію, наслідки TORCH-інфекцій
та неонатальних інфекцій, вади розвитку (ЦНС та
інших систем), соматичні захворювання, у тому
числі, бронхолегеневу дисплазію тощо.

Виявлення разом із ЗПМР порушення фізично-
го розвитку потребує виключення у дитини ран-
нього віку хронічних захворювань, у тому числі,
вроджених (вроджені вади серця та ін.) і спадко-
вих (муковісцидоз, целіакія та ін.), хронічних інфек-
цій, низки генетичних синдромів, що супроводжу-
ються низкорослістю.

Виявити у дитини гідроцефалію або мікроце-
фалію можна при порівнянні результатів вимірю-
вання окружності голови за центильними або сиг-
мальними таблицями окружності голови до віку
(тільки до 2 років), якщо окружність голови біль-
ше або менше ±2σ для віку. Гідроцефалія буває
вродженою (найчастіше внаслідок вродженого
токсоплазмозу або вад розвитку невральної труб-
ки) або розвивається після перенесених постна-
тальних інфекцій, крововиливів, може виникати
при пухлинах мозку. Гідроцефалію слід відрізня-
ти від збільшеного розміру мозку сімейного ха-
рактеру, або при синдромі Сотаса, нейрофіб-
роматозі І типу, туберозному склерозі, хворобі Тея

— Сакса. Мікроцефілія може бути результатом пе-
ренесеної гіпоксії, пренатальної дії токсичних для
мозку речовин (алкоголь, фенітоїн, кокаїн та ін.),
ТОRCH-інфекцій, нейроінфекцій після народжен-
ня. Мікроцефалія спостерігається при хромо-
сомних абераціях (синдром Дауна, трисомія за 13-ю
або 18-ю парами хромосом), генетичних синдро-
мах, вадах розвитку мозку — голопрозенцефалії,
поренцефалії. Мікроцефалія може формуватися у
ранньому віці при тяжкому хронічному порушен-
ні харчування будь-якого ґенезу, дефіциті гормо-
ну росту, гіпотиреозі, фенілкетонурії та інших спад-
кових хворобах. Для уточнення діагнозу гідроце-
фалії та мікроцефалії проводять нейросонографію
(за умови відкритого тім’ячка), КТ або МРТ го-
ловного мозку, за показаннями призначають ка-
ріотипування, спеціальні генетичні дослідження.

При виявленні у дитини п’яти стигм і більше
дизембріогенезу необхідно виключити вади розви-
тку (у тому числі ЦНС) та хромосомні аберації,
спадкові хвороби (синдроми) з проявами дисмор-
фізму, для чого необхідно провести додаткові об-
стеження дитини (ультразвукові, рентгенологічні,
КТ, МРТ та ін.) і направити дитину до спеціаліс-
та з медичної генетики.

У перші місяці життя маніфестує приблизно
третина відомих спадкових хвороб обміну речо-
вин, майже всі вони успадковуються автосомно-
рецесивно, відрізняються особливою тяжкістю ста-
ну дитини. Виявити вроджені аномалії метаболіз-
му дуже складно. За гостротою початку і перебі-
гом спадкові хвороби обміну речовин у перші мі-
сяці життя можуть нагадувати нейроінфекції, тяж-
кі наслідки гіпоксії або пологової травми. Незва-
жаючи на різноманітність симптомів спадкових
хвороб обміну, крім ЗПМР, їх загальними пато-
гномонічними ознаками є: інші порушення ЦНС
— повторні судоми, летаргія або коматозні стани;
специфічний запах сечі та тіла (спітнілих ніг, ко-
тячої сечі, мишачий, кленового сиропу); уражен-
ня м’язів; аномалії скелета; зміни волосся і шкіри;
катаракта та інші порушення зору; збільшення
розмірів печінки та селезінки; порушення травлен-
ня; незрозумілі випадки смерті братів (сестер). Біль-
шість дітей з ранніми формами спадкових дефек-
тів метаболізму або вмирають в перші місяці жит-
тя без встановленого діагнозу, або тривало спо-
стерігаються з різними діагнозами — ЗПМР, ди-
тячий церебральний параліч, епілепсія, резистент-
на до антиконвульсантів, тощо. Для виключення
окремих спадкових порушень обміну амінокислот
необхідно оцінити сімейний анамнез, результати
неонатального скринінгу, направити дитину до
медичного генетика для ретельного обстеження,
виявлення біохімічних маркерів і молекулярно-
генетичних особливостей дитини.

Затримку розвитку моторики та статики дифе-
ренціюють із спінальною м’язовою атрофією. Це
різнорідна група спадкових захворювань, що пе-
ребігають з ураженням (втратою) рухових нейро-
нів передніх рогів спинного мозку, для яких харак-
терне порушення роботи поперечно-смугастої мус-
кулатури ніг, а також голови і шиї. У хворих від-
значаються порушення довільних рухів — пов-
зання, ходьби, утримання голови, ковтання. М’я-
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зи рук зазвичай не страждають. Для спінальних
аміотрофій характерне збереження чутливості,
а також відсутність затримки психічного роз-
витку.

Немалінова міопатія — захворювання, зумов-
лене наявністю в м’язових волокнах паличкоподіб-
них або ниткоподібних включень (грец. nema —
нитка). Існує тяжка форма новонароджених з гі-
потонією, утрудненим вигодовуванням і швидкою
смертю. Найчастіше немалінова міопатія проявля-
ється в грудному або ранньому дитячому віці за-
тримкою рухового розвитку і не прогресує або
прогресує дуже повільно. Часто у хворих незвич-
на зовнішність: довге вузьке обличчя, високе під-
небіння, напіввідкритий рот через виступаючу
нижню щелепу, інші порушення скелета — лійко-
подібна грудна клітка, кіфосколіоз, деформована
стопа, клишоногість. Уражаються всі м’язи, вклю-
чаючи мімічні. Поряд з двома вродженими, існує
пізня прогресуюча форма, при якій страждають пе-
реважно проксимальні м’язи.

Гострі нейроінфекції, як правило, не потребу-
ють диференційної діагностики із ЗПМР, проте їх
наслідки можуть стати причиною ЗПМР та розу-
мової відсталості. Підгострий або хронічний пе-
ребіг нейроінфекцій може проявлятися у дітей не-
врологічною симптоматикою, схожою на ЗПМР,
але на відміну від неї, при цих інфекціях невро-
логічні прояви підгостро прогресують — раніше
набуті навики втрачаються. ВІЛ-енцефалопатія —
первинне хронічне ураження мозку вірусом імуно-
дефіциту людини, частіше трапляється у перина-
тально інфікованих ВІЛ дітей до трьох років, ніж
у дітей більш старшого віку. Клінічними проява-
ми ВІЛ-енцефалопатії можуть бути поступово про-
гресуюча втрата психомоторних навиків, затрим-
ка експресивної мови; можуть поступово форму-
ватися мікроцефалія та спастичний нижній пара-
парез. У дітей на фоні первинного або вторинно-
го імунодефіциту (будь-якого ґенезу) нейроінфек-
цію з підгострим перебігом можуть викликати такі
збудники: цитомегаловірус, герпесвірус, JC-вірус
(мультифокальна лейкоенцефалопатія), токсоплаз-
ма, мікобактерія туберкульозу та ін.

Темпи і терміни мовного розвитку у дітей ін-
дивідуальні. Оцінку мовного розвиту здійснюють
за таблицями (наказ МОЗ України від 20.03.2008 р.
№ 149) або іншими загальновизнаними шкалами
(Мюнхенська, Вайнланда та ін.), які дозволяють
виявити порушення мови на ранніх етапах форму-
вання. Розлади артикуляції проявляються підмі-
ною спрощеними звуками важких для вимови зву-
ків, при цьому мова стає бідною і суперечить на-
явному інтелектуальному розвитку. Якщо дитина
у віці трьох років не вимовляє добре звуки «б»,
«д», «к», «м», «н», «п», а з чотирьох років звуки
«з», «ф», «ч», «ш» і у 5 років — звуки «с», «р», то
слід виключити розлади слуху (аудіометрія, кон-
сультація сурдолога) та неврологічну патологію,
що проявляється гальмуванням рухів язика з озна-
ками дизартрії (консультація дитячого невролога,
за показаннями електроенцефалографія, КТ, МРТ
головного мозку). Для специфічного розладу екс-
пресивної мови характерно: у трирічному віці від-
сутність окремих слів і фраз, обмежений словни-

ковий запас; у більш старшому віці — спрощена
структура речень з відсутністю прийменників, за-
йменників, відмінювання іменників і дієслів у стар-
шому віці, що спричиняє вторинні поведінкові роз-
лади у вигляді відволікання та зменшення уваги
при збереженні розуміння мови та інтелекту. Роз-
лади експресивної мови диференціюють із тугову-
хістю (аудіометрія, консультація сурдолога) та нев-
рологічною патологією (обстеження невролога,
додаткові інструментальні дослідження за пока-
заннями). При порушенні рецептивної мови відсут-
нє розуміння мови вже з раннього віку, діти не-
здатні виконувати прості інструкції дорослих, при
подальшому розвитку зберігаються порушення
розуміння граматичних структур речень, виявля-
ються гіперактивність й агресія. Порушення рецеп-
тивної мови диференціюють не тільки із глухотою
та неврологічною патологією, а і з РАС. Набуту
афазію з епілепсією (синдром Ландау — Клефне-
ра) діагностують у дітей віком 3–7 років, які мали
нормальний попередній розвиток, а з виникненням
епілептичних нападів формуються розлади як ре-
цептивної, так і експресивної мови.

Специфічні розлади розвитку навчальних на-
виків включають: розлади читання, рахування,
арифметичних навичок, спелінгування. Їх виявлен-
ню передує затримка розвитку мови (при нормаль-
ній організації навчання). Дислексія — специфіч-
ний розлад читання, який проявляється зниженням
швидкості читання, пропусками, переставлянням
слів у реченні, нездатністю зробити висновки, ви-
ходячи з прочитаного тексту, що може бути про-
явом літерної агнозії. Одночасно виявляються по-
рушення уваги, емоційна нестійкість, зниження
самооцінки. Специфічний розлад спелінгування —
нездатність вимовляти слова за літерами і вірно їх
писати. Дискалькулія — розлад арифметичних
навичок (складання, віднімання, множення, ділен-
ня) з відсутністю розуміння смислу арифметичних
дій при відносному збереженні алгебраїчних та
геометричних дій. Можуть реєструватися змішані
розлади розвитку навчальних навиків. На відмі-
ну від розумової відсталості, при специфічних роз-
ладах навчальних навиків інтелект збережений у
всіх формах діяльності, крім навчання.

Специфічні розлади моторних функцій (не-
зграбність, порушення координації) проявляють-
ся незграбною ходою, труднощами виконання
тонких рухів (одягання, роздягання, складання
мозаїки, конструктора, гра з м’ячем), диспраксич-
ною дисграфією. У більш старшому віці вторин-
но приєднуються розлади емоцій та поведінки за
відсутності психічних і неврологічних захворю-
вань. Прояви порушення координації слід дифе-
ренціювати із початковими ознаками спадкових
міодистрофій.

Розлади аутистичного спектра — низка психо-
логічних характеристик, які описують аномальну
поведінку дитини: труднощі в соціальній взаємо-
дії та комунікаціях як мовних, так і невербальних
(зоровий контакт, пози тіла); порушення соціаль-
ної прихильності (у тому числі до батьків); при-
хильність до незвичайних предметів (часто твер-
дих); стереотипна поведінка та значне обмеження
інтересів; часто повторювані поведінкові акти;
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фобії, агресивність. Розлад аутистичного спектра
включає: аутизм (синдром Каннера); синдром Ас-
пергера; дитячий дезінтегративний розлад; синд-
ром Ретта; атиповий аутизм та ін. Формуються
РАС у дітей у віці до трьох років, ранні ознаки
можна виявити у рік. У більшості розвинених кра-
їн ризик розвитку РАС оцінюють при плановому
огляді дитини у віці 16–30 міс. за допомогою мо-
дифікованої анкети скринінгу на аутизм (The
Modified Checklist for Autism in Toddlers —
M-CHAT).

У табл. 23 наводиться M-CHAT, що складаєть-
ся з 23 питань про поведінку дитини, на кожне з
яких мати дає відповідь: «Так», якщо прояв спо-
стерігається часто, або «Ні», якщо поведінка тра-
пляється рідко (була помічена тільки 1–2 рази).

Лікар перетворює відповіді «Так / Ні» у «Прой-
шла / Не пройшла» [дитина тест] (табл. 24). Дити-
на не проходить тест, якщо: 2 або більше відпові-

ді з категорії «Не пройшла» на критичні питання
(виділено жирним шрифтом) або 3 або більше від-
повіді з категорії «Не пройшла» на будь-які запитан-
ня. Не всі діти, які не пройшли тест M-CHAT, задо-
вольняють критеріям РАС. Проте усім дітям, які не
пройшли тест, потрібне поглиблене обстеження спе-
ціаліста, для чого їх необхідно направити на кон-
сультацію до дитячого психіатра або психолога.

Диференціюють РАС із порушенням слуху, роз-
ладами мови та язика, розумовою відсталістю,
психіатричними хворобами.

Принципи надання медичної допомоги. Догляд з
метою розвитку дитини — це і профілактика, і ко-
рекція доброякісної неспецифічної ЗПМР. Необ-
хідно мотивувати та навчити матір і сім’ю здійс-
нення такого догляду. Матір повинна активно
спілкуватися з дитиною, часто привертати увагу
дитини, позитивно реагувати на її успіхи та до-
сягнення. Слід рекомендувати матері розмовляти з

Таблиця 23. Модифікована анкета скринінгу на аутизм
у дітей віком 16–30 міс. (M-CHAT Robins, Fein, & Barton, 1999)

№                                                                Запитання             Відповідь

1. Подобається дитині, коли її качають на руках, на колінах тощо? Так Ні

2. Виявляє дитина інтерес до інших дітей? Так Ні

3. Любить дитина лізти вгору по різних предметах, як по сходинках? Так Ні

4. Любить дитина грати в хованки (ку-ку)? Так Ні

5. Чи гралася коли-небудь дитина, наслідуючи дорослих,
наприклад, вдавано «говорила за телефоном» або «колисала ляльку» або інше? Так Ні

6. Використовує дитина вказівний палець, щоб вказувати або просити чогось? Так Ні

7. Використовує дитина вказівний палець, коли показує, проявляє інтерес до чогось? Так Ні

8. Може дитина грати з дрібними іграшками за призначенням Так Ні
(наприклад, машинками або кубиками), а не просто засовуючи їх в рот,
крутячи в руках або розкидаючи?

9. Приносить вам предмети дитина, щоб щось показати? Так Ні

10. Може дитина дивитися вам в очі більше 1–2 с? Так Ні

11. Буває дитина надчутливою до шуму або звуків (наприклад, закриваючи вуха)? Так Ні

12. Посміхається дитина, дивлячись вам в обличчя або у відповідь на вашу посмішку? Так Ні

13. Імітує дитина те, що ви робите (наприклад, наслідує вираз вашого обличчя)? Так Ні

14. Відгукується дитина на своє ім’я, коли ви її кличете? Так Ні

15. Якщо ви вкажете на іграшку в іншому кінці кімнати, подивиться дитина на неї? Так Ні

16. Може дитина ходити? Так Ні

17. Подивиться дитина на речі (предмети), на які дивитеся ви? Так Ні

18. Подобається дитині виконувати незвичні рухи пальцями близько до свого обличчя? Так Ні

19. Намагається дитина привертати вашу увагу до того, що вона робить? Так Ні

20. Виникало у вас відчуття, що ваша дитина має порушення слуху (глуха)? Так Ні

21. Розуміє дитина те, що говорять інші люди? Так Ні

22. Буває так, що дитина дивиться в нікуди, захоплена чимось, чого не існує, Так Ні
або безцільно тиняється кімнатою?

23. Дивиться дитина на ваше обличчя, щоб перевірити вашу реакцію, Так Ні
коли стикається з чимось незнайомим?
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дитиною, співати, обнімати, тримати дитину близь-
ко біля себе. Доцільно розказати матері, як дити-
на може реагувати на звуки та дотик, поясніть ма-
тері, якщо дитина у відповідь на її звернення усмі-
хається, таким чином вона спілкується. Якщо ди-
тина жестикулює або гулить, важливо, щоб мати
повторювала ці дії, тим самим стимулюючи дити-
ну до нових набутків.

Необхідно продемонструвати матері, як потріб-
но грати з дитиною. Важливо похвалити матір за
добру практику з догляду з метою розвитку дити-
ни. Після консультування матері слід закріпити ре-
комендації з гри та спілкування, попросити матір
продемонструвати, як вона буде гратись з дити-
ною вдома. Якщо при профілактичному огляді
встановлено, що дитина перейшла в іншу вікову
групу, необхідно обговорити з матір’ю рекомен-
дації щодо розвитку дитини для іншої вікової гру-
пи. Якщо мати відчуває, що в неї недостатньо часу,
щоб забезпечувати догляд з метою розвитку, не-
обхідно порекомендувати їй поєднувати цей до-
гляд з годуванням, купанням та одяганням дити-
ни. Якщо в матері немає іграшок для дитини, мож-
на використовувати як іграшки безпечні для ди-
тини предмети домашнього вжитку.

При виявленні специфічних причин ЗПМР
проводиться лікування основного захворювання.
Доведено, що раніше розпочинається лікування,
то кращих результатів можна досягти. При вро-
дженому гіпотиреозі призначається замісна гор-
мональна терапія на все життя. При фенілке-
тонурії, галактоземії, лейцинозі та деяких інших
спадкових хворобах (наприклад при целіакії)
необхідно дотримуватися специфічної дієти з ме-
тою виключення з раціону продуктів, що містять
речовини, які не піддаються повному розщеплен-
ню із подальшим перетворенням, притаманним
здоровому організму. При деяких спадкових хво-
робах метаболізму доцільним є введення відсут-
ніх регуляторів обміну (вітаміни B6, В12 та ін.).
Зменшенню проявів ЗПМР сприяє лікування со-
матичної патології та інфекцій, усунення або об-
меження впливу несприятливих факторів зовніш-
нього середовища, наприклад, сонячного опромі-
нення при хворобах із підвищеною або хибною
шкірною чутливістю, уникнення ліків, які поглиб-
люють обмінні розлади. Медикаментозне ліку-
вання спадкових хвороб обміну включає в себе
використання стимуляторів ЦНС. Вони покращу-
ють обмінні процеси в нервовій тканині та віді-
грають головну роль у становленні мовного і ру-
хового розвитку дітей.

У табл. 25 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення ЗПМР у дітей раннього віку.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Поняття «затримка психомоторного роз-
витку».

2. Поняття «розлади психологічного роз-
витку».

3. Поняття «розумова відсталість».
4. Причини та механізм розвитку ЗПМР.
5. Причини та механізми РПР.
6. Диференційна діагностика ЗПМР у ранньо-

му віці з вродженими та спадковими захворюван-
нями.

7. Розлади аутистичного спектра: скринінг ри-
зику аутизму.

8. Догляд з метою розвитку.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Лікар вперше оглядає тримісяч-
ну дитину. Мати скаржиться на те, що дитина не
посміхається на звернення до неї, не гулить. Ди-
тина від першої вагітності у здорової, соціально
благополучної матері, яка на 32-му тижні вагітно-
сті перехворіла на гостру респіраторну інфекцію.
Спадковість не обтяжена. Дитина народилась у
36–37 тиж. гестації з масою 2700 г, довжиною
48 см, оцінкою Апгар 8–8 балів. На грудному ви-
годовуванні, не хворіла, результати скринінгів на
фенілкетонурію, вроджений гіпотиреоз, муковісци-
доз та адреногенітальний синдром негативні, вак-
цинована за віком. Під час огляду у 4 міс.: загаль-
ний стан задовільний, усі антропометричні показ-
ники у межах між 25-м і 50-м центилями, стигм
дизембріогенезу немає; виявлено, що дитина утри-
мує голову у вертикальному положенні (з двох мі-
сяців), погляд фіксує на лікареві, за предметом сте-
жить, не гулить, не тягнеться за іграшкою, не по-
вертає голову на звукові подразники, чіткої реак-
ції на звук не виявлено. Не редуковані рефлекси
Моро, Галанта, Бабинського. Велике тім’ячко
2×2 см на рівні кісток черепа. Збоку внутрішніх ор-
ганів патології не виявлено. Менінгеальні ознаки
негативні.

1. Який попередній діагноз?
1. Здорова дитина.
2. Затримка психомоторного розвитку.
3. Порушення слуху (?).
4. Гіпоксично-ішемічна енцефалопатія.
2. Яка медична допомога необхідна дитині?
1. Здійснювати догляд, спрямований на розви-

ток дитини.
2. Здійснювати догляд, спрямований на розви-

ток дитини, призначити ноотропний препарат.
3. Здійснювати догляд, спрямований на роз-

виток дитини, консультація сурдолога, аудіо-
метрія.

4. Здійснювати догляд, спрямований на роз-
виток дитини, консультація дитячого невролога.

Таблиця 24. Трактування відповідей матері
на запитання як «Не пройшла»

(M-CHAT Robins, Fein, & Barton, 1999)

1. Ні 6. Ні 11. Так 16. Ні 21. Ні

2. Ні 7. Ні 12. Ні 17. Ні 22. Так

3. Ні 8. Ні 13. Ні 18. Так 23. Ні

4. Ні 9. Ні 14. Ні 19. Ні

5. Ні 10. Ні 15. Ні 20. Так
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2.2. СИНРОМ
ДЕФІЦИТУ УВАГИ
З ГІПЕРАКТИВНІСТЮ

Визначення поняття. Синдром дефіциту уваги з
гіперактивністю (СДУГ) — розлад поведінки, що про-
являється підвищеним, не відповідним до віку ступе-
нем неуважності, гіперактивності та імпульсивності.

Діагностичні критерії СДУГ:
1. Неуважність або дефіцит уваги (потрібно не

менше шести ознак):
а) дитина часто виявляється не здатною уваж-

но стежити за деталями або здійснює багато по-

милок при виконанні шкільних завдань або при
іншій діяльності;

б) дитині не вдається підтримувати увагу на
заняттях або в ігровій діяльності;

в) помітно, що дитина не слухає того, що їй го-
ворять;

г) дитина не здатна дотримуватись інструкцій або
завершити шкільне завдання, повсякденні справи й
обов’язки на робочому місці (не через опозиційну
поведінку або нездатність зрозуміти інструкції);

д) порушена організація виконання завдань та
іншої діяльності;

е) дитина уникає або дуже не любить завдань,
що потребують постійних розумових зусиль;

Таблиця 25. Диференційна діагностика і тактика медичного ведення
при затримці психомоторного розвитку у дітей раннього віку

Затримка психомоторного розвитку — спо-
вільнення темпу становлення навиків моторики,
статики, сенсорних реакцій, мови, емоцій та со-
ціальної поведінки у дитини раннього віку порів-
няно з віковими нормами

Перелік захворювань

1. Неспецифічна ЗПМР.

2. Вроджений гіпотиреоз.

3. Спадкові хвороби метаболізму: фенілке-
тонурія, галактоземія, лейциноз та ін.

4. Хромосомні хвороби.
5. Генетичні синдроми з ознаками дисморфіз-

му і ЗПМР.

6. Гідроцефалія, мікроцефалія, вади розвитку
мозку.

7. Дитячий церебральний параліч.
8. Епілепсія.

9. Занедбаність.

10. Сліпота.
11. Глухота.

12. Тяжкі соматичні захворювання, хронічні
інфекції, виснаження.

13. Розлади аутистичного спектра.

14. Спінальна м’язова атрофія.
15. Немалінова міопатія

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Акушерський анамнез, шкідливі звички, дія
токсичних речовин, наявність інфекцій (ВІЛ-інфек-
ція, сифіліс), перебіг вагітності та пологів у матері.

2. Перебіг періоду новонародженості та пере-
несені захворювання, оцінка ризику формування
органічної патології ЦНС.

3. Сімейний анамнез: спадкові захворювання,
смерть дітей у сім’ї, наявність розумової відста-
лості, порушень зору або слуху у членів сім’ї.

4. Визначення соціального статусу сім’ї, оцін-
ка ризику занедбаності, неадекватних методів до-
гляду та виховання дитини.

5. Динаміка психомоторного розвитку за п’я-
тьма критеріями, судоми в анамнезі

Об’єктивне обстеження:

1. Вимірювання маси тіла, зросту, окружно-
сті голови і оцінка антропометричних показ-
ників за центильними або сигмальними табли-
цями.

2. Загальний стан, наявність стигм диземб-
ріогенезу, вад розвитку, особливостей шкіри
(плями), волосся, запахів тіла і сечі.

3. Оцінка відповідності сформованих психо-
моторних навиків розвитку щодо віку дитини (за
таблицями) та визначення терміну затримки.

4. Оцінка тонусу м’язів і рефлексів, виявлен-
ня симптомів ураження ЦНС.

5. Оцінка функції аналізаторів (слух, зір).

6. Оцінка наявності патології органів та систем

Параклінічні дані:

1. Результати скринінгу на гіпотиреоз, феніл-
кетонурію, за можливості, скринінг на інші спад-
кові захворювання (галактоземія тощо).

2. Нейросонографія за умови відкритого ве-
ликого тім’ячка.

3. Аудіометрія
За показаннями:

1. КТ, МРТ головного мозку, ЕЕГ.

2. Консультація спеціалістів: дитячого невро-
лога, генетика, сурдолога, ендокринолога, оф-
тальмолога, психолога, психіатра

Медичне ведення

1. Консультування матері, навчання її догля-
ду з метою розвитку дитини.

2. Елімінаційна дієта (фенілкетонурія, галак-
тоземія, лейциноз та ін.), вітамінотерапія.

3. Замісна терапія гормонами щитоподібної
залози при вродженому гіпотиреозі.

4. Неврологічна реабілітація гіпоксичних,
травматичних уражень, наслідків нейроінфекцій.

5. Лікування соматичної патології, інфекцій
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ж) втрачає речі, необхідні для виконання пев-
них завдань або діяльності (шкільне приладдя,
олівці, книги, іграшки або інструменти);

з) легко відволікається на зовнішні стимули;
и) забудькувата в повсякденній діяльності.
2. Гіперактивність (потрібно не менше трьох

ознак):
а) часто неспокійно рухає руками або ногами

або совається на місці;
б) покидає своє місце в класній кімнаті або в

іншій ситуації, коли потрібно сидіти;
в) починає бігати або кудись дертися, коли це

є недоречним (у підлітковому або зрілому віці мо-
же бути присутнім лише почуття занепокоєння);

г) неадекватно галаслива в іграх або відчуває
труднощі при тихому проведенні дозвілля;

д) виявляється стійкий характер надмірної мо-
торної активності, на яку суттєво не впливають
соціальні ситуації та вимоги.

3. Імпульсивність (потрібно не менше однієї
ознаки):

а) часто «випалює» відповіді до того, як завер-
шені питання; не здатна чекати в чергах, чекати сво-
єї черги в іграх або групових ситуаціях; перериває
інших або втручається (наприклад, в розмову або
під час гри інших дітей);

б) занадто багато розмовляє без адекватної ре-
акції на соціальні обмеження.

Для встановлення діагнозу СДУГ необхідні:
шість або більше симптомів порушень уваги; три
або більше ознак гіперактивності; хоча б одна з
перерахованих ознак імпульсивності.

Залежно від симптомів, що переважають, виді-
ляють такі форми СДУГ:

1) поєднану (комбіновану) форму, що об’єднує
всі три групи симптомів (50–75 %);

2) з переважними порушеннями уваги (20–30 %);
3) з перевагою гіперактивності й імпульсивно-

сті (близько 15 %).
Для встановлення діагнозу симптоми захворю-

вання повинні: виникати не пізніше 7-річного віку;
зберігатися протягом не менше 6 міс.; бути достат-
ньо вираженими, щоб свідчити про неповну адап-
тацію та невідповідність нормальним віковим ха-
рактеристикам.

Епідеміологія. Загальна розповсюдженість
СДУГ у дітей становить: у США — 4–20 %, у Ве-
ликій Британії — 1–3 %, в Італії — 3–10 %, у Китаї
— 1–13 %, в Австралії — 7–10 %, у Росії — 4–18 %,
в Україні — 7,6 %. Спостерігається СДУГ у дітей
віком від 3 до 15 років, але найчастіше проявляє
себе в дошкільному та молодшому шкільному віці,
у хлопчиків виявляється у 4–9 разів частіше, ніж у
дівчаток. Статеве співвідношення частоти виник-
нення СДУГ не постійне: з віком частка хворих
жіночої статі зростає.

Причини виникнення та механізми розвитку.
У розвитку СДУГ істотну роль відіграють пре-
натальні, постнатальні та психосоціальні факто-
ри. До пренатальних факторів ризику розвитку
СДУГ належать: обтяжений акушерський анам-
нез матері; гестози; загроза переривання вагіт-
ності; куріння матері під час вагітності; полого-
ва травма; токсичний вплив на плід (важких мета-
лів); внутрішньоутробна гіпоксія плода; внутріш-

ньоутробні інфекції. Постнатальні фактори фор-
мування СДУГ: недоношеність; морфофункціо-
нальна незрілість; ЗВУР; аcфікcія (гіпоксія), ге-
молітична хвороба новонароджених; штучне ви-
годовування. Серед психосоціальних факторів
значення має психологічний мікроклімат у ро-
дині: сварки, конфлікти; алкоголізм і амораль-
на поведінка батьків; виховання в неповних сі-
м’ях, повторний шлюб у батьків; особливості
виховання дитини.

Синдром дефіциту уваги з гіперактивністю —
нейробіологічний розлад, в основі формування
якого лежать генетичні механізми і раннє органіч-
не ушкодження ЦНС. Механізми патогенезу СДУГ
повністю не розкриті, але загальновизнаним є уяв-
лення про те, що вони пов’язані з дисфункцією ней-
ромедіаторних систем мозку, зокрема дофамінер-
гічної та норадренергічної, при цьому основні по-
рушення відбуваються на рівні процесів синаптич-
ної передачі. Припускається, що в основі пато-
генезу синдрому лежать порушення активуючої
системи ретикулярної формації, яка сприяє коор-
динації навчання, пам’яті, обробки інформації, що
надходить, і спонтанному підтриманню уваги. Це
пов’язано з недостатністю в ній норадреналіну.
Неможливість адекватної обробки інформації при-
зводить до того, що різні зорові, звукові, емоцій-
ні стимули стають для дитини надлишковими, ви-
кликаючи занепокоєння, роздратування і агресив-
ність. Можливо, що порушення нейромедіатор-
ного обміну, які призводять до гіперактивності,
пов’язані з мутаціями в генах, що регулюють функ-
ції дофамінових рецепторів. Встановлено, що у ді-
тей зі СДУГ у головному мозку порушується об-
мін не тільки дофаміну, але й інших нейромедіа-
торів — серотоніну та норадреналіну. У патогенезі
СДУГ також має значення дисфункція лобових
часток (префронтальної кори), підкіркових ядер і
провідних шляхів, які з’єднують їх. Одним з під-
тверджень даного припущення є подібність нейро-
психологічних порушень у дітей зі СДУГ і дорос-
лих при ураженні лобових часток мозку.

Алгоритм диференційної діагностики. Перші
симптоми СДУГ у дитини помічають батьки або
педагоги (вихователі дитячого садка, шкільні вчи-
телі або шкільний психолог). Необхідно обов’яз-
ково з’ясувати стан фізичного та психологічного
здоров’я дитини, чи не є ця особливість поведінки
дитини наслідком органічних порушень у головно-
му мозку або соматичних захворювань. Діагности-
ка СДУГ ґрунтується на клінічних симптомах,
тому що не існує спеціальних критеріїв або тестів,
заснованих на застосуванні сучасних психологіч-
них, нейрофізіологічних, біохімічних, молекуляр-
но-генетичних та інших методів дослідження. Ді-
агноз СДУГ встановлюється лікарем, проте педа-
гоги і психологи надають важливу інформацію
про поведінку дитини в дитячих закладах, де вона
перебуває.

Гіперактивність і порушення уваги можуть ви-
никати при церебрастенічному синдромі на тлі різ-
них соматичних захворювань, перенесених інфек-
цій, інтоксикацій. Для клінічних проявів церебр-
астенічного синдрому характерні головні болі та
симптоми вегетативної нестійкості.



93

Крім того, гіперактивність і порушення уваги
можуть виникати під час лікування деякими меди-
каментозними засобами (антигістамінні препара-
ти, теофілін). Характерним прикладом стану, при
якому поряд з наявністю церебрастенічного синд-
рому може спостерігатися посилення розладів ува-
ги та рухового контролю на тлі проведеної лікар-
ської терапії, є бронхіальна астма.

Когнітивні та поведінкові порушення у дітей з
черепно-мозковою травмою або нейроінфекцією
відрізняються від СДУГ за своїми проявами і ві-
ковою динамікою: більш виражена вогнищева нев-
рологічна симптоматика і є ознаки підвищення
внутрішньочерепного тиску. Диференційний діа-
гноз ґрунтується на аналізі анамнестичних відомос-
тей і неврологічному обстеженні.

У багатьох дітей зі СДУГ спостерігаються труд-
нощі у формуванні навичок письма, читання, ра-
хунку, такі ж, як і прояви РПР. Потрібно відрізня-
ти СДУГ від специфічних форм труднощів навчан-
ня: дислексія, дисграфія, дискалькулія, що часто
супроводжуються порушеннями уваги та гіперак-
тивністю, але ці симптоми при РПР — вторинні.

Поведінкові порушення посідають важливе міс-
це у клініці захворювань щитоподібної залози. Для
гіпертиреозу (стану, що супроводжується надмір-
ною секрецією гормонів щитоподібної залози) ха-
рактерно зниження психічної активності, яке ви-
ражається в підвищеній втомлюваності, швидкій
виснаженості, порушенні концентрації уваги і по-
гіршенні працездатності. Характерна лабільність
настрою, що супроводжується постійною внутріш-
ньою напруженістю, занепокоєнням, тривогою.
Зовні це проявляється надмірною жвавістю, підви-
щеною збудливістю, невмотивованою запальніс-
тю, дратівливістю, квапливістю. Хворі перебува-
ють у постійному поспіху, нездатні до очікуван-
ня, говорять плутано і безглуздо. Іноді гіпертиреоз
має спадкову природу. За наявності у дітей з гі-
перактивністю будь-яких симптомів, які можуть
спостерігатися при дисфункції щитоподібної зало-
зи, або патології щитоподібної залози у найближ-
чих родичів їм показано дослідження гормональ-
ного профілю. Для хворих на гіпотиреоз характер-
ні зниження інтелектуальної та моторної актив-
ності, підвищена стомлюваність, виснаженість,
сповільненість мови і мислення, труднощі кон-
центрації уваги. У цілому їх поведінка одноманіт-
на, вони апатичні, однак іноді можливі спалахи
гніву й агресивності.

Зміни поведінки, подібні з такими при СДУГ,
можуть спостерігатися у дітей, що мають значне
зниження гостроти слуху різної етіології. Ці хворі
відчувають труднощі, пов’язані з отриманням, ана-
лізом, організацією, переробкою, зберіганням і ви-
користанням інформації, яка сприймається за до-
помогою слухового аналізатора, що робить їх зов-
ні схожими на гіперактивних дітей із синдромом
дефіциту уваги. Втім, особливості розвитку та по-
ведінки таких дітей мають очевидний зв’язок з де-
фіцитом слуху, а проведенню диференційного діа-
гнозу синдрому допомагають аналіз анамнестичних
відомостей, а також отоневрологічне обстеження.

Також доводиться проводити диференційний
діагноз СДУГ з епілепсією. Якщо захворювання

починається з нападів за типом абсансів — «завми-
рань» з коротким, на кілька секунд, виключенням
свідомості, то вони нерідко сприймаються ото-
ченням дитини за епізоди розсіяності, неуважно-
сті. Гіперактивність і дефіцит уваги частіше трап-
ляються при локалізаційно зумовлених симптома-
тичних формах епілепсії. Є вказівки на те, що гі-
перактивність спостерігається у 30 % хворих при
скроневій епілепсії зі складними парціальними на-
падами, при лобовій епілепсії. Гіперактивність і
дефіцит уваги у дітей з епілепсією можуть бути по-
в’язані з тривалим лікуванням барбітуратами.

Диференційний діагноз СДУГ необхідно про-
водити з різними варіантами порушень психоло-
гічного розвитку, РАС, а також психічними розла-
дами, включаючи розумову відсталість, шизофре-
нію, афективні розлади. Зокрема, легкий ступінь
розумової відсталості може бути помилково сприй-
нятий за цей синдром, оскільки він часто поєдну-
ється зі слабкістю активної уваги, руховим розга-
льмуванням, моторною незручністю, стереотипни-
ми рухами. У подібних випадках з метою дифе-
ренційного діагнозу застосовуються спеціальні ме-
тоди оцінки рівня інтелектуального розвитку ди-
тини. Шизофренія і депресія у дітей можуть супро-
воджуватися надмірною активністю та дефіцитом
уваги, однак непостійний характер цих симптомів
і наявність інших психопатологічних порушень,
а також сімейна обтяженість за даними захворю-
ваннями роблять можливим їх розмежування зі
СДУГ.

Аутизм та інші РАС, що проявляються у заглиб-
ленні в себе, обмеженості контактів з оточенням,
уникненні мовного спілкування, відсутності спів-
переживання до рідних, холодності та відчуженос-
ті, іноді можуть помилково сприйматися за дефі-
цит уваги. Для дітей з РАС характерна підвищена
чутливість до світлових, слухових, тактильних, тем-
пературних подразників, що може бути причиною
епізодів емоційного збудження і ситуативної гіпер-
активності. Однак аналіз усього комплексу наяв-
них симптомів дозволяє диференціювати аутизм та
інші РАС із СДУГ.

Важливо проводити диференційну діагностику
СДУГ зі спадковими синдромами. У дітей із синд-
ромом Жиля де ля Туретта, крім множинних ти-
ків, у тому числі вокальних, спостерігаються ру-
хове розгальмування, імпульсивність, порушення
уваги та нав’язливі дії. Однак майже у 50 % випад-
ків ці симптоми передують появі тиків, що може
ускладнювати диференційний діагноз.

До інших спадкових синдромів, які у більшос-
ті випадків супроводжуються гіперактивністю,
належать синдроми Вільямса, Сміта — Маженіса,
Беквіта — Відемана і деякі інші. Кожен з них ха-
рактеризується розумовою відсталістю та типови-
ми фенотипічними ознаками, а також підтверджу-
ється генетичним обстеженням. Синдром Вільям-
са (мікроделеція на хромосомі (7q11.23), що зачі-
пає ген еластину), або «синдром надклапанного
стенозу аорти», характеризується специфічним ли-
цьовим фенотипом («обличчя ельфа»), аномалія-
ми з боку серцево-судинної системи, поведінкови-
ми і когнітивними розладами, у тому числі емо-
ційною лабільністю, моторним розгальмуванням,
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нав’язливою комунікабельністю. Синдром Сміта —
Маженіса (часткова або повна делеція в ділянці
17q11.2) характеризується брахіцефалією (збіль-
шенням поперечного розміру голови при зменшен-
ні її поздовжнього розміру), своєрідним лицьовим
фенотипом, укороченням пальців і низьким зрос-
том. Синдром Беквіта — Відемана (генна мута-
ція локалізується в ділянці 11q15.5), характерни-
ми ознаками якого є: велика маса при народжен-
ні (понад 4 кг), прискорені темпи фізичного роз-
витку в ранньому віці, специфічний лицьовий фе-
нотип з великими очима, зменшення розмірів се-
редньої третини обличчя, порушення формування
передньої черевної стінки (від пупкової грижі до
розходження прямих м’язів живота).

Принципи надання медичної допомоги. Лікуван-
ня СДУГ має бути комплексним. Дитині рекомен-
дується щадний режим навчання — мінімальна
кількість дітей у класі (ідеально не більше 12 уч-
нів), менша тривалість занять (до 30 хв), перебу-
вання на першій парті (контакт очей вчителя і ди-
тини покращує концентрацію уваги).

Немедикаментозна терапія СДУГ включає:
різні модифікації когнітивно-поведінкової терапії та
психосоціальну терапію (психотерапія, педагогіч-
на та нейропсихологічна корекція), яка спрямова-
на на корекцію мікросоціального середовища, що
оточує дитину, формування підтримки та поліп-
шення взаємин. Також практикується робота з
сім’єю.

Медикаментозна терапія рекомендується за ін-
дивідуальними показаннями і тільки тоді, коли
проблеми із СДУГ нереально подолати за допомо-
гою немедикаментозних методів лікування. Ефек-
тивні в лікуванні СДУГ ноотропні препарати, пси-
хостимулятори та нейролептики.

У табл. 26 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення СДУГ у дітей.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «синдром дефіциту ува-
ги з гіперактивністю».

2. Причини і механізм виникнення СДУГ.
3. Алгоритм диференційної діагностики СДУГ

з іншими захворюваннями.
4. Принципи медичного ведення СДУГ.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1. До сімейного лікаря звернулася
мати хлопчика 7 років зі скаргами на те, що син
постійно рухається: стрибає, бігає, не може вси-
діти на одному місці, часто неадекватно галас-
ливий в іграх і відчуває труднощі при тихому
проведенні дозвілля. Погано вчиться, на уроках
не зібраний, перериває інших. У відповідь на за-
уваження проявляє фізичну і вербальну агресію.
Мати при вихованні хлопчика не вдається до фі-
зичних форм покарання і досить спокійно з ним
розмовляє. Консультувались у психіатра, дити-
на здорова. З анамнезу життя відомо, що хлоп-
чик народився недоношеним і виховується в не-
повній сім’ї (немає батька). При обстеженні за-
гальний стан задовільний. Має виражені труд-
нощі в поведінці. Емоційний фон лабільний. По-
ведінка майже завжди неадекватна ситуації. По-
стійно спостерігаються надмірна рухова актив-
ність та імпульсивність, а також порушення ког-
нітивних функцій (уваги, пам’яті). При об’єктив-
ному дослідженні змін не виявлено.

Який синдром можна запідозрити у хлопчика?
1. СДУГ.
2. Синдром жорстокого поводження з дитиною.
3. Шизофренія.
4. Церебрастенічний синдром.

Таблиця 26. Диференційна діагностика і тактика медичного ведення
при синдромі дефіциту уваги з гіперактивністю у дітей

Синдром дефіциту уваги з гіперактивністю —
розлад поведінки, що проявляється підвищеним,
не відповідним до віку ступенем неуважності, гі-
перактивності та імпульсивності

Перелік захворювань

1. Індивідуальні особливості темпераменту.

2. Неврози і невротичні реакції.

3. Церебрастенічний синдром при соматичних
захворюваннях.

4. Побічні ефекти лікування препаратами (ан-
тигістамінними засобами, теофіліном).

5. Резидуальні явища перенесеної черепно-
мозкової травми, нейроінфекції, інтоксикації.

6. Захворювання щитоподібної залози.
7. Значне зниження гостроти слуху.

8. Епілепсія.

9. Розлади психологічного розвитку: розлади
мови і навчання, аутизм і РАС.

10. Психічні розлади: шизофренія, маніакально-
депресивний синдром.

11. Синдром Жиля де ля Туретта.

12. Спадкові синдроми: Вільямса, Сміта —
Маженіса, Беквіта — Відемана та ін.

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Акушерський анамнез, шкідливі звички, дія
токсичних речовин, перебіг вагітності та поло-
гів у матері.

2. Перебіг періоду новонародженості та пере-
несені захворювання (травми), оцінка ризику
формування органічної патології ЦНС.

3. Сімейний анамнез: спадкові захворювання,
розумова відсталість, порушення зору або слуху
у членів сім’ї.

4. Визначення соціального статусу сім’ї, оцін-
ка ризику різних варіантів жорстокого пово-
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Завдання 2. До сімейного лікаря звернулася
мати хлопчика 6 років, останнім часом вона по-
мітила, що її дитина стала трохи «дивакуватою».
Хлопчик погано вчиться у школі, йому не вдаєть-
ся підтримувати увагу на завданнях або при ігро-
вій діяльності. Помітно, що дитина не слухає того,
про що їй говорять, не здатна завершити шкільну
роботу, уникає завдань, таких як домашня робо-
та, що потребують постійних розумових зусиль;
втрачає речі, необхідні для виконання певних за-
вдань. Часто неспокійно рухає руками та ногами,
совається на місці, покидає своє місце у класній
кімнаті, коли потрібно сидіти; починає бігати або
кудись дертися, коли це є недоречним. Із двох шкіл
матір попросили забрати документи, тому що ди-
тина зриває уроки. При об’єктивному обстеженні
загальний стан задовільний. Температура тіла
36,7 °С. Шкірні покриви блідо-рожеві, чисті. Сли-
зові оболонки рожеві, чисті. Підшкірна кліткови-
на розвинута достатньо. Кістки без видимих де-
формацій. Частота дихання — 22 за 1 хв, над ле-
генями перкуторно ясний легеневий звук, везику-
лярне дихання. Частота серцевих скорочень — 88
за 1 хв, тони серця чисті, ритмічні. Живіт м’який,
печінка та селезінка не пальпуються. Рівень гор-
монів щитоподібної залози у межах норми.

Консультація яких фахівців необхідна для вста-
новлення діагнозу?

1. Невролог, психолог, психіатр.
2. Невролог, кардіоревматолог.

3. Невролог.
4. Невролог, ендокринолог.

Завдання 3. До сімейного лікаря звернулася
мати 8-річного хлопчика, якому два роки тому
встановили діагноз — СДУГ. Останні 6 міс. ди-
тина відвідує психолога, але зміни в поведінці си-
на мати не помічає. При обстеженні загальний
стан задовільний. Хлопчик має виражені трудно-
щі в поведінці. Емоційний фон підвищений. По-
ведінка неадекватна даній ситуації. Довільна ува-
га стійка протягом 5 хв. Постійно спостерігаються
надмірна рухова активність та імпульсивність по-
ведінки. Температура тіла 36,4 °С. Шкірні покри-
ви блідо-рожеві, чисті. Слизові оболонки роже-
ві, чисті. Підшкірна клітковина розвинута достат-
ньо. Кістки без видимих деформацій. Частота
дихання 20 за 1 хв, над легенями перкуторно яс-
ний легеневий звук, везикулярне дихання. Часто-
та серцевих скорочень 93 за 1 хв, тони серця чис-
ті, ритмічні. Живіт м’який, печінка та селезінка
не пальпуються.

Яку терапію доцільно призначити хлопчи-
кові?

1. Щадний режим навчання, психологічна ко-
рекція, медикаментозна терапія.

2. Психологічна корекція.
3. Медикаментозна терапія.
4. Щадний режим навчання, психологічна ко-

рекція.

Закінчення табл. 26

дження з дитиною, неадекватних методів догля-
ду та виховання дитини.

5. Динаміка психомоторного розвитку в анамнезі

Об’єктивне обстеження:

1. Оцінка поведінки, уваги, активності, імпуль-
сивності, розумового розвитку, психологічного
розвитку, навиків соціалізації, інтелектуального
розвитку.

2. Оцінка стигм дизембріогенезу.

Неврологічне обстеження: наявність вогнищевої
симптоматики з боку черепно-мозкових нервів, пі-
рамідних знаків, визначення тонусу м’язів, статомо-
торної активності, мінімальної мозкової дисфункції.

3. Оцінка органів та систем для виявлення со-
матичної патології

Параклінічні дані:
Загальний аналіз крові, сечі

За показаннями:
1. Рівень гормонів щитоподібної залози.

2. ЕЕГ, КТ, МРТ, УЗД.

3. Каріотипування.

4. Ультразвукова допплерографія (УЗДГ) для
оцінки артеріального і венозного кровотоку в
магістральних артеріях голови і шиї.

5. Електронейроміографія (ЕНМГ).

6. Аудіометрія.
7. Консультація спеціалістів: невролога, пси-

холога, психіатра, ендокринолога, окуліста, ЛОР,
сурдолога, генетика

Медичне ведення

1. Терапія, спрямована на лікування основно-
го захворювання.

2. Немедикаментозна терапія СДУГ: щадний
режим навчання; когнітивно-поведінкова тера-
пія (робота з батьками, педагогами і виховате-
лями); психотерапія (бесіди з батьками і сімей-
на терапія); педагогічна та нейропсихологічна
корекція.

3. Медикаментозна терапія СДУГ: ноотроп-
ні препарати; психостимулятори; нейролеп-
тики
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3.1. АПНОЕ

Визначення поняття. Апное (грец. απνοια —
відсутність дихання) — тимчасове припинення ди-
хальних рухів понад 20 с, що супроводжується бра-
дикардією та ціанозом. Таке апное вважається па-
тологічним.

Епідеміологія. Апное є специфічним феноменом,
що спостерігається переважно у новонароджених
і дітей раннього віку. Частота апное вища у недо-
ношених дітей. Частіше апное відмічаються під час
сну дітей. Одним із важливих антенатальних фак-
торів ризику апное у немовлят є паління матері
(активне або пасивне) під час вагітності.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Передумовами для виникнення патологічних роз-
ладів дихання у дітей першого року життя є фізіо-
логічна незрілість центральних і периферичних
механізмів регуляції дихання, більша відносна й
абсолютна тривалість фази швидкого сну в загаль-
ній його структурі. Вплив різних інтеркурентних
захворювань і патологічних станів може провоку-
вати серйозні дихальні розлади. Тригерами виник-
нення апное можуть бути тривала внутрішньоут-
робна гіпоксія, пологова травма ЦНС, респіра-
торний дистрес-синдром, зондове годування, гіпо-
або гіпертермія, зловживання наркотичними суб-
станціями матір’ю дитини під час вагітності або
прийом нею медикаментів, що пригнічують дихаль-
ний центр.

Залежно від патогенезу розрізняють три типи
апное — центральне, обструктивне та змішане.
Апное центрального походження характеризуєть-
ся припиненням дихальних рухів і потоку повітря
наприкінці видиху. При цьому відсутні як рухи
грудної клітки, так і проходження повітря крізь
рот і ніс. При обструктивному апное порушуєть-
ся прохідність дихальних шляхів на вдиху, але
зберігаються рухи грудної клітки; проходження
повітря крізь рот і ніс відсутнє. При змішаному ап-
ное порушення прохідності дихальних шляхів збі-
гаються з періодами наявності та відсутності ди-
хальних рухів. У ґенезі як центрального, так і об-
структивного варіантів апное відіграє роль втра-
та тонусу м’язів верхніх дихальних шляхів, насам-
перед підборідно-язикового м’яза, що трактуєть-
ся як колапс дихальних шляхів.

Центральні апное під час сну тривалістю до 20 с
можуть спостерігатися у багатьох дітей раннього

віку. У нормі вони не супроводжуються знижен-
ням насичення крові киснем і вираженою бради-
кардією. Механізми регуляції дихання формують-
ся переважно до трьох місяців, що супроводжуєть-
ся значним зменшенням кількості респіраторних
пауз під час сну. Особливим типом дихання у не-
мовлят є періодичне дихання, що характеризуєть-
ся трьома і більше респіраторними паузами три-
валістю 3 с або більше, відокремленими один від од-
ного епізодами нормальної дихальної активності
тривалістю 20 с або менше. Якщо сумарна трива-
лість періодичного дихання перевищує 5 % від за-
гальної тривалості сну, воно вважається патоло-
гічним. Таким чином, наявність респіраторних
пауз центрального походження та нерегулярність
дихання уві сні у немовлят слід розглядати як тран-
зиторне явище, що є проявом незрілості централь-
них механізмів регуляції дихання. На відміну від
центрального, обструктивний та змішаний типи
апное в нормі у дітей першого року життя трап-
ляються значно рідше. Складні нейром’язові меха-
нізми підтримання прохідності дихальних шляхів
часто виявляються неспроможними у функціо-
нально незрілих дітей, особливо на фоні частих
інтеркурентних захворювань.

Алгоритм диференційної діагностики. Апное є
одним з варіантів дихальних розладів у недоноше-
них дітей. Частота його зростає зі зменшенням гес-
таційного терміну; воно спостерігається майже в
усіх дітей, які народилися до 28-го тижня гестації.
Специфічними причинами апное у недоношених
можуть бути: сепсис, гіпоксія, метаболічні пору-
шення, судоми, вроджені вади розвитку серця з
право-лівим шунтуванням, гастроезофагеальний
рефлюкс, вроджені вади розвитку дихальних шля-
хів, обличчя (нижньої щелепи). Ці стани необхід-
но виключити у недоношених дітей, у яких спосте-
рігається апное.

Діти, що народилися доношеними, також мо-
жуть мати патологічні апное під час сну (апное не-
мовлят). Як правило, респіраторна пауза поєдну-
ється із брадикардією, ціанозом, раптовою вираз-
ною блідістю, м’язовою гіпотонією. За наявності
апное у доношених, як і у недоношених немовлят,
необхідно виключити септицемію, судоми, метаболіч-
ні порушення (гіпоглікемія, гіпокальціємія), ана-
томічні дефекти кісток обличчя. Так, при атрезії
хоан діти не можуть дихати при закритому носі,
апное та ціаноз зникають після того, як дитина

Розділ 3
ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА

ПАТОЛОГІЇ ДИХАЛЬНОЇ СИСТЕМИ
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закричить (тобто починає дихати ротом). У діа-
гностиці даної вади розвитку допомагає введення
катетера через носові ходи в глотку. Поява напа-
дів апное з ціанозом під час годування або навіть
при спробі напоїти дитину характерна для атрезії
стравоходу з трахеостравохідною норицею або
ізольованої трахеостравохідної нориці. За підозри
на цю патологію застосовується діагностичне вве-
дення шлункового зонда, який не проходить стра-
вохід, рентгеноконтрастне дослідження стравоходу.
Апное виникає і при патології діафрагми (вродже-
на діафрагмальна грижа, травматичний параліч
діафрагмального нерва), що діагностується рент-
генологічно. Також апное може спостерігатися
при аспіраційній пневмонії, тяжких формах рині-
ту (наприклад, травматичного ґенезу або при вро-
дженому сифілісі).

Часті та тривалі центральні апное у дітей груд-
ного віку можуть бути проявом вродженого синд-
рому центральної гіповентиляції, що пов’язаний з
незрілістю центральних структур регуляції ди-
хання. Поряд із апное, проявами цього синдрому
є стійкий ціаноз і легенева гіпертензія. Апное мо-
жуть ускладнювати перебіг захворювань, що су-
проводжуються нездатністю м’язів (у тому числі
дихальних) до нормального скорочення. До цих
захворювань належать м’язова дистрофія, міото-
нія, міастенія. За відсутності встановленої причи-
ни апное вважають ідіопатичним.

Часто батьки дитини, які спостерігають епізод
апное, вважають його загрозливим для життя
внаслідок виразності симптомів і починають про-
водити реанімаційні заходи (струшування, поплес-
кування, непрямий масаж серця, штучну венти-
ляцію легенів «рот в рот»). Якщо після цих захо-
дів стан дитини відновлюється, такий епізод по-
значається як «очевидна подія, що загрожує жит-
тю» (англ. — apparent life-threatening events, ALTE;
рос. — очевидные жизнеугрожающие состояния,
ОЖС). Отже, під цими подіями розуміють епізод,
який розцінювався спостерігачем як загрозливий
для життя та характеризувався такими ознаками:
апное (центральне або обструктивне), зміна ко-
льору шкіри (ціаноз або блідість, рідше — почер-
воніння), виразна зміна м’язового тонусу (час-
тіше зниження). Багато захворювань і патологіч-
них станів, що можуть бути розпізнані, можуть
призводити до розвитку синдрому ALTE. Водно-
час у третині випадків ALTE їх причина не вста-
новлюється, незважаючи на проведені досліджен-
ня (ідіопатичний синдром). Важливо, що наяв-
ність епізодів ALTE в анамнезі є одним із важли-
вих і достовірних (статистично підтверджених)
факторів ризику синдрому раптової смерті немов-
ляти (СРСН).

Однією з головних причин обструктивного ап-
ное у дітей грудного віку є гастроезофагеальний
рефлюкс. Даний тип апное спостерігається під час
годування дитини або протягом 30 хв після ньо-
го, супроводжується зригуванням, блюванням
або поперхуванням. Порушення функції дихання
і моторики стравоходу часто поєднуються у ді-
тей і свідчать про комбіноване ураження вегета-
тивних функцій та незрілість автономних центрів
регуляції. В анамнезі у них відмічаються утруд-

нення при годуванні у вигляді епізодів блюван-
ня, апное, кашлю. Рефлюкс-асоційовані апное
належать до «денних» варіантів цього синдрому,
тому що вони спостерігаються переважно під час
неспання. Однак не виключено їх виникнення та-
кож і під час сну, що пов’язується зі зниженням
тонусу нижнього сфінктера стравоходу у фазі
швидкого сну. У діагностиці гастроезофагеально-
го рефлюксу допомагає стравохідна pH-метрія,
що виявляє зниження показників кислотності
нижче 4,0.

Апное, що спостерігаються у дітей після першо-
го року життя, суттєво відрізняються від апное не-
доношених і апное немовлят. Респіраторні пору-
шення під час сну у дітей старших вікових груп,
як і у дорослих, є здебільшого обструктивними,
можуть розпізнаватися недостатньо чітко. Клініч-
ним маркером обструктивних сонних апное є ніч-
ний храп, що спостерігається переважно у фазі
повільного сну. У дітей, які страждають на обструк-
тивні апное, часто з’являється шумне дихання під
час сну, що поєднується з респіраторними пауза-
ми й епізодами храпу. Серед інших симптомів, що
супроводжують апное, виявляються утруднене ди-
хання, неспокій під час сну, підвищене потовиді-
лення, ранковий головний біль, сухість у роті, ніч-
ні страхи й енурез; протягом дня буває вираже-
ною сонливість. Обструктивні сонні апное та їх ек-
віваленти часто поєднуються з анатомічними змі-
нами верхніх дихальних шляхів вродженого або
набутого характеру (мікрогнатія, ретрогнатія,
макроглосія, викривлення носової перетинки, гі-
пертрофія мигдаликів, аденоїдів), що призводять
до звуження цих шляхів. Віддаленими наслідками
обструктивних сонних апное є низка соматичних
і психічних розладів, у тому числі поведінкового
характеру (погана успішність у школі, гіперреак-
тивність, патологічна агресивність, соціальна
замкнутість, порушення уваги, затримка росту, сис-
темна артеріальна гіпертензія, легенева гіпертен-
зія, ожиріння). У терапевтичній практиці відомий
синдром Піквіка, що полягає в поєднанні обструк-
тивних сонних апное, нічного храпу, легеневої гі-
пертензії, ожиріння, компенсаторної поліцитемії,
денної сонливості.

При глибокій органічній патології ЦНС у ді-
тей старшого віку можуть фіксуватися і централь-
ні апное внаслідок втрати автономного контролю
вентиляції. У цих випадках лише вищі кіркові
структури здатні забезпечити дихальну активність,
відсутність такого контролю під час сну призво-
дить до зупинки дихання — синдром прокляття
Ундіни — центральний гіповентиляційний синд-
ром, або первинна альвеолярна гіповентиляція.
Вроджений синдром Ундіни трапляється надзви-
чайно рідко — 1 на 200 000 новонароджених; на-
бутий синдром розвивається внаслідок травми або
захворювання довгастого мозку, в якому знахо-
диться дихальний центр. Пацієнти із синдромом
Ундіни втрачають здатність до автономного ди-
хання, однак зберігають можливість робити ди-
хальні рухи свідомо.

Апное є характерним клінічним проявом кок-
люшової інфекції у дітей. Поряд із типовою симп-
томатикою (тривалий нападоподібний кашель із
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репризами), в діагностиці захворювання допома-
гає серологічне дослідження. При спазмофілії, що
є наслідком гіпокальціємії, частим проявом є ла-
рингоспазм, який виникає при раптовому закрит-
ті голосової щілини. Дитина при цьому перестає
дихати, ціаноз поступово змінюється блідістю,
з’являються краплини поту на обличчі. Напад за-
кінчується глибоким вдихом, що супроводжуєть-
ся характерним звуком «ікання». Нечастими, але
можливими причинами виникнення апное у дітей
різних вікових груп є аспірація стороннього тіла,
бульбарні порушення внаслідок енцефаліту, ана-
філактичний шок, епілепсія, отруєння речовина-
ми, що пригнічують дихальний центр (похідні
опію, фенотіазину, барбітурати, фосфорорганіч-
ні сполуки).

Принципи надання медичної допомоги. При ап-
ное у новонароджених дітей, у першу чергу,
потрібно коригувати патологічний стан, що при-
зводить до появи епізодів апное (судоми, метабо-
лічні розлади, інфекції). При виявленні у дитини
апное передусім проводять тактильну стимуля-
цію, іноді цього буває достатньо. Якщо тактиль-
на стимуляція не дала ефекту, термінове втручан-
ня — серцево-легенева реанімація (СЛР). Лікуван-
ня повторних клінічно значущих епізодів апное
потребує адекватної оксигенотерапії, проведення
спонтанного дихання під постійним тиском
(СДППТ) або ШВЛ.

При виразних і тривалих апное уві сні можли-
во намагатися стимулювати дихальну активність
за рахунок ритмічної сенсорної (тактильної або
вестибулярної) стимуляції. На цьому принципі за-
сновані спеціальні дитячі ліжка-гойдалки. У ліку-
ванні та профілактиці центральних апное доведе-
на ефективність похідних ксантину (теофілін, ко-
феїн).

При частих апное доцільно проводити моніто-
ринг дихальної функції із використанням порта-
тивних приладів, що можуть застосовуватися на-
віть у домашніх умовах. Однак слід враховувати,
що такі монітори налаштовані на реєстрацію ру-
хів грудної клітки, тому вони можуть реєструва-
ти тільки центральні апное.

Якщо апное у дитини пов’язується з гастроезо-
фагеальним рефлюксом, потрібно належним чи-
ном коригувати даний стан (надавати вертикаль-
ного положення після годування, призначати ан-
тирефлюксні лікувальні суміші, лікарські засоби
прокінетичної дії).

У дітей старшого віку, коли виникає переваж-
но обструктивне апное, за показаннями коригують
патологію верхніх дихальних шляхів (проводять
тонзилектомію, аденотомію). Застосовується ме-
тод назального спонтанного дихання під постій-
ним позитивним тиском на видиху з використан-
ням маски або носових канюль. До методів хірур-
гічної корекції обструктивних апное включають і
увулопалатофарингопластику, метою якої є зміна
конфігурації верхніх дихальних шляхів. У разі
центральних апное, пов’язаних із тяжкою орга-
нічною патологією ЦНС, рекомендовано застосу-
вання дихальних пейсмекерів — приладів, що сти-
мулюють дихальну мускулатуру (насамперед діа-
фрагму).

У табл. 27 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення дітей з апное.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «апное».
2. Причини та механізми виникнення цент-

рального апное.
3. Причини та механізми виникнення обструк-

тивного апное.
4. Підходи до діагностики «очевидної події, що

загрожує життю».
5. Принципи медичної допомоги при ентераль-

них та обструктивних апное.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Батьки тримісячної дитини стур-
бовані епізодом, що трапився напередодні. Під час
годування дитина почала кашляти, начебто по-
перхнулася. Через 5 хв після годування дитина зриг-
нула невеликою порцією молока, потім раптово
перестала дихати, посиніла. Батьки почали стру-
шувати дитину, після чого вона прийшла до тями.
З анамнезу відомо, що дитина народилася від
ускладненої пізнім гестозом вагітності в 36 тиж.
гестації з масою тіла 2500 г з оцінкою за шкалою
Апгар 6–7 балів. У пологовому будинку знаходи-
лася 7 діб, виписана в задовільному стані з діа-
гнозом «Перинатальна енцефалопатія, синдром ве-
гетовісцеральних розладів». Годується штучно
адаптованою сумішшю 6 разів на добу, часто зри-
гує. При огляді: стан дитини суттєво не поруше-
ний, у свідомості. Маса тіла — 4500 г. Шкіра ро-
жева, еластична, без висипань. Слизові оболонки
порожнини рота та ротоглотки чисті. Верхні ди-
хальні шляхи — без патологічних змін, дихання
носом вільне. Тургор м’яких тканин задовільний,
підшкірний жировий шар виражений задовільно.
Транзиторні рефлекси періоду новонародженості
викликаються у відповідності з віком. Частота ди-
хання 34 за 1 хв, ритмічне, тип дихання — абдомі-
нальний. При аускультації легенів — дихання ве-
зикулярне, без хрипів. Частота серцевих скорочень
120 за 1 хв, тони ясні. Живіт м’який, доступний
пальпації, печінка та селезінка не збільшені. Ви-
порожнення оформлені, тричі на добу, сечовипус-
кання вільне.

1. Який стан найімовірніше є причиною апное?
1. Синдром центральної гіповентиляції.
2. Гастроезофагеальний рефлюкс.
3. Аспіраційна пневмонія.
4. Недоношеність.
2. Яких лікувальних заходів потрібно вжити

у даному випадку з урахуванням діагнозу?
1. Призначити теофілін per os на 1 міс.
2. Рекомендувати батькам придбати прилад для

моніторування дихальної функції.
3. Дати поради щодо режиму годування дити-

ни, застосування лікувальних сумішей.
4. Імплантувати дихальний пейсмекер.
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3.2. ЗБІЛЬШЕННЯ
ЧАСТОТИ ДИХАННЯ

Визначення поняття. Тахіпное (грец. tachy —
швидке, pnoe — дихання) — часте (більше вікової
норми) поверхневе дихання.

Гіперпное (грец. hyper — велике, надмірне, pnoe
— дихання) — глибоке часте (більше вікової нор-
ми) або рідке (менше вікової норми) дихання.

Нормальний діапазон частоти дихання (ЧД) у
дітей залежить від віку, при цьому центильних таб-
лиць оцінки ЧД у дітей не існує. Орієнтовні нор-
ми ЧД за 1 хв у дітей різного віку такі: новонаро-
джені — 40–60; від 1 до 6 міс. — 35–48; від 7 до
12 міс. — 35–40; від 1 до 2 років — 28–35; від 2 до
6 років — 25–30; від 7 до 12 років — 18–23; після
12 років — 16–20. Слід підраховувати ЧД у дити-

ни в стані спокою (у новонароджених і малюків
бажано під час сну) за 1 хв.

Згідно зі стратегією ВООЗ/ЮНІСЕФ «Інтегро-
ване ведення хвороб дитячого віку» (ІВХДВ), при-
скорення ЧД є одним з доведених симптомів, що
характеризує тяжкість стану дитини перших 5 ро-
ків життя і впливає на тактику її ведення. Значущи-
ми вважаються такі цифри прискорення ЧД у ді-
тей: віком від 1 тиж. до 2 міс. — більше 60 за 1 хв;
2–11 міс. — більше 50 за 1 хв; 1–5 років — понад
40 за 1 хв.

Збільшення ЧД — більш вузький термін, ніж
задишка (dyspnoe) — порушення частоти та гли-
бини (тахіпное, гіперпное, брадипное, олігопное)
або ритму дихання (аритмічне дихання), або пато-
логічне підвищення роботи дихальних м’язів у
зв’язку з перешкодою видиху або вдиху. Задишка
суб’єктивно характеризується тяжким відчуттям

Таблиця 27. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення апное у дітей

Апное (патологічне) — це припинення дихаль-
них рухів понад 20 с, що супроводжується бра-
дикардією та ціанозом

Перелік захворювань

1. Недоношені або незрілі діти.

2. Тяжке пригнічення ЦНС у новонароджених
(пневмонія та інші інфекції, сепсис, шок, судоми,
токсичний вплив ліків, отрути).

3. Обструкція верхніх дихальних шляхів (ри-
ніт, атрезія хоан, важка ларингомаляція, макро-
глосія, мікрогнатія; гіпертрофія мигдаликової
тканини).

4. Трахеостравохідна нориця.
5. Очевидна подія, що загрожує життю.

6. Ларингоспазм.

7. Гастроезофагеальний рефлюкс.
8. Аспірація.

9. Коклюш.

10. Вроджений або набутий синдром Ундіни
(центральної гіповентиляції).

11. Синдром обструктивного сонного апное.

12. Синдром Піквіка.

13. Вік дитини

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Перебіг вагітності та пологів у матері, шкід-

ливі звички батьків.
2. Гестаційна зрілість, оцінка за шкалою Ап-

гар, перенесені захворювання, оцінка ризику фор-
мування органічної патології ЦНС.

3. Характер змін при апное, частота, час, з чим
пов’язане виникнення апное.

4. Вигодовування, фізичний і психомоторний
розвиток.

5. Вакцинація

Об’єктивне обстеження:
1. Загальний стан, свідомість.

2. Стигми дизембріогенезу.

3. Ретельний огляд ротоглотки, верхніх дихаль-
них шляхів.

4. Оцінка ЦНС, дихальної та серцево-судин-
ної системи

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові, рівень глюкози, елек-
тролітів, пульсоксиметрія

2. Рентгенографія органів грудної клітки,
ЕКГ, ЕхоКГ, ЕЕГ

За показаннями:

1. Рентгеноконтрастне дослідження стравохо-
ду, ФЕГДС, рН-метрія стравоходу.

2. Полісомнографія (синхронна реєстрація
ЕЕГ), електроміограма рухів грудної клітки

Медичне ведення

1. Лікування патологічного стану, що зумо-
вило апное (сепсис, пневмонія, метаболічні роз-
лади, гастроезофагеальний рефлюкс, коклюш
тощо).

2. При тривалому апное — термінове втру-
чання за протоколом серцево-легеневої реані-
мації.

3. При частих апное — оксигенотерапія,
СДППТ або ШВЛ.

4. При центральному апное — призначення
ксантинів.

5. Хірургічна корекція вад розвитку або на-
бутих патологічних станів верхніх дихальних
шляхів (наприклад, тонзилотомія, аденотомія
та ін.).

6. Дихальний пейсмекер — при синдромі
центральної гіповентиляції
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нестачі повітря та утрудненого дихання. Буває ін-
спіраторною (ускладнюється і посилюється вдих)
та експіраторною (ускладнюється і посилюється
видих). Об’єктивною характеристикою задишки є
збільшення хвилинного об’єму дихання, рідше
його зменшення. Задишка, що виникає при різних
захворюваннях, у більшості випадків є симптомом
дихальної недостатності в широкому значенні цьо-
го поняття.

Дихальна недостатність — патологічний стан,
при якому система зовнішнього дихання не забез-
печує нормальний газовий склад крові або він за-
безпечується тільки підвищеною роботою дихан-
ня, що виявляється задишкою. У вузькому сенсі
«дихальна недостатність» — патологія дихальної
системи (включаючи дихальні м’язи й апарат ре-
гуляції дихання). У більш широкому значенні «ди-
хальна недостатність» об’єднує всі види порушен-
ня газообміну між організмом і навколишнім се-
редовищем, у тому числі гіпоксію, зумовлену низь-
ким парціальним тиском кисню в атмосфері (гі-
побаричний тип), порушенням транспорту газів
між легенями і клітинами організму внаслідок сер-
цевої або судинної недостатності (циркуляторний
тип) або зміни концентрації в крові гемоглобіну
або його властивостей (гемічний тип), блокадою
ферментів тканинного дихання на клітинному рів-
ні (гістотоксичний тип).

Епідеміологія. Оскільки збільшення частоти
дихання є гетерогенним за причинами виникнен-
ня симптомів, даних про його частоту не існує.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Тахіпное (поверхневе часте дихання) є результатом
стимуляції дихального центру гуморальними фак-
торами (зниження насичення крові киснем і під-
вищення концентрації вуглекислоти) й аферентни-
ми імпульсами хемо-, термо- та барорецепторів з
різних рефлексогенних зон внутрішніх органів і
опорно-рухового апарату. При поверхневому збіль-
шенні ЧД вентилюється переважно «мертвий» про-
стір легенів, зменшується надходження повітря до
альвеол, знижується ефективність дихання, тому
що при цьому значно зменшується ефективний
дихальний об’єм. В основі розвитку тахіпное ле-
жить рефлекторна перебудова роботи дихально-
го центру (при гарячці, функціональних порушен-
нях ЦНС, гіпоксемії, гіперкапнії та ацидозі в ре-
зультаті ураження легенів). В окремих випадках
тахіпное виникає тоді, коли є більш інтенсивна,
ніж звичайна, стимуляція центру вдиху або над-
мірна активація під час вдиху факторів, що його
гальмують.

Тахіпное первинно-центрального ґенезу може
бути при органічній патології ЦНС (пухлини, ме-
нінгіт та ін.). У дітей шкільного та підліткового
віку найчастіше спостерігається при неврозоподіб-
них станах і неврозах, особливо при істерії. При
цьому частота дихання може досягати 80 за 1 хв і
більше («собаче дихання»), супроводжується різ-
ким зниженням дихального об’єму, величина яко-
го наближається до величини «мертвого» простору
дихальних шляхів. У результаті навіть при нормаль-
ному або підвищеному за рахунок почастішання
хвилинному об’ємі дихання альвеолярна вентиля-
ція значно знижується, з’являється ціаноз язика,

губ, нігтьових лож. Іноді зниження дихального
об’єму відносно невелике, і тахіпное може призво-
дити до гіпервентиляції з гіпокапнією, що супро-
воджується загальною слабкістю, запаморочен-
ням, ортостатичними розладами. З точки зору па-
тофізіології, первинно-центральне прискорення
дихання принципово відрізняється від усіх інших
видів задишки, тому що не є проявом і компенса-
торним механізмом дихальної недостатності, а
служить її причиною.

Тахіпне може розвиватися в результаті патоло-
гічної рефлекторної стимуляції дихального центру,
у тому числі як компенсаторна реакція на знижен-
ня глибини дихання, що буває при обмеженні ди-
хальних рухів: через біль у грудях (при травмі груд-
ної клітки, міозиті, плевриті); при залученні діа-
фрагми або гілок діафрагмального нерва в запаль-
ний процес (піддіафрагмальний абсцес, холецис-
тит, перитоніт); внаслідок значного зменшення
життєвої ємності легенів при ателектазі легені,
пневмотораксі, гідротораксі, фіброзі легенів, ма-
сивній пневмонії (у гострій її стадії виникненню та-
хіпное сприяє гарячка); при дуже високому стоян-
ні діафрагми (наприклад, при асциті, різкому ме-
теоризмі). Тахіпное може спостерігатися за фізіо-
логічних умов (при підвищеному фізичному наван-
таженні, нервовому збудженні).

Гіперпное (глибоке часте дихання) є компенса-
торною реакцією дихальної системи, що спрямо-
вана на збільшення вентиляції легенів, приведен-
ня її у відповідність до підвищених потреб організ-
му. Внаслідок посиленого подразнення хеморецеп-
торів сонної пазухи і дуги аорти, що реагують на
збільшення парціального напруження (р) СО2 і
зменшення рО2 у крові.

Алгоритм диференційної діагностики. Існують
фізіологічні варіації зміни ЧД залежно від часу
доби (зменшується вночі), періоду року (збільшу-
ється у спеку), положення тіла (зменшується в по-
ложенні лежачи, збільшується в положенні стоя-
чи), фізичної активності (збільшується при фізич-
ному навантаженні, іграх, заняттях фізичною куль-
турою), емоційного стану (збільшується при хви-
люванні, збудженні), концентрації кисню в повіт-
рі (збільшується при перебуванні в гірській місце-
вості). Такі варіації ЧД, як правило, мають тим-
часовий характер і нівелюються за відсутності при-
чинного фактора. На відміну від фізіологічного,
патологічне прискорення дихання завжди стійке та
тривале.

При діагностичній інтерпретації збільшення
ЧД слід також оцінювати частоту серцевих скоро-
чень (ЧСС). У нормі співвідношення ЧД до ЧСС
на першому році життя становить 1 : 3–3,5, а у ді-
тей після 1 року — 1 : 4. При ураженні легенів ди-
хання прискорюється значніше, ніж серцева діяль-
ність, і співвідношення сягає 1 : 2–3. Це допома-
гає в диференціації між легеневими та позалегене-
вими причинами збільшення частоти дихання.

Оскільки прискорене дихання може бути леге-
невого та позалегеневого ґенезу, для диференцій-
ної діагностики необхідне ретельне об’єктивне об-
стеження пацієнта за всіма системами органів.
Обов’язковими є рентгенологічне дослідження ор-
ганів грудної клітки та загальний аналіз крові. Пе-
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релік додаткових досліджень залежить від клініч-
ної ситуації та віку дитини.

У новонароджених дітей збільшення ЧД може
бути результатом ураження легенів: респіраторний
дистрес-синдром (хвороба гіалінових мембран),
вроджена або набута пневмонія, синдром аспіра-
ції меконія, вади розвитку респіраторного тракту
та легенів, ателектази, набряк легенів, легенева гі-
пертензія, пневмоторакс та інші синдроми витоку
повітря, бронхолегенева дисплазія та ін. «Легене-
вий» тип дихальних розладів у недоношених дітей
при респіраторному дистрес-синдромі в перші дні
життя характеризується наявністю значних ретрак-
цій (втягнення податливих ділянок грудної кліт-
ки), стогону на видиху, ЧД > 80 за 1 хв.

Збільшення ЧД у новонароджених із позалеге-
невих причин: ВВС, ураження ЦНС різного ґене-
зу, вади розвитку діафрагми, стравоходу, метабо-
лічні розлади, анемія, поліцитемія, тяжкі інфекції
(сепсис, менінгіт, TORCH-інфекції). «Серцевий»
тип дихальних розладів у новонароджених дітей з
критичними ВВС проявляється центральним ціа-
нозом і помірним прискоренням дихання (60–80 за
1 хв) за відсутності значних ретракцій грудної кліт-
ки і стогону на видиху.

При диференціації різних патологічних станів,
що супроводжуються збільшенням ЧД у доноше-
них новонароджених у першу добу життя, слід па-
м’ятати про можливість транзиторного тахіпное.
Даний стан є характерним для дітей (частіше хлоп-
чиків), які народилися кесаревим розтином, та по-
яснюється затримкою фетальної рідини у легенях.
Тривалість транзиторного тахіпное не перевищує
доби, цей стан не супроводжується іншими озна-
ками дихальної недостатності та зникає без нас-
лідків і лікування.

Для диференційної діагностики збільшення ЧД
у новонароджених дітей враховують дані про пе-
ребіг вагітності та пологів, гестаційний і календар-
ний вік дитини, наявність інших проявів захворю-
вання, результати загального аналізу крові (запаль-
ні зміни, анемія, поліцитемія), дані рентгенографії
органів грудної клітки та черевної порожнини,
ЕхоКГ, вміст глюкози, газовий склад артеріальної
(або капілярної) крові, кислотно-лужний стан
(КЛС) і/або дані пульсоксиметрії.

У ранньому віці збільшення ЧД є одним з ін-
дикаторних симптомів гострих запальних захво-
рювань дихальної системи: бронхіоліту, пневмонії.
При тяжкій пневмонії прискорення дихання супро-
воджується втягненням нижніх відділів стінки груд-
ної клітки (ці дві ознаки є найбільш патогномо-
нічними для встановлення діагнозу тяжкої пнев-
монії у дітей до 5 років). Для пневмонії бактері-
ального ґенезу характерними є стійке підвищення
температури тіла, ознаки дихальної недостатнос-
ті з виразною блідістю шкіри та періоральним ціа-
нозом. При вогнищевій пневмонії фізикальні зна-
хідки можуть бути недостатньо переконливими на
початку захворювання; діагноз стає ймовірним
при виявленні локальної крепітації. Слід пам’ята-
ти, що виражене прискорення дихання може бути
проявом не лише самої пневмонії, а також її усклад-
нень (плеврит, пневмоторакс, була). Такі легеневі
ускладнення є характерною ознакою стафілококо-

вої пневмонії, що трапляється переважно в ранньо-
му віці.

У малюків клініка пневмонії подібна із симп-
томами гострого бронхіоліту. Важливо, що при
останньому прискорення ЧД ще більш виражене,
ніж при пневмонії, і може досягати 80–100 за 1 хв.
Поряд із тяжким загальним станом дитини при
бронхіоліті фізикальні зміни в легенях можуть
бути незначними.

Така ж відсутність кореляції тяжкості загаль-
ного стану з інтенсивністю аускультативних про-
явів характерна для пневмоцистної пневмонії, що
може розвинутися на тлі імунодефіцитного стану
(у тому числі, зумовленого ВІЛ-інфекцією). При
ній також можуть бути відсутніми виражена гаряч-
ка, лейкоцитоз у загальному аналізі крові; стар-
това терапія «традиційними» антибіотиками не
призводить до поліпшення стану. Діагностиці до-
помагає рентгенологічне дослідження, що виявляє
«ніжне» дифузне затемнення, яке нагадує матове
скло, більш виражене в проекції коренів і змен-
шуване до периферії («крила метелика»).

У дітей старшого віку причинами збільшення
ЧД легеневого ґенезу, окрім описаних, можуть бу-
ти алергічні захворювання дихальних шляхів, на-
самперед, бронхіальна астма. Опорними симпто-
мами є експіраторний характер задишки, нападо-
подібний перебіг з появою ядухи, часте загострен-
ня у нічний час, провокування після контакту із
зовнішнім алергеном. Типовою фізикальною зна-
хідкою є сухі свистячі хрипи у поєднанні з подов-
женим видихом. У диференційній діагностиці брон-
хіальної астми слід враховувати можливість роз-
витку еозинофільного легеневого інфільтрату, ос-
новною причиною якого є міграція гельмінтів (ас-
карид) із затримкою їх у легеневій паренхімі на
1–2 тиж. Даний стан супроводжується виразним
тахідиспное, кашлем; діагноз підтверджується
значною еозинофілією в периферичній крові та
мокротинні, виявленням личинок аскарид при мік-
роскопічному дослідженні мокротиння.

При усіх випадках нетипового перебігу пнев-
монії, стійкої до стандартного лікування, у дітей
слід виключати туберкульозну інфекцію. Збіль-
шення ЧД може бути раннім симптомом гострого
міліарного туберкульозу, при якому воно супро-
воджується тахікардією, задишкою та ціанозом,
що прогресивно посилюються. При рентгенологіч-
ному дослідженні легенів виявляються симетрич-
ні рівномірно розсіяні дрібні тіні.

Поява прискореного дихання при хронічних
бронхолегеневих захворюваннях (спадкових або
набутих) свідчить про їх загострення або деком-
пенсацію. Як правило, дані стани супроводжує
вторинне ураження серця (хронічна правошлуноч-
кова недостатність, «легеневе серце») із появою
акценту 2-го тону над легеневою артерією, тахікар-
дії при фізичному навантаженні, а потім і у спо-
кої, периферичних набряків, гепатомегалії. Діа-
гностичну цінність мають ознаки хронічної гіпо-
ксії (анемія, формування симптому «барабанних
паличок»), наявність гнійного мокротиння. Серед
інструментальних методів діагностики застосову-
ють спірографію (як правило, виявляє рестриктив-
ний тип порушення функції зовнішнього дихання),
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ЕКГ (переважання електричної активності або гі-
пертрофія правого шлуночка), рентгенографію
органів грудної клітки (часто виявляються озна-
ки пневмосклерозу) та деякі методи, специфічні
для окремих захворювань (наприклад, досліджен-
ня хлоридів поту та молекулярно-генетичне типу-
вання при підозрі на муковісцидоз).

Вторинне ураження легенів можливе при де-
яких гематологічних захворюваннях. Зокрема, від-
носно рідкісне захворювання — гістіоцитоз Х —
супроводжується вираженим тахіпное за рахунок
дифузної інфільтрації легеневої паренхіми гістіо-
цитами. Рентгенологічна картина захворювання
може нагадувати міліарний туберкульоз; у діагнос-
тиці допомагає наявність характерного шкірного
висипання (ксантоми), ураження головного мозку та
кісток черепа (екзофтальм, нецукровий діабет, вог-
нища остеопорозу), гепатоспленомегалія, виявлен-
ня типових пінистих клітин у кістковому мозку.

Збільшення ЧД у дітей раннього та старшого
віку може вказувати на захворювання серця. Сер-
цева задишка зі збільшенням ЧД спостерігається
при лівошлуночковій серцевій недостатності (при
мітральному стенозі, миготливій тахісистолії, мі-
ксомі лівого передсердя), при ВВС, хронічній па-
тології (міокардіодистрофія, кардіоміопатія) та
гострих розладах (наприклад, при міокардиті, гі-
пертензивному кризі).

Для тетради Фалло характерними є напади за-
дишки (зі значним тахіпное) та генералізованого
ціанозу, що трапляються внаслідок раптового спаз-
му легеневої артерії. Окрім збільшення ЧД, типо-
вим проявом нападу є примусове положення ди-
тини в ліжку з притиснутими до живота колінами
або присідання навпочіпки, якщо дитина ходить.
У діагностиці допомагають загальний ціаноз, ви-
явлення типового систолічного шуму уздовж ліво-
го краю груднини, поліцитемія у загальному ана-
лізі крові, серце у вигляді «черевичка» на рент-
генограмі органів грудної клітки, правограма на
ЕКГ, виявлення характерних компонентів тетра-
ди Фалло при ЕхоКГ. Тахіпное може бути раннім
і найбільш значним симптомом вродженого фіб-
роеластозу ендоміокарда, важливою ознакою яко-
го є значна кардіомегалія, що виявляється при об’-
єктивному обстеженні, рентгенографії органів груд-
ної клітки та при ЕхоКГ.

Збільшення ЧД з’являється при декомпенсації
багатьох вроджених і набутих вад серця, супрово-
джується відповідними фізикальними та параклі-
нічними змінами серцево-судинної системи. Якщо
не вдається виявити чітких даних на користь вади
серця, слід виключити первинну легеневу гіпер-
тензію, що супроводжується нападами тахіпное.
Для цього проводять інвазивне дослідження сер-
ця з катетеризацією камер і визначенням тиску у
легеневій артерії.

При деяких формах гострої гемолітичної ане-
мії збільшення ЧД може бути одним із провідних
симптомів; воно розвивається як компенсаторна
реакція на гостру гемічну гіпоксію. Прискорен-
ня дихання може з’явитися як прояв електролітно-
метаболічних розладів — гіпокаліємії (при тяж-
кій дегідратації), а також при отруєнні саліцила-
тами.

Проявом функціональної (наприклад, при нев-
розах, істерії) або органічної патології ЦНС, ней-
ротропної отрути може бути центральна задишка
(у тому числі, з прискоренням ЧД) у результаті
порушення діяльності дихального центру. Глибо-
ке прискорене дихання (гіперпное) спостерігаєть-
ся при будь-якій церебральній комі (при менінгі-
ті, геморагічному інсульті, черепно-мозковій трав-
мі, набряку мозку, при епілептичній, екламптич-
ній і алкогольній комах). Воно супроводжується
появою чутного на відстані шуму руху повітря в
трахеї або хропінні (у зв’язку з парезом м’язів м’я-
кого піднебіння, скупчення слизу в трахеї). Дихан-
ня Куссмауля (після глибокого вдиху — посилений
видих за активної участі експіраторних м’язів) —
це гіперпное (частіше з брадипное, на початкових
етапах може бути тахіпное), що характерно для
кетоацидотичної коми при цукровому діабеті, іно-
ді спостерігається при печінковій і уремічній комах.

Як результат минущого короткочасного пору-
шення дихального центру гіперпное може трапля-
тися після внутрішньовенного введення еуфіліну,
папаверину, ін’єкції цититону, рідше спостеріга-
ється як прояв «дихальної паніки» у хворих на брон-
хіальну астму (особливо при «аспіриновій» астмі
після застосування бронхолітиків з класу адрено-
міметиків) і при невротичній задишці. В останніх
випадках гіперпное супроводжується синдромом
гіпервентиляції. Гіперпное може бути при падінні
артеріального тиску (АТ) за рахунок збудження
барорецепторів сонної пазухи і дуги аорти; дихан-
ня при емоційному збудженні, подразненні ексте-
рорецепторів шкіри (больові, температурні).

Принципи надання медичної допомоги. Згідно зі
стратегією ІВХДВ, виявлення на етапі первинної
медичної допомоги збільшення ЧД вище 50 за 1 хв
у дитини віком 2–11 міс. або вище 40 за 1 хв у
віці від 1 до 5 років є підставою розглядати стан
як потенціальний випадок пневмонії, що є пока-
занням для призначення перорального антибакте-
ріального препарату (амоксициліну) протягом
трьох діб. За умови, що при первинному огляді не
було виявлено інших ознак тяжкості та дитина не
була направлена до стаціонару, через два дні ре-
комендовано повторно оглянути дитину вдома.
Якщо при повторному огляді ЧД знижується, цей
триденний курс антибактеріальної терапії повинен
бути завершений. Якщо збільшення ЧД зберігаєть-
ся, змінюють антибактеріальний препарат друго-
го ряду ще на дві доби або дитину госпіталізують.
У разі якщо ЧД понад 60 за 1 хв спостерігається у
дитини віком від 1 тиж. до 2 міс., стан класифіку-
ється як «дуже тяжке захворювання». Дитину не-
гайно направляють до стаціонару. Перед транспор-
туванням необхідно ввести антибактеріальний
препарат (ампіцилін і гентаміцин, у віці 1–2 міс.
— цефотаксим) внутрішньом’язово у разовій дозі.
Окрім цього, рекомендовано провести профілак-
тику гіпоглікемії (грудним молоком або підсоло-
дженою водою) та навчити мати, як зігрівати ди-
тину на шляху до стаціонару.

Якщо крім прискореного дихання у дитини є
загальні ознаки небезпеки (дитина не може пити/
смоктати груди, блювання після кожного прийо-
му їжі або пиття, судоми або порушення свідомос-
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ті, летаргічність) або стридор, або втягнення груд-
ної клітки, то стан умовно класифікується «тяжка
пневмонія або дуже тяжке захворювання», дитині
вводять цефотаксим внутрішньом’язово, а при
стридорі — дексаметазон і терміново направляють
її до стаціонару.

В умовах стаціонару ведення дитини залежить
від захворювання, що супроводжується симпто-
мом збільшення ЧД. Лікування може бути кон-
сервативним (у разі гострих інфекційно-запальних
або алергічних захворювань дихальної системи,
загострення або декомпенсації спадкової респіра-
торної патології) або оперативним (за наявності
вроджених вад розвитку). Універсально можна за-
стосовувати оксигенотерапію, корекцію перспіра-
ційних втрат рідини оральним або внутрішньовен-
ним введенням розчинів (за відсутності серцевої
недостатності).

У табл. 28 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення збільшення ЧД у дітей.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення понять «тахіпное», «гіперпное»,
«задишка», «дихальна недостатність».

2. Нормальна ЧД у дітей різних вікових груп.
3. Патогенетичні механізми розвитку приско-

рення дихання.
4. Причини збільшення ЧД у новонароджених

дітей.
5. Легеневі причини тахіпное у малюків і дітей

старшого віку.
6. Тахіпное внаслідок патології серцево-судин-

ної системи.
7. Прискорення дихання при ураженні ЦНС і

комах.
8. Тактика ведення дитини з тахіпное згідно зі

стратегією ІВХДВ.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Лікар швидкої медичної допомо-
ги оглядає дитину 1,5 років. Мати повідомила, що
дитина стала млявою, почала часто дихати, шкі-
ра посиніла. Раніше подібні симптоми у дитини
спостерігалися двічі, але мати до лікаря не звер-
талася. З анамнезу відомо, що під час вагітності
мати зловживала палінням і алкогольними напо-
ями, належить до групи соціального ризику (мати-
одиначка, антенатальне спостереження незадовіль-
не). Дитина народилася доношеною, з масою тіла
2300 г, знаходилась у пологовому будинку 7 днів,
виписана з діагнозом «Перинатальна енцефалопа-
тія». При огляді: стан дитини тяжкий, положення
у ліжку вимушене (коліна притиснуті до живота),
на огляд реагує мляво, стогне, ЧД — 60 за 1 хв,
без втягування груднини і міжреберних проміжків.
Фізичний розвиток — нижче середнього, консти-
туція астенічна. Шкіра ціанотична, суха, зниженої

еластичності, висипань немає. Підшкірний жировий
шар розвинутий слабо, тургор м’яких тканин зни-
жений. Периферичних набряків немає. Слизова
оболонка порожнини рота синюшна, язик воло-
гий. Дихання носом вільне, виділень з порожнини
носа немає. Слизова оболонка ротоглотки чиста,
мигдалики не збільшені. Периферичні лімфатичні
вузли — у межах вікової норми. При перкусії —
над легенями ясний легеневий звук, аускультатив-
но — дихання жорстке, без хрипів. При аускуль-
тації серця — на верхівці тони ясні, 2-й тон ослаб-
лений над легеневою артерією, уздовж лівого краю
груднини вислуховується інтенсивний систолічний
шум з максимумом у II міжребер’ї. Живіт безбо-
лісний при пальпації, печінка на 2 см нижче краю
реберної дуги, селезінка не збільшена. Випорож-
нення — без патологічних домішок, сечовипускан-
ня вільне.

1. Яке захворювання може запідозрити лікар?
1. Напад бронхіальної астми.
2. Вроджена вада серця — тетрада Фалло,

задишково-ціанотичний напад.
3. Позалікарняна пневмонія, гострий перебіг.
4. Муковісцидоз.
2. Яка тактика подальшого ведення дитини?
1. Госпіталізація до спеціалізованого кардіоло-

гічного відділення; під час транспортування забез-
печити оксигенацію.

2. Призначити антибактеріальний засіб пер-
орально на 3 дні, повторний огляд — через 2 дні.

3. Госпіталізація до стаціонару, до госпіталіза-
ції ввести антибактеріальний засіб внутрішньом’я-
зово.

4. Призначити лікування на дому відповідно до
протоколів із хронічної серцевої недостатності.

3.3. КАШЕЛЬ

Визначення поняття. Кашель — це складний
рефлекторний акт, що виникає як захисна реакція
при накопиченні у гортані, трахеї та бронхах сли-
зу або при потраплянні в них стороннього тіла.

Кашель є симптомом багатьох захворювань,
може виникати рефлекторно за наявності у повіт-
рі пилу, диму, запаху та ін. Здорові діти мають 10–
15 коротких кашльових поштовхів протягом доби.

Епідеміологія. Кашель у дитини — одна з най-
більш частих причин звернення до лікаря: наявний
у 50–70 % дітей раннього віку і 30–60 % — шкіль-
ного віку.

До факторів, що підвищують ймовірність за-
хворювань, асоційованих із кашлем, належать:
алергени, полютанти зовнішнього середовища
(у тому числі, тривала експозиція табачного диму
при пасивному палінні), інфекційні агенти (особ-
ливо ті, що викликають хронічний запальний про-
цес — паличка туберкульозу, мікоплазма, хла-
мідія).

Причини виникнення та механізми розвитку.
Кашель — захисно-пристосувальна реакція, що
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Таблиця 28. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей зі збільшеною частотою дихання

Тахіпное — поверхневе і часте (більше віко-
вої норми) дихання.

Гіперпное — глибоке часте (більше вікової
норми) або рідке (менше вікової норми) ди-
хання

Перелік захворювань

1. Фізіологічне: при навантаженні, підвищен-
ні температури навколишнього середовища,
зниженні парціального напруження кисню у по-
вітрі тощо.

2. Центрального ґенезу: пухлини, менінгіт,
неврози (істерія), коми, гарячка та гіпоксемія
будь-якого ґенезу.

3. Обструкція дихальних шляхів: атрезія хоан,
мікрогнатія, ларингомаляція, ларингостеноз, тра-
хеомаляція, бронхообструктивний синдром,
бронхіоліт, бронхіальна астма, стороннє тіло ди-
хальних шляхів тощо.

4. Ураження легенів: пневмонія, туберкульоз,
еозинофільний інфільтрат, ателектаз, інтерсти-
ціальна емфізема, набряк легенів, фіброз леге-
нів різного ґенезу (муковісцидоз, бронхолеге-
нева дисплазія, ідеопатичний), запалення леге-
нів (пневмоторакс, гідроторакс, хілоторакс)
та ін.

5. Ураження грудної клітки (кіфоз, сколіоз),
діафрагми (вади розвитку), їх іннервація.

6. Хронічна або гостра серцева недостатність,
декомпенсація вроджених і набутих вад розвит-
ку серця, міокардит, кардіоміопатія.

7. Системні захворювання сполучної тканини
(системний червоний вовчак, вузликовий поліар-
теріїт).

8. Гематологічні захворювання з ураженням
легенів (гістіоцитоз Х), гостра гемолітична ане-
мія, крововтрата.

9. Електролітні та метаболічні розлади (гіпо-
каліємія, ацидоз).

10. Дія ліків, отруєння саліцилатами

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. З чим пов’язане прискорення ЧД, як виник-
ло (поступово або раптово), час виникнення
(з народження або ні), аналогічні випадки у мину-
лому, інші скарги.

2. Перебіг антенатального та неонатального
періоду, перенесені та наявні захворювання.

3. Розвиток дитини.

4. Алергологічний анамнез.

5. Епіданамнез: контакт із хворими на ГРЗ, ту-
беркульоз, наявність ВІЛ-інфекції або перина-
тального контакту з ВІЛ.

6. Вакцинація

Об’єктивне обстеження:

1. Загальний стан, свідомість, наявність ціа-
нозу, його вираженість та локалізація ЧД і ЧСС
за 1 хв.

2. Наявність кашлю, можливість дихання че-
рез ніс, шуми, пов’язані з диханням.

3. Огляд грудної клітки (оцінка втягування
нижніх відділів стінки, анатомічної деформації —
кіфоз, сколіоз), симетричність участі в акті дихан-
ня, участь мускулатури в акті дихання.

4. Характер задишки (інспіраторна, експіра-
торна).

5. Фізикальне обстеження дихальної (харак-
тер дихання, хрипи), серцево-судинної систем,
живота

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові, рівень глюкози.

2. Рентгенографія органів грудної клітки

За показаннями:

1. ЕКГ, ЕхоКГ.

2. Спірографія.

3. Креатинін, сечовина, печінкові проби, елект-
роліти, С-реактивний білок та ін.

4. При тяжкому стані: дослідження газів кро-
ві та кислотно-лужний стан (КЛС), пульсоксі-
метрія

Медичне ведення

1. Згідно зі стратегією ІВХДВ, при первинно-
му виявленні:

— ЧД понад 50 за 1 хв у дітей віком 2–11 міс.
або при ЧД понад 40 за 1 хв у дітей віком 1–5 ро-
ків за відсутності показань до госпіталізації —
призначити усередину антибактеріальний препа-
рат на 3 дні з подальшим оглядом через 2 дні;

— ЧД понад 60 у дітей віком від 7 діб до 2 міс.
— термінова госпіталізація з введенням разової
дози антибіотика внутрішньом’язово перед транс-
портуванням.

2. Тактика ведення прискореного дихання за-
лежить від основного захворювання.

3. При поєднанні прискорення ЧД з ознака-
ми дихальної недостатності — респіраторна те-
рапія відповідно до тяжкості стану — додаткова
оксигенація, інтубація, ШВЛ
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забезпечує збереженість і очищення трахеобронхі-
ального дерева від подразливих агентів (мокро-
тиння, слиз, гній, кров) і чужорідних тіл (пил, шма-
точки їжі та ін.). Кашльовий акт починається ко-
ротким і глибоким вдихом (близько 2 с), наприкін-
ці якого рефлекторно скорочуються м’язи горта-
ні, що закривають голосову щілину. Одночасно
підвищується тонус бронхіальної мускулатури.
Потім виникає раптове сильне скорочення черев-
них м’язів, спрямоване на подолання опору тим-
часово закритої голосової щілини (у цей період
внутрішньогрудний тиск досягає 100 мм рт. ст.).
Слідом за цим голосова щілина миттєво розкри-
вається і відбувається форсований видих. Значний
градієнт тиску в дихальних шляхах і атмосфери в
поєднанні зі звуженням трахеї призводить до ство-
рення потоку повітря, швидкість якого може до-
сягати швидкості звуку. Найчастіше кашель є ми-
мовільною фізіологічною реакцією, однак може
бути викликаний і довільно.

Механізм розвитку кашлю пов’язаний із подраз-
ненням блукаючого нерва. Секрет, що виділяєть-
ся при запаленні слизової оболонки дихальних
шляхів, досягає чутливих рефлексогенних зон, по-
дразнює нервові закінчення та викликає кашльо-
вий рефлекс. Такі зони розташовані в місцях ділен-
ня бронхів, у ділянці біфуркації трахеї, міжчерпа-
лоподібному просторі гортані, а також присутні
у порожнині та пазухах носа, у зіві, плеврі, парієн-
тальній очеревині, перикарді. Рефлекторний ка-
шель може також проявлятися при подразненні
стінки зовнішнього слухового проходу, охоло-
дженні шкіри.

Алгоритм диференційної діагностики. Кашель
має специфічні особливості при різних захворю-
ваннях. Для диференційної діагностики необхідно
з’ясувати характер кашлю, гучність і тембр. Дуже
важливо розрізняти його часові характеристики:
кашель виник гостро; затяжний кашель, що три-
ває до 3 тиж. після гострого епізоду; затяжний ка-
шель, який триває 3 тиж. і більше; рецидивний ка-
шель, що виникає періодично; тривалий постійний
кашель.

За характером кашель буває сухим (без виділен-
ня мокротиння) та вологим, продуктивним (з ви-
діленням різної кількості та якості мокротиння).

Кашель, що виник гостро, характерний для ГРЗ
з вірусним ураженням верхніх дихальних шляхів і
запальному процесі в гортані (ларингіт, круп), тра-
хеї (трахеїт), бронхах (бронхіт) і легенях (пневмо-
нія). При гострому кашлі дуже важливо диферен-
ціювати пневмонію і ГРЗ, а також виключити не-
справжній круп (гострий ларингіт, що призводить
до набряку слизової оболонки гортані та значно по-
рушує дихання), стороннє тіло у дихальних шляхах.

При запальному ураженні дихальних шляхів
кашель спочатку сухий, непродуктивний — не веде
до відходження мокротиння і суб’єктивно відчу-
вається як настирливий. При ларингіті та трахеїті
він нерідко набуває гавкаючого характеру і має
металевий обертон. Сухий кашель супроводжує
першіння в горлі при ларингіті. При пневмонії ка-
шель зазвичай буває вологим з перших годин хво-
роби, його нерідко описують як глибокий. Якщо
хворий скаржиться на болісні відчуття при кашлі

в ділянці грудної клітки, слід виключити сухий
(фібринозний) плеврит.

Вологий кашель характерний для розгорнутої
картини бронхіту, його поштовхи закінчуються
відходженням мокротиння (у маленьких дітей це
сприймається на слух), виникаючи знову при його
накопиченні. Відходження мокротиння суб’єктив-
но сприймається як полегшення. При появі мок-
ротиння потрібно з’ясувати його кількість, пере-
важний час виділення та переважне положення,
при якому воно виділяється, а також характер,
колір і запах.

При виникненні гострого кашлю важливо пе-
реконатися в його зв’язку з ГРЗ (епіданамнез, під-
вищення температури, катаральні явища, гіперемія
зіва). Осиплість голосу й утруднення вдиху вка-
зують на ураження гортані, є загрозою крупу. При
гострому бронхіті та пневмонії кашель турбує хво-
рого протягом усього дня та підсилюється увече-
рі. Вологі хрипи в обох легенях указують на брон-
хіт: у старших дітей вони зазвичай велико- і серед-
ньопухирчасті, у маленьких нерідко дрібнопухир-
часті, що дозволяє встановити діагноз бронхіолі-
ту. При пневмонії на початку захворювання в ле-
генях хрипи відсутні або вислуховуються над об-
меженою ділянкою легені, де також визначається
вкорочення перкуторного звуку та/або зміна ха-
рактеру дихання. Діагноз пневмонії підтверджу-
ється рентгенологічними змінами (інфільтрати).

Важливим диференційно-діагностичним зав-
данням при кашлі є виявлення або виключення
пневмонії. Жодна клінічна ознака не характери-
зується кращим поєднанням діагностичної чутли-
вості та специфічності для виявлення пневмонії у
дітей віком до 5 років, ніж прискорене дихання.
Порогові значення ЧД для визначення прискоре-
ного дихання (показник, починаючи з якого час-
те дихання розцінюється як прискорене) залежать
від віку дитини: від 2 до 12 міс. — 50 і більше за
1 хв, від 12 міс. до 5 років — 40 і більше за 1 хв. Дру-
гою важливою діагностичною ознакою пневмонії
у дитини до 5 років з кашлем є втягнення нижньої
частини стінки грудної клітки (рух усередину кіст-
кової структури стінки грудної клітки під час вдиху).
Ця ознака більш діагностично специфічна, ніж
втягнення міжреберних проміжків, що включає
втягнення тільки м’яких тканин між ребер без учас-
ті кісткової структури стінки грудної клітки. Втяг-
нення стінки грудної клітки визначається як діа-
гностична ознака тільки тоді, коли вона постійно
спостерігається у дитини в спокої. Збуджений стан,
закладений ніс або смоктання грудей — усе це
може викликати тимчасове втягнення грудної кліт-
ки, що не є ознакою пневмонії.

Характер і сила кашлю не вказують на етіоло-
гічну причину пневмонії, але при хламідійній пне-
вмонії у дітей перших місяців життя за відсутнос-
ті підвищення температури тіла є особливості ка-
шлю: він «сухий», уривчастий, дзвінкий, напада-
ми, але без реприз.

Після гострого бронхіту кашель може спосте-
рігатися понад 2 тиж., що пов’язано з постінфек-
ційною гіперпродукцією мокротиння і з гіперчут-
ливістю кашльових рецепторів. У малюків після
обструктивного бронхіту збереження гіперсекре-
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ції слизу при підвищенні кашльового порога зу-
мовлює рідкий вологий кашель протягом 4 тиж. і
більше; клекотіння у грудній клітці зникає після
кашлю та виникає знову у міру накопичення мок-
ротиння. Кашель, пов’язаний з гіперсекрецією,
поступово вщухає як за частотою, так і за інтен-
сивністю.

Гострий спастичний кашель у поєднанні зі знач-
ним підвищенням ЧД у дітей першого року жит-
тя спостерігається при гострому обструктивному
бронхіті або бронхіоліті (особливо часто у дітей
перших місяців життя). Спастичний кашель також
характерний для нападу бронхіальної астми. Цей
вид кашлю малопродуктивний, нав’язливий, су-
проводжується подовженням видиху, часто напри-
кінці має свистячий обертон.

У разі раптової появи кашлю, у тому числі спа-
стичного, без ознак ГРЗ, слід подумати про чужо-
рідне тіло в дихальних шляхах. У цьому випадку
кашель коклюшоподібний, нав’язливий, але не су-
проводжується репризами. Такий кашель може
змінюватися, і навіть тимчасово припинятися, при
просуванні чужорідного тіла в дрібніші бронхи.
При потраплянні чужорідного тіла у бронхи може
трапитися здуття однієї легені або частки, над
якою вислуховується ослаблення дихання і, нерід-
ко, свистячий видих; при таких симптомах пока-
зана бронхоскопія.

Якщо кашель спостерігається (і не зменшуєть-
ся) протягом 3 тиж. — це «хронічний» кашель, у
дитини потрібно виключити туберкульоз, бронхі-
альну астму, чужорідне тіло дихальних шляхів,
коклюш, ВІЛ-інфекцію (лімфоїдний інтерстиціаль-
ний пневмоніт — ЛІП), бронхоектази, муковісци-
доз або інше хронічне захворювання (за необхід-
ності, в умовах стаціонару).

Кашель при туберкульозі тривалий, постійний.
Діагностика туберкульозу ґрунтується на виявлен-
ні контакту із хворим, втрати маси тіла, нічної піт-
ливості, тривалої або переміжної гарячки, випоту
у плевральну порожнину, типових рентгенологіч-
них змін, позитивної реакції Манту (за умови від-
сутності тяжкого імунодефіциту).

На користь бронхіальної астми свідчать реци-
диви бронхообструктивного синдрому (БОС) з
тривалим видихом із свистячими хрипами напри-
кінці (часто не пов’язані із застудою), «склоподіб-
не» тягуче прозоре мокротиння, здуття грудної
клітки, клінічна ефективність бронхолітичних лі-
карських засобів.

При аспірації невеликих частинок їжі або інших
чужорідних тіл, що не призводять до обтурації тра-
хеї та великих бронхів, може викликати локальне
запалення бронхів і легенів, при якому кашель спо-
стерігається тривало. В анамнезі можна виявити
епізод поперхування дитини під час їди або гри
або свистячого дихання. При аспірації чужорідно-
го тіла виникає сегментарна, або часткова пнев-
монія, яка не піддається лікуванню антибактері-
альними препаратами.

Причиною тривалого сухого або малопродук-
тивного кашлю у дітей може бути затікання слизу
або гною з носоглотки або параназальних сину-
сів до гортані (постназальний drip-синдром) при
хронічному синуситі.

Якщо після поступового посилення сухого каш-
лю через 2 тиж. виникають напади конвульсив-
ного (пароксизмального) кашлю з висовуванням
язика і почервонінням обличчя, що переривають-
ся глибоким звучним видихом наприкінці нападу
кашлю, блюванням, іноді з нападом апное, це вка-
зує на коклюш. Ця інфекція може виникати як у
неповністю щеплених дітей, так і у дітей, які отри-
мали три щеплення і ревакцинацію у 18 міс., тому
що протикоклюшний імунітет поступово згасає і
через 5–6 років більшість щеплених дітей стають
вразливими до цієї інфекції.

При ВІЛ-інфекції у дитини обов’язково слід
виключити туберкульоз (контакт із хворим, типо-
ва клініка та рентгенологічна картина, відсутність
ефекту від антибактеріальної терапії, виділення
специфічних бактерій у мокротинні або шлунко-
вому аспіраті та ін.). За наявності у ВІЛ-інфікованої
дитини тяжкої дихальної недостатності необхідно
виключити пневмоцистну пневмонію, без ліку-
вання триметапримом (сульфаметоксазолом)
летальність при цій патології сягає 70 %. Причи-
ною тривалого кашлю у ВІЛ-інфікованих дітей
може бути ЛІП — хронічний лімфопроліфератив-
ний процес з альвеолітом, що є результатом запаль-
ної та імунної відповіді на наявність ВІЛ, вірусу
Епштейна — Барр та інших збудників у організ-
мі. Клініка ЛІП розвивається у віці 2–3 років, ха-
рактеризується поступовим повільним перебігом,
наростанням кашлю, задишки, ознаками хроніч-
ної гіпоксемії (пальці у вигляді барабанних пали-
чок, нігті у вигляді годинникових скелець) без чіт-
ких аускультативних змін у легенях. Як супровід-
на патологія у дітей можуть виявлятися двобічне
хронічне збільшення привушних слинних залоз, ге-
пато- та спленомегалія. Зміни на рентгенограмі —
нодозно-ретикулярні інфільтрати.

Якщо мокротиння відхаркується переважно
вранці, потрібно виключити хронічний бронхіт і
бронхоектази. Ці захворювання як самостійні но-
зоформи у дитячому віці трапляються рідко, час-
тіше бронхоектази бувають проявами деяких спад-
кових захворювань з ураженням дихальної систе-
ми (муковісцидоз, дефіцит альфа-1-антитрипсину,
синдром Картагенера). Ці ураження легенів приз-
водять до хронічної гіпоксії, тому у дитини вияв-
ляються зміни форми дистальних фаланг пальців
і нігтів, супроводжуються затримкою фізичного
розвитку. Виділення мокротиння переважно вран-
ці пояснюється тим, що вночі воно накопичується
у розширених і розтягнутих бронхах, а при зміні
положення тіла на вертикальне під час пробуджен-
ня переміщується та подразнює рефлексогенні
зони, викликаючи кашльовий рефлекс. Для брон-
хоектазів характерне гнійне мокротиння з не-
приємним запахом. При появі густого в’язкого
мокротиння, що важко відхаркується, слід припус-
тити муковісцидоз. Якщо бронхоектази розташо-
вані не двобічно (що більш характерно для спад-
кової патології), а однобічно (внаслідок, напри-
клад, локального хронічного запального процесу),
то виділення мокротиння покращується в поло-
женні на «здоровому» боці або на спині чи живо-
ті, якщо бронхоектази розташовані відповідно у
передніх або задніх відділах легенів. Якщо мокро-
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тиння виділяється у великій кількості («повним
ротом») та має гнійний характер, слід також при-
пустити випорожнення абсцесу або бронхолегене-
вої кісти.

При переважно нічному кашлі слід думати про
стискання рефлексогенних зон середостіння (оскіль-
ки уночі підсилюється тонус парасимпатичної нер-
вової системи). Важливо також виключити ста-
ни, при яких спостерігається збільшення лімфатич-
них вузлів середостіння та стиснення ними голов-
них бронхів (туберкульоз, лімфогранулематоз,
лімфома, тимома); при подразненні зони біфурка-
ції трахеї кашель стає спастичним бітональним.
Хронічний кашель під час сну також характерний
для гастроезофагеального рефлюксу. Виявлення
мокрої подушки та часті зригування підтверджу-
ють цей діагноз.

Кашель на фоні ВВС або іншої патології серця
є ознакою застійних явищ у легенях, лівошлуноч-
кової серцевої недостатності, він посилюється у
горизонтальному положенні, супроводжується
явищами гіпоксемії.

Тривалий постійний кашель може бути психо-
генним. Це зазвичай частий (до 4–8 разів за 1 хв),
сухий з металевим відтінком кашель, який спосте-
рігається тільки вдень (припиняється під час їди
та розмови) і зникає під час сну. Психогенний ка-
шель виникає зазвичай як реакція на стресові си-
туації в сім’ї та школі, стаючи потім звичним, він
часто починається під час ГРЗ, набуваючи досить
швидко описаного вище характеру. У частини ді-
тей такий кашель має характер тику або прояви
обсесивно-компульсивного розладу (синдром Жиля
де ля Туретта). Маленькі діти нерідко кашляють
при стресі — зазвичай, щоб домогтися своєї цілі.
Новий напад кашлю можна спровокувати, тор-
кнувшись неприємної для дитини теми. Причи-
ною закріплення кашльового рефлексу у дити-
ни можуть бути підвищена тривожність батьків,
концентрація їх уваги на респіраторних симп-
томах.

Кашель при фізичному навантаженні — озна-
ка гіперреактивності бронхів, спостерігається у
значної частини хворих на бронхіальну астму. Ка-
шель із синкопальними станами виникає через зни-
ження венозного припливу при підвищенні внут-
рішньогрудного тиску і, як наслідок, зменшенні
серцевого викиду; стан є доброякісним, але потре-
бує виключення інших причин короткочасної
втрати свідомості.

Принципи надання медичної допомоги. Оскільки
кашель є проявом багатьох захворювань, що від-
різняються між собою за етіологією та патогене-
зом, то лікування, перш за все, потребує основне
захворювання, а лікування кашлю є симптоматич-
ним у комплексі терапії. Загальні рекомендації:
повітря, яким дихає дитина, має бути зволоженим
і чистим; дитина повинна отримувати достатню
кількість рідини (за виключенням серцевої недо-
статності).

Для вибору тактики допомоги при кашлі по-
трібно вирішити, чи є необхідність стимулювати
відходження мокротиння (відхаркувальні засоби);
полегшити евакуацію густого мокротиння (муко-
літики); пригнічувати кашель (протикашльові за-

соби); зменшувати бронхоспазм (бронхолітики);
лікувати запалення (антибіотики, ГКС).

При вологому кашлі з відносно великою кіль-
кістю густого мокротиння, яке відхаркується з на-
пруженням, призначають відхаркувальні препара-
ти, механізм дії яких спрямований на зниження в’яз-
кості та збільшення об’єму мокротиння. Посилен-
ня секреції слизу може досягатися за рахунок реф-
лексогенної дії на залози слизової оболонки брон-
хів (наприклад, ліки на основі плюща, тім’яну, м’я-
ти, алтеї, солодки, мати-й-мачухи, анісу, багна зви-
чайного, чебрецю та ін.). Змінюють структуру і розрі-
джують бронхіальний секрет протеолітичні фермен-
ти і синтетичні муколітики (наприклад, N-ацетил-
цистеїн), а також препарати, що стимулюють утво-
рення сурфактанта (наприклад, амброксол, бром-
гексин); ці препарати призначають при підвищеній
в’язкості мокротиння, або гнійному його характе-
рі, або при ймовірності дефіциту сурфактанта.
Більш виправдане застосування муколітиків при
хронічних захворюваннях дихальної системи, що
супроводжуються великою кількістю в’язкого мок-
ротиння.

Якщо кашель має переважно сухий виснажли-
вий характер, особливо коли це пов’язано з по-
дразненням рефлексогенних зон середостіння збіль-
шеними лімфатичними вузлами, пухлинними ма-
сами тощо, призначають препарати, які пригнічу-
ють кашльовий рефлекс на центральному або пе-
риферичному рівні: протикашльові засоби — не-
наркотичні або наркотичні (рідко, при онкогема-
тологічній патології). У тих випадках, коли ка-
шель веде до видалення мокротиння, пригнічува-
ти його недоцільно і навіть небезпечно. Ненарко-
тичні протикашльові препарати призначають при
коклюшній інфекції, коли у головному мозку три-
валий час існує вогнище патологічної кашльової
активності, що призводить до появи кашлю навіть
за відсутності запалення слизової оболонки ди-
хальних шляхів. До групи ненаркотичних проти-
кашльових засобів належать бутамірат, декстро-
меторфан, глауцин, окселадин, пентоксиверин.
Призначення протикашльових препаратів під час
сухого кашлю при ГРЗ недоцільне, тому що ка-
шель через кілька годин стане вологим. У цьому
разі полегшують стан дитини теплі напої (моло-
ко, чай та ін.).

Наявність БОС потребує використання брон-
холітиків, як-от: β2-агоністи, холінолітики, метил-
ксантини, антихолінергічні препарати. Перевага
віддається інгаляційним формам β2-агоністів корот-
кої дії (сальбутамол, фентотерол). Нестероїдний
протизапальний препарат фенспірид (ереспал) по-
кращує мукоциліарний кліренс, виявляє актив-
ність як спазмолітик і блокатор Н1-гістамінових
рецепторів. Його застосовують для лікування ре-
цидивних бронхітів, у тому числі обструктивних,
а також для хронічної респіраторної патології.
При лікуванні середньотяжкої та тяжкої бронхіаль-
ної астми (особливо у дітей до 3–5 років) для змен-
шення запалення слизової оболонки бронхів вико-
ристовують місцево діючі інгаляційні ГКС (ІГКС):
дозовані інгалятори (беклометазон, будесонід,
флутиказон) або розчини для небулайзера (буде-
сонід).
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При тяжких проявах несправжнього крупу в
результаті гострого ларинготрахеїту призначають
системний ГКС (дексаметазон або преднізолон),
інгаляцію аерозолю адреналіну (1 : 1000). За від-
сутності ефекту від лікування та при наростанні
стенозу дихальних шляхів показана інтубація тра-
хеї або трахеотомія.

За наявності бактеріальної інфекції дихальних
шляхів або легенів призначається антибактеріаль-
на терапія.

Для нормалізації гемодинаміки у легенях і лі-
кування кашлю при серцевій недостатності при-
значають кардіоінотропні та сечогінні препарати.

Дітям із психогенним кашлем зазвичай не до-
помагають протикашльові засоби, відхаркуваль-
ні, муколітики та спазмолітики. Їх лікування (піс-
ля виключення можливої органічної або інфекцій-
ної причини кашлю) зазвичай потребує призначен-
ня нейролептиків, гіпнотерапії та проводиться
спільно з психоневрологами.

Згідно зі стратегією ІВХДВ, за виявлення при
первинному амбулаторному зверненні до лікаря у
дитини від 2 міс. до 5 років кашлю тактика веден-
ня залежить від умовної класифікації стану, що
встановлюється на підставі поєднання симптомів.
Стан класифікується як «тяжка пневмонія або ду-
же тяжке захворювання», якщо поряд з кашлем є
або одна із «загальних ознак небезпеки» (відсут-
ність свідомості, судоми, блювання після кожної
спроби пити, неможливість пити або смоктати гру-
ди матері, судоми), або втягнення нижньої стінки
грудної клітки, або стридор у спокої. Оскільки
при цьому висока ймовірність бактеріальної інфек-
ції, що небезпечна для життя, необхідно ввести ди-
тині першу дозу антибактеріального препарату
(цефотаксим), при стридорі — дексаметазон і тер-
міново відправити її до стаціонару. Стан дитини
умовно класифікується як пневмонія, якщо у ди-
тини з кашлем є прискорене дихання вище критич-
них цифр (див. підрозд. 3.2 «Збільшення частоти
дихання»), але немає ознак загальної небезпеки
та стридору. У зв’язку з високою ймовірністю бак-
теріальної інфекції, що не загрожує життю, необ-
хідно амбулаторно лікувати дитину 5 днів анти-
бактеріальним препаратом (амоксицилін). При по-
єднанні кашлю з астмоїдним диханням застосову-
ють аерозольний бронхолітик протягом 5 днів і
призначають препарат, що пом’якшує кашель. На-
ступний огляд через 2 дні. Стан умовно класифі-
кується як «кашель або застуда», якщо у дитини є
кашель, але за іншими ознаками її стан не відпо-
відає критеріям дуже тяжкого захворювання або
пневмонії. У цьому разі дитина не потребує ліку-
вання антибактеріальним препаратом, доцільно
призначити безпечний засіб для пом’якшення каш-
лю (тепле пиття) та рекомендувати забезпечувати
достатній об’єм рідини на добу; наступний огляд
через 5 днів; одужання настане через 1–2 тиж.

Виявлення кашлю у дитини перших двох міся-
ців життя у поєднанні із загальними ознаками не-
безпеки вказує на дуже тяжке захворювання, що
потребує негайної госпіталізації дитини. Необхід-
но ввести першу дозу антибактеріального препа-
рату (до місяця — амоксицилін, після 1-го місяця —
цефотаксим) внутрішньом’язово, провести профі-

лактику гіпоглікемії, терміново направити до ста-
ціонару, проконсультувати матір, як зігрівати ди-
тину під час транспортування.

При кашлі, що триває понад 3 тиж., та немож-
ливості уточнити його причину за місцем прожи-
вання дитину скеровують до стаціонару або на
консультацію до вузького спеціаліста.

У табл. 29 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення кашлю у дітей.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «кашель».
2. Механізм і причини виникнення кашлю.
3. Алгоритм диференційного діагнозу гостро-

го кашлю.
4. Алгоритм диференційного діагнозу хроніч-

ного кашлю.
5. Медична допомога при кашлі у дітей перших

5 років згідно зі стратегією ІВХДВ.
6. Принципи призначення препаратів, що за-

стосовують для лікування кашлю.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Хлопчик 4 років хворіє три дні,
скарги на підвищення температури тіла до 38 °С,
загальну слабкість, зниження апетиту, відмову від
пиття, вологий кашель з виділенням помірної кіль-
кості слизового мокротиння, періодичний протя-
гом дня, з підсиленням увечері. Відомо, що у ди-
тячому садочку, який відвідує дитина, було кіль-
ка випадків ГРЗ. При огляді: загальний стан ди-
тини середньої тяжкості, положення у ліжку звич-
не, свідомість не порушена. Шкіра тепла на дотик,
суха, еластична, слизова оболонка порожнини ро-
та рожева, язик сухуватий, зів гіперемований, миг-
далики не збільшені, дихання носом вільне. Груд-
на клітка симетрична, немає втягнення її нижніх
відділів, ЧД 30 за 1 хв, над легенями перкуторний
звук ясний, аускультативно дихання жорстке, ви-
слуховуються симетричні поодинокі сухі хрипи та
багато вологих середньопухирчастих хрипів; ЧСС
100 за 1 хв, діяльність серця ритмічна, тони серця
гучні. З боку органів травлення та сечової систе-
ми патології не виявлено.

1. Який попередній діагноз має встановити лі-
кар?

1. Гострий простий бронхіт.
2. Гострий обструктивний бронхіт.
3. Вогнищева пневмонія.
4. Коклюшна інфекція.
2. Яке лікування доцільно призначити?
1. Протикашльовий ненаркотичний препарат.
2. Відхаркувальний або муколітичний препа-

рат.
3. Інгаляційний спазмолітин.
4. Тепле пиття, забезпечення достатнього об’-

єму рідини на добу.
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3.4. СТРИДОР

Визначення поняття. Стридор (лат. stridor —
шипіння, свист), або утруднення вдиху, — свистя-
че гучне дихання, зумовлене турбулентним повіт-
ряним потоком у звужених ділянках дихальних
шляхів. Грубий різного тону звук на видиху є ос-
новним і найбільш важливим симптомом стенозу
верхніх або середніх дихальних шляхів.

Епідеміологія. До умовних факторів ризику роз-
витку стридору можна зарахувати анатомо-фізіо-
логічні особливості гортані та трахеї у дітей ран-
нього віку: невеликі розміри гортані, наявність пух-
кої сполучної тканини у підслизовому шарі, під-
вищена васкуляризація слизової оболонки носо-
глотки й дихальних шляхів, податлива хрящова
структура гортані та трахеї. Ці особливості зумов-
люють швидкий розвиток гострого стенозу горта-
ні при запаленні середніх дихальних шляхів. Фак-

Таблиця 29. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей з кашлем

Кашель — це складний рефлекторний акт, що
виникає як захисна реакція при накопиченні у гор-
тані, трахеї та бронхах слизу або при потраплян-
ні в них стороннього тіла

Перелік захворювань

1. Гострий кашель (до 3 тиж.):

— гострі інфекції: ринофарингіт, синусит, тон-
зиліт, ларингіт, трахеїт, бронхіт, бронхіоліт, пнев-
монія, плеврит, перикардит;

— аспірація чужорідного тіла;

— набряк легенів.

2. Хронічний кашель (понад 3 тиж.):

— туберкульоз;
— бронхіальна астма;

— аспірація чужорідного тіла;

— хронічний синусит, хронічний тонзиліт;
— коклюш;

— ВІЛ-інфекція;

— хронічні спадкові захворювання (у т. ч. му-
ковісцидоз) та вади розвитку дихальної системи,
бронхоектази, хронічний бронхіт;

— гастроезофагеальний рефлюкс;

— об’ємні утворення в середостінні, у т. ч.
збільшення лімфатичних вузлів;

— серцева недостатність;

— психогенні розлади;
— рефлекторні подразнення

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Тривалість, періодичність, зв’язок із зов-
нішніми факторами, характер (сухий або воло-
гий), час, коли проявляється, чим супроводжу-
ється, чи проводилося лікування та відповідь на
терапію.

2. Алергологічний анамнез.

3. Епіданамнез (контакти із хворим на ГРЗ,
коклюш, туберкульоз, перинатальний контакт з
ВІЛ-інфекцією, контакт із тваринами).

4. Характеристика сім’ї: спадковість, тютюно-
паління, психологічні аспекти.

5. Вакцинація.

6. Фізичний розвиток

Об’єктивне обстеження:
1. Загальний стан, ступінь вираженості задиш-

ки і дихальної недостатності, гарячка

2. Огляд: колір шкіри, набряки, зів, носове ди-
хання, ознаки хронічної гіпоксії, форма грудної
клітки та втягнення нижніх відділів її стінки, участь
допоміжної мускулатури в акті дихання, стридор
або утруднення видиху, набухання вен шиї.

3. Оцінка ЧД і ЧСС, фізикальних змін у леге-
нях і серці, пальпація живота

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові.

2. Рентгенографія органів грудної клітки, ЕКГ,
ЕхоКГ, КТ грудної клітки.

3. Мікроскопічне, бактеріологічне досліджен-
ня мокротиння.

4. Серологічні дослідження (для діагностики
коклюшної, мікоплазмової, хламідійної інфекцій,
ВІЛ-інфекції).

5. Хлориди поту за підозри на муковісцидоз.

6. Функціональні дихальні тести (спірографія).
7. Бронхоскопія, за необхідності — бронхо-

графія

Медичне ведення

1. Амбулаторно при виявленні кашлю у дити-
ни від 2 міс. до 5 років слід діяти згідно з реко-
мендаціями ІВХДВ.

2. Терапія основного захворювання, що су-
проводжується кашлем.

3. Для зменшення або полегшення кашлю за-
стосовують: тепле пиття, що пом’якшує горло, від-
харкувальні та муколітичні (при вологому каш-
лі з в’язким або гнійним мокротинням, що важ-
ко відхаркується), протикашльові засоби (при на-
стирливому непродуктивному кашлі при коклю-
ші, рефлекторному подразненні через стиснення
дихальних шляхів при об’ємних масах у середо-
стінні).

4. Невідкладна допомога при механічній об-
турації дихальних шляхів чужорідним тілом (ма-
невр Геймліха).

5. За підозри на аспірацію чужорідного тіла
нижніх дихальних шляхів — термінова госпі-
талізація, антибактеріальна терапія, бронхо-
скопія
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торами ризику розвитку стридору є інфекції верх-
ніх і середніх дихальних шляхів, запальні проце-
си, зумовлені інтубацією трахеї.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Стридор є ознакою звуження дихальних шляхів на
рівні носа, глотки, гортані, трахеї, іноді великих брон-
хів зсередини (обтрурація) або зовні (стискання).

Стридор може бути вродженим і набутим.
Найчастіша причина вродженого стридору —

надмірна м’якість хрящів зовнішнього кільця гор-
тані — ларингомаляція. При даному стані черпа-
куваті хрящі надмірно м’які, надгортанник — за-
надто довгий, ніби складений у трубочку, черпа-
лонадгортанні зв’язки наближені одна до одної,
нагадають ненатягнуті паруси, що при вдиху ко-
ливаються та призводять до появи характерного
шуму. Вроджений стридор також може проявля-
тися в результаті аномалії розвитку хрящів трахеї
(трахеомаляція). Вроджений стридор у більшості
випадків самостійно зникає з віком у міру дозрі-
вання хрящів.

Стридор має переважно анатомічне підґрунтя, але
може бути результатом порушення іннервації горта-
ні (параліч нервових волокон, що іннервують м’язи
гортані). До причин гострого розвитку стридору на-
лежать стеноз гортані та/або трахеї внаслідок набря-
ку слизової оболонки верхніх і середніх дихальних
шляхів (інфекції, набряк Квінке, опіки), спазм горта-
ні, потрапляння сторонніх тіл у дихальні шляхи.

Тривалими причинами стридору можуть бути
анатомічна будова відповідних структур, рубцеві
зміни дихальних шляхів, об’ємні маси, що звужують
просвіт дихальних шляхів зсередини або ззовні (мак-
роглосія, кісти, пухлини, лімфатичні вузли, судини).

Алгоритм диференційної діагностики. До най-
більш характерних клінічних ознак стридору на-
лежать вдих, що супроводжується хрипінням, шу-
мом, який нагадує мурчання кішки, воркування
голуба, кудахтання курки, крик півня. При стри-
дорі може бути втягування податливих ділянок
грудної клітки та ціаноз, що з’являється при на-
пруженні (плачі).

Вроджений стридор характерний для новона-
роджених і дітей малюкового віку. Він частіше
з’являється з перших днів життя, не пізніше трьох
місяців. Шум при ньому свистячий, дзвінкий, по-
стійний, інтенсивність залежить від частоти та
сили дихання, вроджений стридор значно зменшу-
ється у стані спокою (уві сні), при зміні місця пе-
ребування дитини з холодного на тепле, часто має
позиційний характер. При занепокоєнні, кашлі,
плачі шум підсилюється. Важливо, що при вродже-
ному стридорі голос не змінюється, видих не су-
проводжується шумом, смоктання не порушуєть-
ся, загальний стан і фізичний розвиток не страж-
дають. У більшості випадків вродженого стридо-
ру до віку 6 міс. його прояви зменшуються та до
2–3 років практично зникають.

Параліч голосових складок (втрата їх рухової
функції) може виявлятися у дітей з ураженням го-
ловного і спинного мозку різного ґенезу, напри-
клад, внаслідок пологової травми, інших травм,
крововиливів, спінальної аміотрофії Вердніка —
Гофмана та ін. Параліч нервових волокон, що ін-
нервують м’язи гортані, може розвиватися в ре-

зультаті їх стискання пухлиною стравоходу або
шиї, збільшеними лімфатичними вузлами або ане-
вризмами.

Підзв’язковий стеноз гортані може розвинути-
ся як ускладнення тривалої інтубації трахеї, що
клінічно проявляється після вилучення інтубацій-
ної трубки.

При кістах гортані стридор прогресивно підси-
люється залежно від їх розмірів, може супроводжу-
ватися порушенням ковтання. При гемангіомах
гортані стридор підсилюється при плачі внаслідок
її наповнення кров’ю і звуження субхондральної
ділянки. Характерною є поява кров’янистого сли-
зу. Папіломи гортані можуть також призводити до
стридору з характерною охриплістю, кашлем, про-
гресуючою задишкою (якщо папілома розташована
на ніжці, задишка має нападоподібний характер).

При вадах розвитку гортані, як-от: ларингоце-
ле, ларингеальна мембрана, стридор також супро-
воджується задишкою, охриплістю голосу, утруд-
неннями при годуванні. Він підсилюється при рес-
піраторних інфекціях, що часто ускладнюються
пневмоніями внаслідок утруднення видалення
мокротиння. Інтенсивність клінічних проявів при
даних вадах зменшується з віком, стридор зникає
на другому році життя.

Причинами шумного вдиху у дітей раннього
віку можуть бути стани, що не пов’язані з патоло-
гією середніх дихальних шляхів. До них належать
гіпоплазія нижньої щелепи (несправжня макрогло-
сія), справжня макроглосія, гемангіоми і кісти язи-
ка, пухлини шиї, збільшення тимуса або щитопо-
дібної залози, аномалії великих судин.

Ларингоспазм (спазм м’язів гортані, звуження
голосової щілини) є ознакою спазмофілії, що роз-
вивається у дітей віком від 4 міс. до 2 років, часті-
ше наприкінці зими і навесні в результаті розладу
мінерального обміну (зниження концентрації іоні-
зованого кальцію у крові), підвищення нервово-
м’язової збудливості та схильності до тонічних і
клонічних судом окремих груп м’язів, особливо
гортані та кінцівок. Проявляється відкиданням
голови назад, блідістю, а потім ціанозом, порушен-
ням ритму дихання (апное може тривати кілька
секунд), звучним або хрипким вдихом з подаль-
шим шумним диханням і відновленням його. Спо-
стерігається пітливість, дитина може на короткий
час знепритомніти. Напади ларингоспазму можуть
повторюватися кілька разів на день, а в проміж-
ках між ними дитина виглядає здоровою.

Стридор є симптомом дуже загрозливих вірус-
них і бактеріальних інфекцій: дифтерії, гострого
ларинготрахеїту, епіглотиту, позаглоткового абс-
цесу, що проявляються синдромом справжнього
(дифтерія) або несправжнього (інші бактеріальні
або вірусні інфекції) крупу — напад хрипкого гав-
каючого кашлю зі стридором.

Несправжнім крупом називають вірусний ла-
ринготрахеїт, що найчастіше викликається вірусом
парагрипу. Вірусний круп починається і зникає
повільніше, ніж спастичний. У дитини є інші озна-
ки ГРЗ. У більшості випадків він не створює за-
грози для життя, але іноді буває настільки тяжким,
що потребує інтубації трахеї або трахеотомії. Най-
більш небезпечний круп при розвитку епіглотиту,
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що найчастіше викликається Hemophilus influenzae
типу В. Частота його значно зменшилася після по-
чатку вакцинації проти цього збудника. У дітей до
5 років епіглотит розвивається швидко (за кілька
годин), характерні гарячка, дратівливість, дисфо-
нія, дисфагія; хворі воліють сидіти, нахилившись
вперед; з рота витікає слина. Дифтерійний круп
трапляється рідко; поряд із гарячкою, симптомами
інтоксикації є набряк шиї, гіперемія і набряк сли-
зової оболонки гортані, фібринозні плівки брудно-
сірого кольору, які звужують просвіт гортані у
зоні голосових зв’язок.

Симптоми справжнього крупу можуть спосте-
рігатися і при потраплянні у глотку, гортань або
трахею сторонніх тіл.

Імовірною причиною несправжнього крупу мо-
же бути гастроезофагеальний рефлюкс, що викли-
кає ларингоспазм або рефлюкс-ларингіт. Трапля-
ється в основному у дітей 2–4 років і найчастіше
виникає вночі. Дитина раптово прокидається з ха-
рактерним гавкаючим кашлем і стридором; зда-
ється, що вона задихається. На свіжому повітрі
симптоми зменшуються, у деяких випадках напад
переривається блюванням.

Таким чином, для диференційної діагностики
причин стридору слід враховувати час його появи
(з народження, у перші 3 міс. або пізніше), постій-
ність та інтенсивність (під час сну, при наванта-
женні, кашлі, плачі), порушення ковтання, утруд-
нення при годуванні, зміни голосу (охриплість,
афонія), поява кров’янистого мокротиння, наяв-
ність кашлю. Під час огляду слід звертати увагу
на загальний стан і вираженість ознак гіпоксії,
звучність вдиху і видиху, положення голови та під-
боріддя, участь допоміжної дихальної мускулату-
ри, наявність ціанозу, набряків, збільшеної щито-
подібної залози, шийних лімфатичних вузлів, ге-
мангіом і кіст язика, мікрогнатії.

Гучний стридор зазвичай є симптомом вираже-
ного звуження дихальних шляхів. Високозвучний
стридор найчастіше викликаний обструкцією на
рівні голосових складок, низькозвучний — пато-
логією вище голосових складок (гортанна части-
на глотки, верхній відділ гортані). Стридор серед-
ньої висоти частіше є симптомом обструкції ниж-
че голосових складок. Найбільш важливою озна-
кою, що дозволяє запідозрити рівень ураження, є
фаза дихання, на якій стридор чути найкраще. Ін-
спіраторний стридор зазвичай викликається ура-
женням, що локалізується вище голосових скла-
док. Двофазний стридор (здебільшого високий за
тоном) викликається ураженням на рівні голосо-
вих складок або підскладкового відділу.

При невеликому звуженні дихальних шляхів
стридор виявляється тільки при напруженні, а при
значній перешкоді присутній і в стані спокою. У біль-
шості випадків при стридорі дихання не частішає,
а, навпаки, стає рідким. Утруднений свистячий вдих
супроводжується значним напруженням дихальної
мускулатури з втяжінням яремної ямки, епігастрія
та міжреберних проміжків. При гострому стенозі
гортані голос стає охриплим або з’являється пов-
на афонія, гортань при диханні то підіймається, то
опускається, голова нахилена назад. При уражен-
ні трахеї голос не змінений, гортань нерухома, під-

боріддя наближене до грудей. При епіглотиті (за-
палення надгортанного хряща) виникає сильний
біль у горлі, утруднення ковтання, слинотеча, мож-
ливі охриплість голосу та задишка. При ретель-
ному огляді ротоглотки за допомогою шпателя
можна виявити біля кореня язика збільшений гі-
перемований надгортанник у вигляді «вишні».

Найбільш інформативними методами діагнос-
тики та диференційної діагностики причин стри-
дору є огляд порожнин носа, рота і глотки, пряма
ларингоскопія й ендоскопічне дослідження горта-
ні, трахеї та бронхів. Додаткові методи досліджен-
ня використовують для виявлення причин стридо-
ру поза межами дихальної системи.

Принципи надання медичної допомоги. При вро-
дженому стридорі потрібно знайти найбільш ком-
фортне положення для дитини, у якому його ви-
раженість мінімальна; стридор зникає спонтанно.
При вадах розвитку й об’ємних утвореннях гор-
тані потрібна консультація оториноларинголога
та хірургічне втручання. Вади розвитку язика та-
кож потребують хірургічного лікування у стома-
толога та щелепно-лицьового хірурга. Відповідно
при збільшенні щитоподібної залози, аномаліях
великих судин або внутрішньочерепних кровови-
ливах дитину лікують профільні спеціалісти. Ліку-
вання спазмофілії включає обмеження коров’ячо-
го молока (багато фосфатів), введення препаратів
кальцію (10 % розчин кальцію хлориду або глю-
конату), лікування рахіту.

За підозри на дифтерію (справжній круп) або
гострий ларинготрахеїт (несправжній круп) дити-
ну потрібно негайно госпіталізувати до інфекцій-
ного відділення та надати їй ургентну допомогу за
протоколами лікування даних захворювань.

За наявності стридору в стані спокою у дити-
ни від 2 міс. до 5 років і при тяжких проявах не-
справжнього крупу в результаті гострого ларин-
готрахеїту у дітей більш старшого віку необхідно
ввести системний ГКС (дексаметазон або предні-
золон) та направити її до стаціонару. У стаціона-
рі продовжується лікування системним ГКС, про-
водиться інгаляція аерозолю адреналіну (1 : 1000).
За відсутності ефекту від лікування та при нарос-
танні стенозу дихальних шляхів показана інтуба-
ція трахеї або трахеотомія.

Епіглотит потребує невідкладної стаціонарної
допомоги, інтубації трахеї, застосування антибіо-
тиків (пеніцилінового ряду або макролідів).

Лікування дифтерійного крупу — введення
дифтерійного анатоксину внутрішньом’язово або
внутрішньовенно й антибактеріальна терапія.

У табл. 30 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики ведення медич-
ного стридору у дітей.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «стридор».
2. Механізми виникнення стридорозного дихання.
3. Вроджений стридор: причини виникнення,

клініка, перебіг.
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4. Справжній та несправжній круп.
5. Причини стридору, пов’язані з патологією ін-

ших органів і систем.
6. Причини та клінічні прояви ларингоспазму.
7. Тактика медичного ведення стридору різно-

го ґенезу.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Лікар вперше оглядає новонаро-
джену дитину вдома. Дитина народжена від першої
фізіологічної вагітності, перших неускладнених по-
логів у 38 тиж. гестації з масою тіла 2800 г, довжи-
ною 48 см з оцінкою 7–8 балів за шкалою Апгар.
Вакцинована БЦЖ. На грудному вигодовуванні за
потреби. Загальний стан не порушений, спонтанна
рухова активність нормальна, звертає увагу шум-

не дихання високого тембру, що переважно відмі-
чається при вдиху, за відтінком нагадує муркотін-
ня кішки. Коли дитина починає засипати, інтен-
сивність шуму знижується. Шкіра рожева, волога,
чиста, еластична; пупкова ранка суха, підшкірний
жировий шар розвинутий помірно, тургор м’яких
тканин нормальний. Кістки щелепно-лицьової ді-
лянки сформовані правильно. Слизова оболонка
порожнини рота рожева, язик вологий, не збільше-
ний. Форма шиї не змінена. Крик гучний, голос
дзвінкий. Дихання через ніс вільне, ЧД 40 за 1 хв,
втягнення ділянок грудної клітки немає. При пер-
кусії над легенями звук ясний легеневий, аускуль-
тативно дихання везикулярне, хрипів немає; ЧСС
120 за 1 хв, діяльність серця ритмічна, тони ясні.
Живіт м’який при пальпації, печінка та селезінка не
збільшені. Сечовипускання вільне, випорожнення
5 разів на добу, кал жовтий кашкоподібний.

Таблиця 30. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей зі стридором

Стридор — свистяче гучне дихання, зумовле-
не турбулентним повітряним потоком у звужених
ділянках дихальних шляхів

Перелік захворювань

1. Ураження носа і носоглотки: атрезія хоан,
об’ємні маси носоглотки (кіста носослізного ка-
налу, тератоми, чужорідне тіло); риносинусит, гі-
пертрофія аденоїдів.

2. Ураження порожнини рота, ротоглотки та
гіпофаринкса: аномалії розвитку щелепи; мак-
роглосія (у т. ч. гемангіоми та лімфангіоми, на-
бряк при гіпотиреозі, кісти), глосоптоз; гіпер-
трофія мигдаликів; заглотковий абсцес; чужо-
рідне тіло.

3. Ураження гортані: вроджений стридор (ла-
рингомаляція); кісти, гемангіома, ларингоцеле,
ларингеальна мембрана, папіломатоз; порушен-
ня іннервації м’язів гортані; дифтерія гортані, епі-
глотит, гострий ларинготрахеїт; набряк Квінке;
рубцевий стеноз; чужорідне тіло; ларингоспазм,
гастроезофагеальний рефлюкс; пухлини шиї.

4. Ураження трахеї: трахеомаляція; трахео-
стравохідна нориця; механічне звуження (обтура-
ція) трахеї та великих бронхів (рубець, чужорід-
не тіло); стиснення трахеї ззовні (аномалії великих
судин, лімфатичні вузли, щитоподібна залоза або
тимомегалія, інші пухлини середостіння)

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Вік дитини, час виникнення стридору, коли
виявляється за часом, у якому положенні тіла,
ознаки гіпоксії, апное.

2. Можливість потрапляння чужорідного тіла
у дихальні шляхи.

3. Перебіг перинатального та неонатального
періодів, перенесені захворювання, ознаки гаст-
роезофагеального рефлюксу.

4. Епіданамнез (контакт із хворими на ГРЗ,
менінгоенцефаліт, дифтерія).

5. Вакцинація

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка загального стану, свідомості, ціано-

зу, гарячки.

2. Характеристика стридору, наявність кашлю.

3. Огляд порожнин носа, рота, ротоглотки,
шиї, грудної клітки; оцінка можливості ковтати,
слинотеча.

4. Оцінка ЧД і ЧСС, фізикальна оцінка дихаль-
ної та серцево-судинної систем.

Параклінічні дані:

1. Пряма ларингоскопія, огляд гортані та тра-
хеї за допомогою гнучкого фіброскопа;

2. Рентгенографія органів грудної клітки у
двох проекціях, КТ, МРТ шиї та грудної клітки,
ЕхоКГ.

3. За підозри на дифтерійне ураження гор-
тані — мазок на бактерію Леффлера; при озна-
ках несправжнього крупу — загальний аналіз
крові.

4. Рівень гормонів щитоподібної залози.

5. Консультація оториноларинголога, щелепно-
лицьового хірурга, стоматолога, ендокринолога,
невропатолога

Медична допомога

1. При вродженому стридорі — «очікувальна»
тактика.

2. При інфекційному ураженні гортані — лі-
кування згідно з протоколами надання медичної
допомоги при дифтерії, епіглотиті, гострому ла-
ринготрахеїті (на дошпитальному етапі — тепле
пиття, відволікальні засоби, системні ГКС, інга-
ляції адреналіну).

3. При вадах розвитку — хірургічне лікування
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1. Який стан можна запідозрити у дитини?
1. Гострий стенозуючий ларинготрахеїт.
2. Вроджений стридор.
3. Папілома гортані.
4. ГРЗ.
2. Яка тактика ведення новонародженої дитини?
1. Госпіталізація до інфекційної лікарні.
2. Госпіталізація до соматичного відділення лі-

карні.
3. Очікувальна тактика без медикаментозного

втручання.
4. Призначення інтерферону.

3.5. БРОНХООБСТРУКТИВНИЙ
СИНДРОМ

Визначення поняття. Бронхообструктивний
синдром (БОС; синдром бронхіальної обструкції)
— симптомокомплекс, що проявляється утруд-
неним свистячим шумним видихом, експіратор-
ною задишкою та аускультативним феноменом
“wheezing” (високочастотні сухі хрипи).

Шумне дихання зі свистячим видихом назива-
ють «астмоїдним».

Епідеміологія. Прояви БОС часто збігаються з
ГРЗ, приблизно у 25 % дітей раннього віку гост-
рий бронхіт перебігає у вигляді обструктивного
бронхіту.

Факторами ризику, що зумовлюють розвиток
БОС, є пасивне паління, вплив полютантів й алер-
генів зовнішнього середовища.

Причини виникнення та механізми розвитку. Роз-
витку БОС, особливо у дітей раннього віку, сприя-
ють певні анатомо-фізіологічні особливості дихаль-
них шляхів. До них належать рясна васкуляризація,
добрий розвиток слизового та підслизового шарів,
відносна розповсюдженість дрібних бронхів.

У розвитку БОС основну роль відіграють запа-
лення, набряк і потовщення (інфільтрація або гі-
перплазія) стінок дрібних бронхів, підвищена
секреція ексудату в просвіт бронхів, спазм бронхі-
альних м’язів. Оскільки в ранньому віці ступінь роз-
витку м’язового шару бронхів не досягає суттєво-
го рівня, останній компонент має клінічне значен-
ня тільки у дітей старших вікових груп. Усі патоге-
нетичні механізми розвитку БОС також можна умов-
но розділити на функціональні або оборотні (брон-
хоспазм, запальна інфільтрація, набряк, мукоци-
ліарна недостатність, гіперсекреція в’язкого слизу)
і необоротні (стеноз бронхів, їх облітерація та ін.).

Етіологічні чинники БОС можуть бути поділе-
ні на інфекційні, алергічні та гемодинамічні. Так,
деякі респіраторні віруси — парагрип, респіратор-
ний синцитіальний (РС), аденовірус, цитомегало-
вірус — викликають значні катаральні явища у
нижніх дихальних шляхах і формують специфіч-
ний морфологічний субстрат у дрібних бронхах у
вигляді подушкоподібного розростання епітелію
та сосочкових виростів у просвіт бронхів. Це приз-
водить до обтурації бронхів унаслідок порушен-
ня мукоциліарного кліренсу та надлишкової сек-
реції бронхіальних залоз.

При алергічній реакції дихальних шляхів прояви
БОС пов’язані з дією медіаторів алергічного запа-
лення (гістамін, лейкотрієни, субстанція анафілак-

сії, що повільно реагує, та ін.); основними ланками
бронхообструкції при цьому є спазм бронхів і на-
бряк їх стінок. Це є проявом другої та третьої фаз
алергічної реакції — патохімічної та патофізіоло-
гічної. Окрім безпосередньої дії алергенів, у розвит-
ку БОС у багатьох дітей відіграє роль гіперреактив-
ність бронхів, що може бути успадкованою.

Гемодинамічні варіанти БОС можуть розгляда-
тися як еквіваленти «серцевої астми», що виникає
внаслідок підвищеного тиску в судинах легенів,
транссудації у просвіт бронхів і загального набря-
ку слизових оболонок. Головною причиною роз-
витку даного варіанта є серцева недостатність і по-
в’язана з нею нездатність міокарда до повноцін-
ного скорочення.

При затяжному характері БОС розвивається гі-
перплазія слизової оболонки, а при хронічному за-
паленні, типовому для бронхіальної астми і брон-
холегеневої дисплазії, поступово формуються яви-
ща фіброзу і склерозу, що призводить до структур-
ної перебудови бронхів (ремодуляції).

Фізикальні ознаки бронхіальної обструкції, та-
кож зумовлені тим, що для здійснення видиху на
фоні вказаних змін у бронхах потрібне підвищення
внутрішньогрудного тиску, яке забезпечується по-
силеною роботою дихальної мускулатури. Звужен-
ня просвіту бронхів у результаті патофізіологічних
і патоморфологічних змін у них та підвищений
внутрішньогрудний тиск, що додатково викликає
стиснення бронхів, призводять до виникнення тур-
булентного потоку повітря, вібрації бронхів на ви-
диху і виникнення свистячих звуків.

Алгоритм диференційної діагностики. Незалежно
від механізму виникнення, БОС характеризується
такими клінічними проявами: експіраторна або змі-
шана задишка; гучне свистяче дихання з подовже-
ним видихом; дистанційні хрипи; емфізематозне
здуття грудної клітки; коробковий відтінок перку-
торного звуку; розсіяні велико- і средньопухирчасті
вологі, рідше сухі хрипи на тлі жорсткого або ослаб-
леного дихання. Рентгенологічно виявляють: підви-
щену прозорість тканини легені; горизонтальне по-
ложення ребер; низьке розташування діафрагми.

Бронхообструктивний синдром може бути про-
явом таких захворювань інфекційного походжен-
ня: гострий обструктивний бронхіт; хронічний
бронхіт; рецидивний бронхіт; бронхіт після кок-
люшу; гострий бронхіоліт; пневмонія.

Якщо БОС діагностується при вірусних інфек-
ціях, присутні загальноінфекційні симптоми (га-
рячка, зміна поведінки дитини, зниження апетиту
або відмова від їжі) та катаральні явища з боку
верхніх дихальних шляхів (чхання, кашель). Озна-
ки бронхіальної обструкції з’являються з перших
днів захворювання, а іноді — на 3–5-й день у міру
накопичення слизу та зміни в’язкості секрету вна-
слідок перспіраційних втрат (гарячка, тахіпное).
Дихання стає гучним, свистячим на видиху, воно
вислуховується навіть на відстані. При огляді хво-
рого може бути помітним періоральний ціаноз,
участь допоміжної дихальної мускулатури в акті ди-
хання, грудна клітка виглядає роздутою у передньо-
задньому розмірі. Дитина виглядає занепокоєною,
у старшому віці намагається прийняти примусове
положення ортопное з опором на руки. Перкутор-
но визначається коробковий відтінок звуку, аус-
культативно — видих подовжений, над всією груд-
ною кліткою вислуховуються сухі свистячі хрипи.
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Однак не є виключенням поява при БОС і воло-
гих середньопухирчастих хрипів, особливо у дітей
раннього віку. Важливо, що фізикальні зміни при
даному варіанті БОС є симетричними, без будь-
якої локальності. При БОС і вірусній інфекції у
загальному аналізі крові — лейкопенія та лімфо-
цитоз, на рентгенограмі можливе розширення ко-
ренів легенів.

Бронхообструктивний синдром є проявом гос-
трого бронхіоліту. Дане захворювання трапляєть-
ся переважно у новонароджених і дітей першого
півріччя життя та етіологічно найчастіше пов’яза-
не з РС-інфекцією. Клінічна картина характеризу-
ється більшою тяжкістю загального стану та вира-
женим ступенем дихальної недостатності. Для
гострого бронхіоліту характерним є наростання
задишки експіраторного характеру. При аускуль-
тації легенів вислуховується жорстке дихання, ви-
дих подовжений, визначається багато незвучних
дрібнопухирчастих хрипів (що потребують дифе-
ренціації з крепітацією), на видиху можуть вислу-
ховуватися сухі свистячі хрипи. Для захворювання
також є типовими дистанційні хрипи. При тяжко-
му стані можуть з’являтися періоди апное. При до-
слідженні серцево-судинної системи визначаються
виражена тахікардія, приглушеність серцевих тонів.
Виражена задишка може призводити до дегідрата-
ції дитини. Таким чином, при бронхіоліті тяжкість
стану визначається не інфекційною інтоксикацією,
а ступенем дихальної недостатності. Зміни у за-
гальному аналізі крові при брохіоліті зумовлені ві-
русною інфекцією (лейкопенія та лімфоцитоз).

Бактеріальна пневмонія з БОС відзначається,
як правило, у дітей з обтяженим анамнезом (схиль-
ність до атопії, бронхолегенева дисплазія, пре-
морбідний фон) і характеризується наявністю ін-
токсикації, у тому числі підвищенням температу-
ри тіла. Принциповими відмінностями пневмонії
є прискорення дихання та/або втягування нижніх
відділів грудної клітки (які не зменшуються після
інгаляції бронхолітика), асиметрія фізикальних
даних (дрібнопухирчасті вологі та крепітуючі хри-
пи, переважно односторонні, але які вислухову-
ються на тлі жорсткого дихання, нерідко з дифуз-
ними сухими або вологими хрипами) і характер-
ними рентгенологічними даними (наявність ін-
фільтративних тіней), зміни у загальному аналізі
крові, що характерні для бактеріальної інфекції
(лейкоцитоз, нейтрофільоз, зміщення лейкоцитар-
ної формули вліво — підвищення кількості моло-
дих форм нейтрофільних гранулоцитів).

Деякі клінічні ознаки (шумне дихання, задиш-
ка, ціаноз) поєднують БОС і гострий стенозуючий
ларинготрахеїт. Однак принциповою відмінністю
є те, що при стенозуючому ларинготрахеїті задиш-
ка має інспіраторний характер, є звучний вдих
(стридор), а видих не подовжений, при аускульта-
ції хрипи у легенях відсутні або можуть мати ха-
рактер грубих дзижчачих «провідних».

Проявом бронхіальної астми, алергічної реак-
ції на медикаменти, синдрому Леффлера — еози-
нофільної пневмонії в результаті дії лікарських за-
собів, хімічних агентів з навколишнього середови-
ща, паразитарних інфекцій та злоякісних пухлин є
БОС алергічного ґенезу.

Якщо БОС має алергічне походження, у хво-
рих, як правило, відсутні симптоми інфекційно-
го токсикозу. Допомогу у верифікації діагнозу

можуть надати обтяжений сімейний алергологіч-
ний анамнез, дані про супровідне із дихальни-
ми шляхами ураження шкіри у вигляді атопіч-
ного дерматиту, непереносимість харчових про-
дуктів, медикаментів. У дітей можуть спостері-
гатися повторні епізоди бронхообструкції у від-
повідь на контакт з певним алергеном, у тому
числі постійно присутнім у навколишньому се-
редовищі (домашній пил, тваринні антигени,
пилок рослин). Деякі хворі можуть скаржитися
на погану толерантність до фізичного наванта-
ження (поява симптомів БОС пояснюється гіпер-
реактивністю бронхів). Слід пам’ятати, що на-
явність в анамнезі трьох або більше епізодів
БОС є підґрунтям для встановлення діагнозу
бронхіальної астми, навіть за відсутності типо-
вих нападів задухи. При бронхообструкції алер-
гічного ґенезу кашель може мати затяжний ха-
рактер, бути нападоподібним, супроводжувати-
ся виділенням прозорого в’язкого мокротиння.
Фізикальні зміни при БОС інфекційного й алер-
гічного ґенезу практично однакові. У загально-
му аналізі крові при останньому варіанті БОС
можлива еозинофілія. Рентгенографічні знахід-
ки, як правило, є універсальними та виглядають
як підвищена прозорість легенів, збіднення ле-
геневого малюнка, низьке стояння діафрагми,
горизонтальне розташування ребер.

Діагностиці БОС допомагає проведення спіро-
графії, однак цінність цього методу обмежується
віком, коли таке дослідження можливо провести
технічно (як правило, після 5 років). За даними
спірограми, при БОС визначається обструктивний
тип порушення функції зовнішнього дихання (зни-
ження об’єму форсованого видиху за 1 с та піко-
вої швидкості видиху).

Симптоми БОС можуть відмічатися також при
аспірації стороннього тіла. При даному стані від-
сутні ознаки вірусної інфекції, діагноз спрощується
за наявності відповідного анамнезу (часто відомий
точний час погіршення стану у вигляді порушень
дихання, кашлю). Важливо, що аускультативні
зміни при аспірації, зазвичай, мають однобічний
характер, на відміну від БОС вірусного або алер-
гічного ґенезу. Ключовими можуть стати непрямі
рентгенологічні ознаки аспірації (асиметрія у по-
вітряності легенів, наявність ателектазу або ло-
кальної емфіземи).

Регулярні епізоди аспірації при ГЕРХ, трахео-
стравохідній нориці, діафрагмальній грижі стра-
вохідного отвору, тяжкому ураженні ЦНС із по-
рушенням ковтання можуть призводити до БОС.
Для диференційної діагностики проводять додат-
кові дослідження — ФЕГДС, рН-метрію стравохо-
ду, рентгеноконтрастні дослідження та ін.

Причиною БОС може бути стискання бронхів
зовні збільшеними лімфатичними вузлами або
пухлинами, що підтверджується, у тому числі,
даними рентгенографії та КТ органів грудної
клітки.

При рецидивному БОС потрібно виключати
муковісцидоз, дефіцит альфа-1-антитрипсину.
На муковісцидоз указують рання поява симп-
томів дихальних розладів, поєднання їх з озна-
ками мальабсорбції. Легеневі зміни разом із
симптомами обструктивного бронхіту прояв-
ляються рецидивними епізодами пневмонії, оби-
два стани важко піддаються стандартній брон-
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холітичній та антибактеріальній терапії. На
рентгенограмі спостерігається поступове форму-
вання пневмосклеротичних змін, картина «стіль-
никових легенів».

Діагноз підтверджується стандартним пото-
вим тестом та/або молекулярно-генетичною діа-
гностикою із визначенням мутації гена трансмем-
бранного білка муковісцидозу. При дефіциті
альфа-1-антитрипсину ознаки БОС мають тенден-
цію до хронізації, швидко призводять до форму-
вання емфіземи легенів за рахунок руйнування
міжальвеолярних перегородок. При обох спад-
кових захворюваннях часто розвивається симп-
томатика «легеневого серця» (хронічної право-
шлуночкової серцевої недостатності). Перкутор-
но при даному стані межі серцевої тупості розши-
рюються вправо; аускультативним підтверджен-
ням його є поява акценту 2-го серцевого тону на
легеневій артерії. На відміну від хронічної серце-
вої недостатності, поява симптомів БОС при гост-
рій серцевій недостатності пов’язана зі зниженням
скоротливої активності лівого шлуночка (гемо-
динамічний варіант розвитку бронхообструкції).
У диференціації даного стану важливими є поява
вологих дрібнопухирчастих хрипів у легенях, що
переважають над сухими свистячими хрипами;
ослаблення тонів серця, зниження АТ. У діагнос-
тиці «кардіальних» причин БОС допомагає ЕКГ-
дослідження, що виявляє різні функціональні роз-
лади міокарда.

Клінікою БОС може супроводжуватися пере-
біг деяких вроджених вад розвитку бронхолеге-
невої системи. Найбільш типовими прикладами
є: трахеобронхомегалія (синдром Муньє — Куна),
трахеобронхомаляція, синдром Вільямса — Кемп-
белла, синдром циліарної дискінезії (включаючи
синдром Картагенера). Для даних станів харак-
терні рецидиви БОС, стійкий кашель з виділен-
ням мокротиння, прогресуючий перебіг і висока
імовірність формування хронічних запальних
змін у бронхах (гнійний ендобронхіт) та пневмо-
склерозу. Діагноз уточнюється та підтверджуєть-
ся у спеціалізованих пульмонологічних стаціона-
рах після проведення бронхоскопії та бронхогра-
фії. Причиною БОС може бути легеневий гемо-
сидероз.

Бронхообструктивний синдром є і проявом, і
наслідком бронхолегеневої дисплазії — хронічно-
го захворювання дихальної системи, що розвива-
ється у недоношених дітей у результаті проведен-
ня ШВЛ; в основі цього захворювання ушкоджен-
ня слаборозвинених бронхів і легенів тиском,
об’ємом, киснем високої концентрації та інфекцією;
у дитини виявляються хронічне тахіпное, диспное,
гіпоксемія, стійкі обструктивні порушення і з ха-
рактерними рентгенологічними змінами (булли,
фіброз). Формування бронхолегеневої дисплазії
відбувається в період новонародженості; у подаль-
шому ця патологія може призводити до розвитку
(або сприяти йому) таких захворювань дихальної
системи, як рецидивний БОС, повторні гострі брон-
хіоліти (особливо пов’язані з РС-вірусною інфек-
цією), хронічна дихальна недостатність, часті пнев-
монії, хронічний бронхіоліт з облітерацією брон-
хів, бронхіальна астма. Для дітей з бронхолегене-
вою дисплазією характерні розлади харчування,
нерідко спостерігається орально-тактильна гіпер-
чутливість (оральна аверсія).

Принципи надання медичної допомоги. Згідно зі
стратегією ІВХДВ, виявлення у дитини до 5 років
астмоїдного дихання на первинному рівні медич-
ної допомоги — показання для інгаляції бронхо-
літичного препарату швидкої дії (сальбутамолу).
Таке введення одночасно є і лікувальною, і діа-
гностичною процедурою. Рекомендована разова
доза сальбутамолу — 200 мкг (2 натиски по 100 мкг
у спейсер), дітям до 5 років для покращання до-
ставки препарату до дихальних шляхів доцільно
застосовувати спейсер. Введення цієї дози слід по-
вторювати тричі з інтервалом 15 хв, при цьому оці-
нювати стан дитини перед кожним введенням пре-
парату. Якщо стан хворого покращується (дитина
дихає легше, зменшилися ЧД і втягнення нижніх від-
ділів грудної стінки, а при аускультації дихання
менш ослаблене), дитину можна лікувати вдома,
але інгаляції сальбутамолу рекомендується прово-
дити ще протягом 5 днів (поряд із домашніми захо-
дами, що пом’якшують кашель, наприклад тепле
пиття). Антибактеріальну терапію дітям з БОС при-
значають тільки за умови тривалої гарячки та при
ознаках пневмонії.

Якщо після проби із трикратною інгаляцією
сальбутамолу є ознаки гіпоксії (центральний ціа-
ноз) та/або зберігається втягнення нижніх відділів
грудної стінки та/або прискорене дихання, то ди-
тину слід госпіталізувати.

За рекомендаціями ВООЗ, якщо дитина госпі-
талізована з діагнозом бронхіальної астми та в неї
зберігається дихальна недостатність, необхідно:
забезпечити інгаляцію кисню; продовжити інгаля-
цію швидко діючого бронхолітика кожні 20 хв
(тричі за годину); ввести першу дозу ГКС. Якщо
після проведеного протягом часу лікування стан
не покращився, починається внутрішньовенне
введення 2,4 % розчину еуфіліну; стартова доза —
4–6 мг/кг (довільно у 100–150 мл фізіологічного
розчину), підтримувальна доза — 5 мг/кг кожні
6 год. При введенні еуфіліну слід ретельно оціню-
вати можливі побічні ефекти — тахікардію, судо-
ми. Подальше лікування бронхіальної астми — за
протоколом. Якщо на фоні лікування стан дити-
ни раптово погіршився, зросли явища гіпоксії та
дихальної недостатності, необхідно провести рент-
генографію органів грудної клітки для виключен-
ня пневмотораксу.

У табл. 31 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення БОС у дітей.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «БОС».
2. Патогенетичні механізми та етіологічні при-

чини виникнення БОС.
3. Диференційна діагностика інфекцій, що пе-

ребігають із БОС.
4. Ознаки алергічної природи БОС.
5. Спадкові та вроджені захворювання органів

дихання, що супроводжуються БОС.
6. Причини БОС, що зумовлені ураженням ін-

ших органів і систем (позалегеневі).
7. Первинна медична допомога дітям до 5 ро-

ків із БОС.



116

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Лікар амбулаторно оглядає три-
річну дитину, що хворіє два дні. Батьки скаржать-
ся на те, що у дитини вперше з’явилися гучне ди-
хання, яке вислуховується на відстані та нагадує
свист; непродуктивний кашель. Дитина народже-
на доношеною; на штучному вигодовуванні з
трьох місяців; протягом першого року життя були
прояви харчової алергії (плямисті висипання, що ви-
никли з початком застосування молочної суміші);
батько курить; у дідуся по лінії матері — бронхіаль-
на астма. Родина мешкає у місті, але напередодні
була на пікніку на лугу, де багато квітів і квіту-
чих трав. Загальний стан дитини середньої тяжко-
сті, температура тіла 36,7 °С, положення сидячи з
опором на спинку стільця, на огляд реагує нега-
тивно. Шкіра бліда, помітний періоральний ціа-
ноз, сухувата, чиста; набряків немає. Слизова обо-
лонка порожнини рота рожева, волога, язик чис-
тий, мигдалики не збільшені, зів рожевий. Грудна

клітка роздута у передньозадньому напрямку, си-
метрична. Дихання носом вільне, ЧД 50 за 1 хв;
при перкусії над легенями коробковий звук; аус-
культативно дихання жорстке, видих подовжений,
дифузні симетричні сухі свистячі хрипи; ЧСС 140
за 1 хв, тони серця приглушені, чисті. Живіт м’я-
кий, печінка та селезінка не збільшені; сечовипус-
кання та випорожнення вільні.

1. Який попередній діагноз може встановити
лікар?

1. Гострий бронхіоліт.
2. Гострий обструктивний бронхіт.
3. Пневмонія.
4. Гострий ларинготрахеїт.
2. Яку невідкладну допомогу дитині може нада-

ти лікар?
1. Провести тричі інгаляцію аерозолю сальбу-

тамолу.
2. Ввести преднізолон внутрішньовенно.
3. Ввести еуфілін внутрішньовенно.
4. Призначити антибактеріальну терапію.

Таблиця 31. Диференційна діагностика
та тактика медичного ведення дітей з бронхообструктивним синдромом

Бронхообструктивний синдром — симптомо-
комплекс, що проявляється утрудненим свистя-
чим шумним видихом, експіраторною задишкою
й аускультативним феноменом “wheezing” (висо-
кочастотні сухі хрипи)

Перелік захворювань

1. Обструктивний бронхіт.
2. Гострий бронхіоліт.
3. Пневмонія.
4. Бронхіальна астма.
5. Аспірація чужорідного тіла.
6. Спадкові захворювання (муковісцидоз, де-

фіцит альфа-1-антитрипсину).
7. Вроджені вади розвитку бронхолегеневої

системи (трахеобронхомегалія, трахеобронхома-
ляція, синдром Вільямса — Кемпбелла, синдром
циліарної дискінезії).

8. Бронхолегенева дисплазія.
9. Стискання бронхів об’ємними масами.
10. Гостра лівошлуночкова серцева недостат-

ність.
11. Захворювання, що супроводжуються регу-

лярною аспірацією їжі/вмісту шлунка

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Вік дитини.
2. Обставини виникнення БОС, характеристи-

ка інших скарг.
3. Перебіг антенатального, неонатального пе-

ріодів, перенесені (у т. ч. епізоди БОС) та наявні
захворювання.

5. Обтяженість алергологічного анамнезу.
6. Сімейний анамнез, табакокуріння батьків,

умови мешкання (сире приміщення, забруднене
повітря).

7. Епіданамнез (контакт із хворим на ГРЗ, епі-
демічний період).

8. Динаміка фізичного і психомоторного роз-
витку

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка загального стану, свідомості, ціано-

зу, гарячки.
2. Характеристика задишки, наявність каш-

лю, інших катаральних явищ.
3. Огляд грудної клітки: здуття, втягнення ниж-

ніх відділів стінки.
4. Оцінка ЧД і ЧСС, фізикальна оцінка ди-

хальної та серцево-судинної систем

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові.
2. Рентгенографія органів грудної клітки, КТ,

ЕхоКГ, ФЕГДС.
3. Спірографія.
4. Бронхоскопія, бронхографія.
5. Хлориди поту та ін.

Медичне ведення

На етапі первинної медичної допомоги:
1. Інгаляція сальбутамолу за допомогою не-

булайзера тричі з інтервалом 15 хв, оцінкою ста-
ну перед кожною інгаляцією.

2. Якщо стан дитини після проби із сальбута-
молом покращується — інгаляції сальбутамолу
протягом 5 днів вдома, домашні заходи, що по-
м’якшують кашель (тепле пиття).

3. Антибактеріальна терапія тільки за умови
стійкої гарячки та/або при ознаках пневмонії

У стаціонарі:

Оксигенотерапія, бронхолітики, ГКС, еуфілін
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4.1. ТАХІКАРДІЯ

Визначення поняття. Тахікардія (грец. ταχbζ —
швидкий і καρδ\α — серце) — збільшення ЧСС, що
перевищує вікову норму на 20–30 скорочень за 1 хв,
а у підлітків і дорослих — понад 90–100 за 1 хв.

Тахікардія може бути як патологічним, так і
фізіологічним явищем. Вона вважається варіантом
норми при збільшенні фізичного або емоційного
навантаження, підвищеній температурі повітря
або зменшенні концентрації кисню у ньому, різкій
зміні положення тіла з горизонтального на верти-
кальне та ін., за умови, що вона зникає у спокої.
Патологічна тахікардія може бути основним про-
явом або симптомом багатьох патологічних ста-
нів, при яких вона зберігається у спокої при опти-
мальних умовах зовнішнього середовища.

Тахікардія — більш вузьке поняття, ніж арит-
мія (грец. Vρρνθµ\α — неузгодженість, несклад-
ність) — патологічний стан, при якому відбува-
ються порушення частоти, ритмічності та послідов-
ності збудження і скорочення серця, будь-який
ритм серця, що відрізняється від нормального си-
нусового ритму.

За характером перебігу тахікардія поділяється
на пароксизмальну та непароксизмальну (хроніч-
ну). Пароксизм (грец. παροξυσµ’ζ — подразнення,
збудження) — посилення будь-якого хворобливо-
го нападу (тахікардія, лихоманка, біль, задишка)
до найвищого ступеня; іноді цим словом познача-
ють також напади хвороби, що періодично повер-
таються. Отже, пароксизмальна тахікардія — це на-
пад прискореного серцебиття, а за даними ЕКГ
— потік екстрасистол (більше шести поспіль).

Достовірний діагноз конкретного варіанта по-
рушень ритму серця у дітей може бути встановле-
ний тільки на підставі результатів ЕКГ та до-
бового холтерівського моніторування діяльності
серця.

Епідеміологія. Частота суправентрикулярної
тахікардії у дітей варіює у межах 1 : 250–25 000.
Пароксизмальна тахікардія посідає друге місце се-
ред всіх варіантів порушення серцевого ритму у ді-
тей. Непароксизмальна (хронічна) тахікардія —
поширене порушення ритму серця у дітей, яке ста-
новить 13,3 % усіх видів аритмій.

Причини виникнення і механізми розвитку. Іннер-
вація серця відбувається, головним чином, за допо-
могою блукаючого нерва і симпатичного ганглія.

Фізіологічна тахікардія виникає у практично
здорових людей у відповідь на вплив зовнішньо-
го фактора і є компенсаторним механізмом — ре-
зультатом активації симпатичної нервової систе-
ми і викиду в кров адреналіну. Щойно дія зовні-
шнього чинника припиняється, ЧСС поступово
повертається до норми.

Патологічна тахікардія може бути кардіально-
го й екстракардіального походження. До карді-
альних причин належать: ВВС, кардіоміопатії, ма-
лі структурні аномалії серця і деякі форми пору-
шення провідності, гостра ревматична гарячка, на-
буті вади серця, неревматичний кардит, дифузні
захворювання сполучної тканини, серцева недо-
статність. Екстракардіальні причини: анемія, ти-
реотоксикоз, вегетосудинна дистонія, феохромо-
цитома, інфекції, травми, порушення артеріально-
го тиску, метаболічні порушення (гіпоксія, елект-
ролітні розлади та ін.), отруєння тощо. Тахікардія
виникає на фоні гарячки та гіпертермії. При під-
вищенні температури тіла на кожний 1 °С ЧСС
збільшується на 10–15 ударів за 1 хв. Фармаколо-
гічна (медикаментозна) і токсична тахікардії ви-
никають при впливі на функцію синусового вузла
лікарських і хімічних речовин: симпатоміметиків
(адреналін і норадреналін), ваголітиків (атропін),
еуфіліну, ГКС, тиреоїдних гормонів, діуретиків,
гіпотензивих препаратів, кофеїну (кава, чай), ал-
коголю, нікотину, отрути (нітрати) та ін. Деякі
речовини не надають прямої дії на функцію сину-
сового вузла і викликають так звану рефлекторну
тахікардію за рахунок підвищення тонусу симпа-
тичної нервової системи.

Розвиток тахікардії пов’язаний із зміною вог-
нища збудження та порушенням провідності елек-
тричних сигналів, під дією яких відбувається ско-
рочення міокарда. Суправентрикулярна тахікардія
(передсердний ритм високої частоти) виникає в
міокарді проксимальніше місця біфуркації пучка
Гіса; залежно від механізму і місця утворення роз-
різняють: передсердну типу re-entry (повторний
зворотний вхід імпульсу), передсердну внаслідок
підвищення автоматизму або критичної активно-
сті, передсердно-шлуночкову вузлову типу re-entry
та передсердно-шлуночкову типу re-entry за участі
додаткового провідного шляху (реципрокна пе-
редсердно-шлуночкова тахікардія).

Синусова тахікардія — аномальне збільшення
ЧСС (від 100 до 160 за 1 хв, залежно від віку дити-

Розділ 4
ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА

ПАТОЛОГІЇ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ
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ни) при збереженні нормального синусового рит-
му, є результатом збільшення автоматизму сино-
атріального вузла — основного водія ритму. Шлу-
ночкова тахікардія — імпульси утворюються в
клітинах ніжок пучка Гіса та їхніх розгалужень
або в робочому міокарді шлуночків, починається
і закінчується раптово (пароксизми). Тріпотіння
передсердь (миготлива аритмія) — прискорене
ритмічне збудження і скорочення передсердь із ча-
стотою 250–400 за 1 хв; частота скорочення шлу-
ночків у результаті функціональної атріовентри-
кулярної блокади менша за частоту скорочення
передсердь і реєструється у співвідношенні 1 : 2,
1 : 3, 1 : 4. Фібриляція (миготіння) передсердь ха-
рактеризується безладним серцевим ритмом, при
якому відсутні координовані скорочення міокар-
да передсердь, частота яких може досягати 400 і
більше за 1 хв, при цьому тільки частина з цих ско-
рочень передається через атріовентрикулярне з’єд-
нання на шлуночки (до 200–220 за 1 хв), інші ім-
пульси блокуються.

У табл. 32 наводяться ЕКГ-характеристики різ-
них видів тахіаритмій.

Патологічна тахікардія є небезпечним симпто-
мом, тому що призводить до зниження об’єму ви-
киду крові та інших розладів внутрішньосерцевої
гемодинаміки. При занадто частому серцебитті
шлуночки не встигають наповнюватися кров’ю,
зменшується серцевий викид, знижується артері-
альний тиск, слабшає приплив крові та кисню до
органів, у тому числі до мозку (що може призвес-
ти до порушення мозкового кровообігу) і до са-
мого серця. Тривале зниження ефективності робо-

ти серця призводить до виникнення аритмогенної
кардіопатії, порушення скоротливості серця та
збільшення його об’єму.

Алгоритм диференційної діагностики. При ви-
явленні у дитини тахікардії необхідно встановити
її тип за даними ЕКГ та тривалістю (пароксиз-
мальна або хронічна), причину (основне захворю-
вання), наслідки (наприклад, аритмогенна кардіо-
міопатія, застійна серцева недостатність).

Пароксизмальна тахікардія має раптовий по-
чаток і закінчення нападу, напади вважають стій-
кими, якщо вони тривають більше 30 с, і нестій-
кими, якщо їх тривалість становить менше 30 с.
Підозра на пароксизмальну тахікардію виникає,
якщо у пацієнта раптово, «як після натискання
вимикача», виникають напади різкого серцебит-
тя (у ранньому віці — неспокою).

Клінічна картина пароксизмальної тахікардії
досить різноманітна. Особливо важка її діагнос-
тика у ранньому віці. У дітей першого року життя
під час нападу тахікардії може спостерігатися за-
непокоєння, млявість, відмова від годування, піт-
ливість під час годування, блідість. Клінічно у цих
дітей рано з’являються симптоми недостатності
кровообігу, у зв’язку з чим іноді помилково діа-
гностуються пневмонія, міокардит. У малюків па-
роксизмальна тахікардія частіше виявляється за
відсутності структурних аномалій серця.

У дітей молодшого віку напади тахікардії мо-
жуть супроводжуватися блідістю, слабкістю, піт-
ливістю, сонливістю, болем у грудній клітці. Діти
досить часто емоційно й образно описують напа-
ди, наприклад, як «стрибуче серце» та ін. Школя-

Суправентрикулярна тахікардія. На ЕКГ: 1) 3 і більше
слідуючих підряд ектопічних зубців Р та/або шлуночко-
вих комплексів; 2) збільшення частоти ритму передсердь
(у підлітків і дорослих — 140–240 за 1 хв), а частота ритму
шлуночків така ж або менша; 3) передсердний ритм пра-
вильний; 4) комплекси QRS зазвичай вузькі

Синусова тахікардія. На ЕКГ: нормальна конфігурація
зубця Р, іноді збільшеної амплітуди, можливе скорочен-
ня інтервалу P–R, рідше зсув нижче ізоелектричної лінії
сегмента ST

Шлуночкова тахікардія. На ЕКГ: ритм шлуночків
150–200 за 1 хв; розширення комплексів QRS (> 0,12 с)
внаслідок не одночасного, а послідовного збудження
шлуночків, що розповсюджується не волокнами провід-
ної системи, а клітинами скорочувального міокарда;
передсердно-шлуночкова дисоціація

Тріпотіння та фібриляція (миготіння) передсердь.
На ЕКГ: «пилкоподібні» хвилі f з частотою 250–600
за 1 хв (краще виражені у відведеннях II, III, avF, V),
ізоелектрична лінія відсутня, шлуночкові комплекси
нормальні, широкі або деформовані

Таблиця 32. Види тахіаритмій та їх ЕКГ-характеристики

Вид тахіаритмії Дані ЕКГ
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рі зазвичай можуть розповісти про всі клінічні
прояви нападу тахікардії. Їх пульс «не піддається
підрахунку».

Найбільш тяжким варіантом тахіаритмії є
шлуночкова пароксизмальна тахікардія, що ха-
рактеризується частотою серцевого ритму 160 і
більше за 1 хв, причиною виникнення якої є: кар-
дити, кардіоміопатії, вади серця, постміокарди-
тичний кардіосклероз; інтоксикація препаратами
дигіталісу, хінідином; гіпо- і гіперкаліємія, синд-
ром подовженого інтервалу QT; дуже рідко роз-
вивається при вегетосудинній дисфункції, тирео-
токсикозі, психофізичному перенавантаженні.
Оскільки систола передсердь контролюється си-
нусовим вузлом, частота пульсації вен на шиї
менша, ніж артеріального пульсу. Цей симптом
«передсердно-шлуночкової дисоціації» може бути
одним з діагностичних. Стан хворих під час на-
паду тяжкий, швидко розвиваються серцева не-
достатність, синкопе.

Втрата свідомості також виникає у 10–15 %
дітей з суправентрикулярною тахікардією, зазви-
чай відразу після виникнення пароксизму або під
час тривалої паузи ритму після його припинен-
ня. Діагноз суправентрикулярної пароксизмаль-
ної тахікардії підтверджує ефективність застосу-
вання ваготонічних рефлекторних проб (Ашне-
ра, Вальсальви), які відновлюють синусовий
ритм. Більш інформативно проведення холтерів-
ського добового моніторування серцевого рит-
му. Причинами надшлуночкової тахікардії мо-
жуть бути неврози на фоні резидуально-орга-
нічного ураження ЦНС, гіпертензійно-гідроце-
фальний синдром, вегетосудинна дисфункція із
симпатоадреналовими кризами, синдром Воль-
фа — Паркінсона — Уайта (WPW), органічне
ураження серця (міокардит, кардіоміопатії, вади
серця).

Синдром WPW — передчасне  збудження
шлуночків, причиною якого є наявність додат-
кових провідних шляхів в міокарді (пучки Джей-
мса, Кента, волокна Махайма, Брехенмахера та
ін.). Досить часто синдром WPW супроводжує
ВВС, при аномалії Епштейна виявляється у 10–
15 %. Клінічна картина зумовлена симптомами
основного захворювання та нападами парокси-
змальної тахікардії. ЕКГ-критерії: скорочення
інтервалу Р-Q (менше 0,11 с), незмінені зубці Р,
широкий комплекс QRS (більше 0,1 с), дельта-
хвилі в QRS, зубці Т і сегмент S-Т дискордант-
ний щодо комплексу QRS. Найбільш інформа-
тивним для діагностики синдрому WPW є елек-
трофізіологічне дослідження провідної системи
серця.

Тріпотіння і фібриляції передсердь бувають
постійними (стійка форма), тривалістю до 1–2 тиж.
і більше, та пароксизмальними. При виникненні
фібриляції передсердь швидко розвивається синд-
ром малого серцевого викиду, зростають прояви
лівошлуночкової серцевої недостатності, виникає
загроза тромбоемболії та порушення мозкового
кровообігу. Причинами тріпотіння передсердь є
ревматичні вади серця, ревмокардит, неревматич-
ний кардит, кардіоміопатії, інфаркт міокарда, ти-
реотоксикоз, інтоксикація дигіталісом, передозу-

вання діуретиків, симпатоміметиків, гіпокаліємія,
синдром WPW, синдром слабкості синусового вуз-
ла. Фібриляція передсердь — один з найбільш ча-
стих видів аритмій у хворих з набутими вадами
мітрального клапана. Хворих турбують біль у сер-
ці, серцебиття; фізикально на тлі систолічного
шуму наявні глухі, «ляскаючі» тони з неоднакови-
ми проміжками (результат недостатнього напов-
нення шлуночків). Діагностичним тестом може
бути дефіцит пульсу (ЧСС перевищує кількість
пульсових ударів).

Непароксизмальну (хронічну) тахікардію вста-
новлюють за таких умов: понад 3 міс. поспіль три-
ває синусова тахікардія або більше 1 міс. тахікар-
дія, спричинена аномальними електрофізіологіч-
ними механізмами. Непароксизмальна тахікардія
може виявлятися при гострих і хронічних захво-
рюваннях серця — міокардит, гостра ревматична
гарячка, вади серця. Виникнення цього виду арит-
мій через тяжкі метаболічні порушення у міокарді
(гіпоксія/ішемія) характерне для дорослих, а у ді-
тей трапляється рідко. В основі даного виду арит-
мій лежить зміна функціонування провідної сис-
теми серця, що відповідає за утворення та поши-
рення імпульсів.

При непароксизмальній тахікардії ЧСС дорів-
нює 90–180 за 1 хв, не має її гострого початку і за-
кінчення; тахікардія виявляється тривалий час і
може тривати роками. Непароксизмальну тахікар-
дію поділяють на постійну (безперервну) і постійно-
оборотну (безперервно-рецидивну). Постійну та-
хікардію характеризує те, що вона реєструється
більшу частину часу доби і є безперервною. При
постійно-оборотному типі тахікардії її перебіг пе-
реривається періодами синусового ритму, однак
тахікардія також може тривати значну частину
доби. Такий умовний розподіл хронічної тахікар-
дії має певне клінічне значення, тому що більше
часу на добу займає тахікардія і що більшою при
цьому є ЧСС, то вищий ризик розвитку у дитини
вторинної аритмогенної кардіоміопатії та прогре-
суючої серцевої недостатності. Хронічні форми
суправентрикулярної тахікардії часто перебігають
без явної симптоматики і діагностуються вже піс-
ля появи перших ознак серцевої недостатності.
Безперервно-рецидивна шлуночкова пароксиз-
мальна тахікардія викликає тяжкі гемодинамічні
розлади і є станом, що становить загрозу для жит-
тя — перехід у фібриляцію шлуночків і прогресу-
вання серцевої недостатності.

Синусова тахікардія може бути симптомом і/
або компенсаторним механізмом патологічних
станів, як-от: гарячка, артеріальна гіпотонія, ане-
мія, гіповолемія, що розвиваються при інфекціях,
злоякісних процесах, ішемії міокарда, застійній
серцевій недостатності, тиреотоксикозі та ін. Си-
нусова тахікардія провокується різними стимуля-
торами (кофеїн, алкоголь, нікотин), застосуванням
симпатоміметиків, холінолітиків, деяких гіпотен-
зивних, гормональних і психотропних лікарських
засобів, а також низкою токсичних і психоактив-
них речовин. Стійке почастішання синусового рит-
му спостерігається при серцевій недостатності,
порушенні функції щитоподібної залози, тяжкій
анемії, захворюваннях ЦНС.
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Одним із варіантів синусової тахікардії є ди-
хальна аритмія, яка виявляється у дітей дошкіль-
ного та шкільного віку з лабільною нервовою сис-
темою, у тому числі здорових. Діагностичним кри-
терієм дихальної аритмії є збільшення ЧСС у фазі
вдиху і зниження — у фазі видиху.

Принципи надання медичної допомоги. Здорові
діти з дихальною аритмією потребують динаміч-
ного нагляду, контролю ЕКГ.

Доцільність проведення медикаментозної тера-
пії дітям із синусовою тахікардією визначається
наявністю скарг, тяжкістю основного захворюван-
ня, що є причиною порушення серцевого ритму.
Показано спостереження кардіолога, контроль
ЕКГ.

Терапія пароксизмальної тахікардії, незалежно
від її ґенезу, полягає в купіруванні нападу та ліку-
ванні основного захворювання. При виникненні у
дитини пароксизмальної тахікардії необхідно по-
класти хворого горизонтально, забезпечити до-
ступ свіжого повітря, дати седативні препарати
(валеріана та ін.). Для відновлення синусового ри-
тму дітям із суправентральною пароксизмальною
тахікардією з п’ятирічного віку для підвищення
тонусу блукаючого нерва проводяться рефлек-
торні проби (Ашнера, Вальсальви), масаж каро-
тидного синуса, натиснення на корінь язика. Не-
відкладна медикаментозна терапія залежить від її
ЕКГ-характеристики.

При суправентрикулярній пароксизмальній
тахікардії з вузьким комплексом QRS або ши-
роким комплексом QRS в результаті блокади
ніжок пучка Гіса внутрішньовенно вводять 1 %
розчин аденозину фосфату (введення можна
повторювати тричі з інтервалом не менше 2 хв).
За неефективності аденозину фосфату призна-
чають 0,25 % розчин верапамілу. При збережен-
ні тахікардії внутрішньовенно вводять аміо-
дарон.

Препаратами вибору у дітей з пароксизмаль-
ною тахікардією шлуночковою та суправентрику-
лярною з широкими комплексами QRS є прокана-
мід (лідокаїн) або аймалін; вибраний препарат
вводять повільно (7–10 хв) внутрішньовенно. Про-
типоказані блокатори кальцієвих каналів. При
наростанні недостатності доцільно проведення де-
фібриляції.

Терапія синдрому WPW спрямована на блоку-
вання атріовентрикулярного вузла і додаткових
шляхів проведення імпульсу. Показані аміодарон,
аймалін, β-блокатори. Протипоказані верапаміл і
дигоксин.

При WPW-синдромі, передсердній і атріовент-
рикулярній вузловій ектопічній та реципрокній
тахікардії (за наявності ознак аритмогенної кар-
діоміопатії) та шлуночковій аритмії, що резистент-
ні до медикаментозної терапії, використовується
метод радіочастотної абляції — деструкції відпо-
відних ділянок міокарда за допомогою змінного
струму радіочастотної електричної енергії (від 300
до 750 кГц).

При тріпотінні передсердь (миготлива арит-
мія) та фібриляції передсердь невідкладна допомо-
га — введення верапамілу або пропранололу. При
тріпотінні передсердь — госпіталізація до кардіо-

логічного відділення для уточнення причини. Під-
тримувальна терапія аміодароном — 3–4 тиж. За
наявності синдрому малого серцевого викиду і
прогресуванні серцевої недостатності признача-
ються серцеві глікозиди. При рецидивуванні цієї
форми аритмії для відновлення серцевого ритму
показано проведення черезстравохідної електро-
стимуляції з продовженням прийому малих доз
аміодарону (кордарону). При фібриляції перед-
сердь — негайна госпіталізація до відділення реа-
німації та інтенсивної терапії.

У табл. 33 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення тахікардії.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення понять «тахікардія», «аритмія»,
«пароксизмальна і непароксизмальна тахікардія».

2. Основні кардіальні й екстракардіальні при-
чини тахікардії.

3. Основні механізми виникнення тахіаритмії та
їх характеристика за даними ЕКГ.

4. Диференційна діагностика і принципи тера-
пії пароксизмальної тахікардії.

5. Діагностичні критерії та принципи терапії
синдрому WPW.

6. Диференційна діагностика непароксизмаль-
ної тахікардії.

7. Невідкладна терапія при пароксизмальній
тахікардії.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. У 13-річної дівчинки раптово на
уроці з’явилося серцебиття, запаморочення, почут-
тя тиснення у грудях, біль у піддіафрагмальній ді-
лянці, задишка. З анамнезу відомо, що дівчинка
протягом 3 міс. перебуває на диспансерному облі-
ку з приводу порушення серцевого ритму, прово-
дилися рефлекторнi методи терапії, які були неефек-
тивними. Часто переносить загострення хронічно-
го тонзиліту. Сімейний анамнез обтяжений: у ба-
бусі за материнською лінією — гіпертонічна хво-
роба; батько страждає на тиреотоксикоз; дідусь за
лінією батька — на цукровий діабет. Загальний стан
середньої тяжкості, дівчинка у свідомості, стриво-
жена. Шкірні покриви бліді, акроціаноз. Гіпертро-
фія мигдаликів II ступеня. Відмічається пульсація
яремних вен. Є задишка, дихання везикулярне,
хрипів немає. Верхівковий поштовх — на 1 см до-
середини від лівої середньоключичної лінії. Межі
відносної серцевої тупості: права — між правою
стернальною та правою парастернальною лініями;
верхня — III ребро; ліва — ліва середньоключич-
на лінія. Пульс слабого наповнення; ЧСС визна-
чити складно, більше 150 за 1 хв. Серцеві тони
ритмічні, АТ — 90/50 мм рт. ст. на обох руках.
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Периферична пульсація на нижніх кінцівках збе-
режена. Живіт м’який, безболісний. Печінка та се-
лезінка не пальпуються. Випорожнення та сечови-
пускання не порушені.

1. Який діагноз найбільш імовірний?
1. Синусова тахікардія.
2. Пароксизмальна суправентрикулярна тахі-

кардія.
3. Синдром WPW.
4. Синкопальний стан.
2. Які лікувальні заходи показані дитині?
1. Ваговагальні рефлекторні проби (Ашнера,

Вальсальви).
2. Серцеві глікозиди.
3. Антиаритмічні препарати (аміодарон та ін.)
4. Радіочастотна абляція.

4.2. СЕРЦЕВІ ШУМИ

Визначення поняття. Серцевий шум — це зву-
ковий феномен, що вислуховується в ділянці серця
(клапани, отвори, великі судини) і поза її межами.

Шум у серці виявляється при аускультації сер-
ця, що здійснюється в проекції його клапанів:
мітрального — над верхівкою; аортального — у
II міжребер’ї справа від краю груднини; легеневої
артерії — у II міжребер’ї зліва від краю груднини;
трикуспідального — мечоподібний відросток. Аус-
культація у додаткових точках (V точка Боткіна
— Ерба у III–IV міжребер’ї зліва від краю груд-
нини, в аксилярній та епігастральній зонах, між-
лопатковому просторі) допомагає з’ясувати про-
відність шуму.

Таблиця 33. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей із тахікардією

Тахікардія — збільшення ЧСС, що перевищує
вікову норму на 20–30 скорочень за 1 хв, а у під-
літків і дорослих — понад 90–100 за 1 хв

Перелiк захворювань

1. Фізіологічна тахікардія.
2. Дихальна аритмія.
3. Кардіальні причини: вроджені та набуті

вади серця, ревматичний і неревматичний кар-
дит, кардіоміопатія, дифузні захворювання
сполучної тканини, синдром WPW, синдром
слабкості синусового вузла, серцева недостат-
ність.

4. Екстракардіальні причини: дисфункція ЦНС,
вегетосудинна дистонія, анемія, тиреотоксикоз,
феохромоцитома, травми, гіпоксія, метаболічні
розлади.

5. Фармакологічні та токсичні причини:
симпатоміметики (адреналін і норадреналін),
ваголітики (атропін), еуфілін, ГКС, тиреоїдні
гормони, діуретики, гіпотензивні препарати,
кофеїн (кава, чай), алкоголь, нікотин, психоак-
тивні стимулятори (кокаїн та ін.), отрути (ніт-
рати) та ін.

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Вік дитини.
2. Скарги (біль, синкопальні стани та ін.).
3. Динаміка фізичного розвитку.
4. Психоемоційний стан.
5. Перенесені та наявні захворювання (серця,

анемія, гіпотиреоз та ін.).
6. Напади тахікардії в анамнезі (початок, три-

валість, ритм, частота пульсу).
7. Використання препаратів (кофеїн, альбуте-

рол), психостимуляторів, тютюнокуріння.
8. Сімейний анамнез (патологія серця та його

ритму)
Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка загального стану, температури тіла,

свідомості.

2. Оцінка шкіри (блідість, ціаноз, потовиді-
лення), периферичні набряки.

3. Оцінка дихальної та серцево-судинної сис-
теми — ЧД, ЧСС, АТ, характеристика пульсу, у
т. ч. на судинах шиї, межі серцевої тупості, аус-
культативні дані.

4. Діурез

Параклінічні дані:

1. ЕКГ у 12 стандартних відведеннях, добове
холтерівське моніторування серцевого ритму;
ЕхоКГ.

2. Загальний аналіз крові та сечі.

3. Додаткові дослідження за показаннями

Медичне ведення

1. Синусова тахікардія — лікування основних
захворювань.

2. Пароксизмальна тахікардія — горизон-
тальне положення, доступ свіжого повітря, кор-
валол або валеріана, рефлекторні проби Ашне-
ра, Вальсальви та ін., медикаментозна терапія за-
лежить від результатів ЕКГ.

3. Суправентрикулярна пароксизмальна тахі-
кардія з вузькими комплексами QRS — аденози-
ну фосфат (можна вводити тричі з інтервалом не
менше 2 хв), верапаміл, аміодарон.

4. Пароксизмальна тахікардія шлуночкова та
суправентрикулярна з широкими комплексами
QRS — лідокаїн, аймалін.

5. Тріпотіння передсердь: антиаритмічні препа-
рати (аміодарон та ін.) протягом 3–4 тиж. до отри-
мання стійкого ефекту; при рецидивi тріпотіння
передсердь — черезстравохiдна стимуляцiя з про-
довженням прийому малих доз амiодарону; при
наростаннi серцевої недостатностi — дефiбриляцiя.

6. При синдромі WPW, передсердній і атріо-
вентрикулярній вузловій ектопічній та реципрок-
ній тахікардії (за наявності ознак аритмогенної
кардіоміопатії) та шлуночковій аритмії, що ре-
зистентні до медикаментозної терапії, — метод
радіочастотної абляції.



122

Серцеві шуми відрізняються від основного зву-
кового феномена, що виявляється при аускульта-
ції, — серцевих тонів, які є результатом нормаль-
ної течії крові при скороченні міокарда. Серцеві
тони є коливанням звукової хвилі з частотою 20–
200 Гц, а шуми — з частотою 600–1000 Гц. Тони
мають меншу тривалість — 0,10–0,14 с (макси-
мально до 0,18 с), а шуми — велику (систолічні —
0,26–0,30 с, а діастолічні — 0,50–0,60 с). Тони
більш раптові, чіткі, початок і закінчення їх урив-
часті. Шуми ж починаються і закінчуються посту-
пово, повільніше. Серцеві тони вислуховуються як
у нормі, так і при патології (з відповідними зміна-
ми), а серцеві шуми в переважній більшості є про-
явом патології, але можуть бути функціональ-
ними.

Серцеві шуми можуть бути фізіологічними,
якщо зміни кровотоку, що зумовлюють звуковий
феномен, відбуваються тільки в умовах гіперкіне-
тичного синдрому при зростанні викиду і удар-
ного об’єму (наприклад при фізичному наванта-
женні).

Серцеві шуми називають функціональними,
або «невинними», коли у здоровому серці є особ-
ливості кровотоку, що зумовлюють звуковий фе-
номен, серцевий викид у спокої є нормальним.

Органічним називають серцевий шум, виник-
нення якого зумовлене наявністю анатомічних
змін у серці, зі зміною структури клапанів, отво-
рів, клапанів у судинах.

Епідеміологія. Функціональні шуми вислухову-
ються у 30–70 % дітей. Органічні шуми трапляють-
ся значно рідше, тому що вони притаманні дітям
з органічними ураженнями серця. Систолічні шуми
виявляються частіше, ніж діастолічні, тому що гра-
дієнт тиску, який виникає у систолу, набагато ви-
щий (гемодинамічно більш імовірно), ніж градієнт
тиску в діастолу.

Причини виникнення та механізми розвитку. Усі
шуми, що виявляються при аускультації серця, за-
лежно від місця їх утворення розділяються на інтра-
кардіальні (гемодинамічні) та паракардіальні, що
виникають у зв’язку зі скороченням серця або ура-
женням суміжних органів (тобто поза межами по-
рожнин серця та великих судин), — шум тертя пе-
рикарда, плевроперикардіальний шум, кардіопуль-
мональний шум і перитонео-перикардіальний шум.

Інтракардіальний шум розвивається в резуль-
таті змінення гемодинамічних процесів у порож-
нинах серця та судинах через зміну ламінарного
потоку крові на турбулентний. Сила шуму, зумов-
леного змінами гемодинаміки, залежить від двох
факторів: швидкості кровотоку і ступеня звужен-
ня судин або клапанних отворів. Що вища швид-
кість кровотоку, то інтенсивнішим є шум, і навпа-
ки, при зменшенні швидкості кровотоку шум слаб-
шає або зовсім зникає. Інтенсивність шуму зрос-
тає пропорційно ступеню вираженості звуження,
але при надмірному звуженні просвіту він слабшає
і повністю зникає.

Інтракардіальні (гемодинамічні) шуми розділя-
ються на функціональні, органо-функціональні та
органічні.

Функціональні шуми бувають чотирьох типів:
дистонічні (при зміні тонусу папілярних м’язів);

тахемічні (при збільшенні швидкості кровотоку);
шуми зростання (при швидкому зростанні тканин
серця у підлітків); транспозиційні (при зміщенні
серця і перегині великих судин).

Органо-функціональні (міокардіопатичні) шуми
бувають трьох типів, а саме міастенічні (при
запально-дегенеративних ураженнях папілярних
м’язів); релятивні (при надмірному розтягуванні по-
рожнин з формуванням відносної недостатності
клапанів); дистопічні (при порушенні топографіч-
них відношень відділів серця внаслідок їх змін).

Органічні шуми поділяються на клапанні (при
ураженні клапанного апарату серця — стулок,
отворів); м’язові (при папілярній недостатності та
субаортальному стенозі); апертальні (при патоло-
гічних комунікаціях між порожнинами серця і ве-
ликими судинами); туберальні (при склеротичних
нерівностях у судинах).

За часом появи шуму в період систоли або діа-
столи розрізняють систолічний (між І і ІІ тонами),
діастолічний (між ІІ і І тонами) і безперервний (від
початку І до початку наступного І тону) шуми.
Якщо шум займає всю систолу, він називається
пансистолічним, першу третину систоли — прото-
систолічним, середню третину — мезосистолічним,
останню третину — телесистолічним (пізнім сис-
толічним). Шуми у першу и середню частини сис-
толи — це шуми вигнання, а пансистолічні —
шуми недостатності (регургітації). Якщо шум за-
ймає всю діастолу, він називається голодіастоліч-
ним, першу третину діастоли — протодіастоліч-
ним, середню третину — мезодіастолічним, остан-
ню третину — пресистолічним. Якщо шум займає
увесь серцевий цикл — найімовірніше, це зумов-
лено відкритою артеріальною протокою.

Шуми можуть бути гучними і тихими, довги-
ми і короткими. Відрізняються вони також і за тем-
бром: м’які, дуючі, скребучі, пилячі, музичні. За
інтенсивністю шуми можуть бути наростаючими
(крещендо), спадними (декрещендо), ромбоподіб-
ними або нарастаючо-спадними (крещендо-декре-
щендо), стрічкоподібними, веретеноподібними і
у вигляді «органних труб». Доцільно визначити
точку максимального звучання (punctum maximum),
провідність за межі серця.

Серцеві шуми є провідним клінічним симптомом
захворювань серцево-судинної системи (вроджені
та набуті вади серця, ураження міо-, ендо- і пери-
карда, великих судин). Крім цього, є велика група
захворювань, при яких основні клінічні симптоми
поєднуються з наявністю серцевих шумів (патоло-
гія органів дихання, крові, ендокринної системи,
дифузні захворювання сполучної тканини та ін.).

Алгоритм диференційної діагностики. Якщо
серцевий шум виявлений вперше, необхідно про-
вести повноцінне клінічне дослідження (особливо
серцево-судинної системи) пацієнта, щоб відрізни-
ти органічний шум від функціонального (виникає
в серці без органічних уражень). Якщо шум розці-
нюється як органічний, то на підставі фізикальних
даних доцільно вибрати напрям пошуку джерела
шуму; при цьому, крім походження, потрібно ви-
значити гемодинамічні причини аускультативно-
го феномена і, за можливості, ступінь тяжкості ура-
ження серця.
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Критерії, за якими можна диференціювати
функціональний і патологічний шуми, поєднані у
два «золотих» і три «срібних» правила.

«Золоті» правила:
1) якщо разом із шумом у пацієнта є інші змі-

ни з боку серцево-судинної системи (наприклад,
додаткові тони серця, патологічний артеріальний
або венозний пульс) або патологічні зміни на ЕКГ
або рентгенограмі тощо, шум вважається підозрі-
лим на патологічний, поки не буде доведено про-
тилежне за допомогою додаткових інструменталь-
них досліджень;

2) ослаблений або відсутній II тон зазвичай
вказує на зміни рухливості уражених напівмісяце-
вих клапанів, тобто при поєднанні шуму зі зміна-
ми ІІ тону він не може бути функціональним.

«Срібні» правила:
1. Патологічними є всі діастолічні шуми.
2. Усі пансистолічні та пізні систолічні шуми.
3. Усі безперервні шуми.
Таким чином, функціональні шуми не повинні ви-

никати під час діастоли або пізньої частини систоли;
якщо шуми існують у ці фази серцевого циклу, то вони
відображають високий градієнт тиску, що може бути
тільки за наявності структурної патології серця. До-
броякісні систолічні шуми завжди повинні бути шу-
мами вигнання (початкова та середня фази систоли),
мати нарастаючо-спадну (крещендо-декрещендо)
форму і не можуть бути пансистолічними (тобто не
можуть займати весь інтервал від I до II тону у ви-
гляді плато). При цьому слід враховувати, що усі ці
правила, як і будь-які інші, мають винятки.

Функціональні шуми частіше виникають при
вигнанні крові та зумовлені зростанням (приско-
ренням) кровотоку через нормальні півмісяцеві
клапани, найчастіше клапани аорти. Вони можуть
бути зумовлені нерівномірними змінами серцево-
судинної системи в процесі росту дітей. Найчасті-
ше виявляється вібруючий шум Стілла: короткий,
слабкий систолічний шум, що виникає в середині
систоли, низькочастотний музичний, дзижчить
або з вібруючими інтонаціями, найкраще вислу-
ховується на верхівці або біля лівого краю груд-
нини, може також вислуховуватися над усією ді-
лянкою серця, віддавати у шию (рідко), послаблю-
ється або зникає при вставанні, знову з’являється
при переході в положення навпочіпки. Найчасті-
ше вислуховується у віці від двох до шести років.

Причинами функціонального шуму також мо-
жуть бути малі аномалії серця (невеликі отвори в
перегородках, відносне звужування великих судин,
особливості трабекулярної поверхні ендокарда,
особливості структури папілярних м’язів і хорд та
ін.), що виявляються при проведенні ЕхоКГ.

Серцеві шуми можуть бути зумовлені змінами
складу крові (анемія, гіпергідратація), швидкості
кровотоку (тахікардія, після фізичного наванта-
ження), підвищенням в’язкості крові (дегідратація).

Функціональні шуми, на відміну від органіч-
них, більш м’якого тембру, неголосні, не мають
певних точок максимального звучання, вислухо-
вуються частіше на основі серця, не проводяться
за межі серця, залежні від положення тіла (поси-
люються лежачи), змінюються з фазами дихання,
не супроводжуються вираженими змінами на ЕКГ.

Шум м’язового походження в результаті зни-
женням тонусу папілярних м’язів та при неповно-
му змиканні стулок клапанів при гострих і хроніч-
них змінах міокарда (у т. ч. при гіпертрофічній
обструктивній кардіоміопатії), метаболічних пору-
шеннях м’яза може вислуховуватися над верхівкою
серця і у III–IV міжребер’ї зліва від груднини (у
V точці). Шум посилюється і при вставанні внаслі-
док зменшення об’єму наповнення лівого шлуноч-
ка і, отже, більш щільного прилягання передньої
стулки мітрального клапана до гіпертрофованої
міжшлуночкової перегородки. Шум не іррадіює на
шию, на відміну від систолічного шуму при сте-
нозі устя аорти.

Розрізняють органічні шуми вигнання і шуми
регургітації. Шум вигнання зумовлений турбулент-
ним потоком крові, що протікає через звужений
отвір. Систолічний шум вигнання виявляється при
викиді крові зі шлуночків, зумовлений стенозом
клапанів аорти або легеневої артерії. Діастолічний
шум вигнання реєструється при мітральному сте-
нозі (протосистолічний — над верхівкою серця);
трикуспідальному стенозі (у IV міжребер’ї зліва —
парастернальний). Шуми регургітації зумовлені
поверненням крові через не повністю закритий
отвір стулками клапанів. Систолічний шум регур-
гітації виникає в результаті недостатності атріо-
вентрикулярних клапанів, що призводить до регур-
гітації, або зумовлений наявністю лівоправого
шунта, кровотоком через дефект міжшлуночкової
перегородки.

Диференціюванню серцевих шумів допомагає
проба Вальсальви (напруження або розслаблення).
Як правило, всі шуми вигнання слабшають під час
фази напруження, тому що при напруженні змен-
шується венозне повернення. Щойно напруження
змінюється розслабленням, усі шуми вигнання під-
силюються, особливо у хворих з аортальним сте-
нозом і стенозом легеневої артерії (первинною ле-
геневою гіпертензією). Пік досягається через 2–
3 удари серця для шумів вигнання на легеневій ар-
терії і через 6–8 ударів для шумів вигнання на аор-
ті. Шуми голоснішають під час фази напруження
проби Вальсальви лише за двох захворювань: при
гіпертрофічній обструктивній кардіоміопатії та
пролапсі мітрального клапана.

Органічні серцеві шуми характеризуються ста-
лістю, гучністю, не змінюються при диханні, у разі
фізичного навантаження можуть посилюватися,
мають точну punctum maximum.

У табл. 34 представлена аускультативна харак-
теристика змін при найбільш частих вадах серця
у дітей.

Паракардіальні шуми: шум тертя перикарда
(при сухому перикардиті, зневодненні); плевро-
пульмональний (при лівобічному плевриті); кардіо-
пульмональний шум і шум у ділянці великих судин.
Шум тертя перикарда (короткий, дряпаючий) не
пов’язаний з фазами діяльності серця (систола, діа-
стола), не проводиться на судини, не змінюється при
зміні положення тіла, вислуховується біля основи
серця, у груднині, у місці прикріплення III ребра.
Кардіопульмональні (кардіопневматичні) шуми
виникають у тих частинах легенів, які стикаються
з серцем, нерідко вислуховуються у осіб зі зменше-
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ним передньозаднім розміром грудної клітки, а та-
кож при вираженій гіпертрофії серця. Зазвичай
вони вислуховуються під час систоли, а при затрим-
ці дихання на видиху зникають. Плевроперикарді-
альні шуми, тобто шуми тертя, що виникають при
сухому плевриті у зонах контакту плеври з перикар-
дом, посилюються під час вдиху.

Дитині з виявленим серцевим шумом будь-
якого ґенезу необхідно провести ЕКГ, ЕхоКГ, за-
гальний аналіз крові, інші дослідження — за по-
казаннями; при підозрі на захворювання серцево-
судинної системи доцільна консультація кардіоло-
га. При тяжкому стані або за необхідності пода-
льшого інструментального обстеження з метою
уточнення діагнозу дитину направляють до спеці-
алізованого кардіологічного стаціонару.

Принципи надання медичної допомоги. Необхід-
но лікувати основне захворювання, що стало при-
чиною виникнення серцевого шуму. Шуми зрос-

тання, ті, що виникають на тлі малих аномалій сер-
ця, не потребують лікування.

У табл. 35 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення серцевих шумів.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення понять «серцевий шум», «функ-
ціональний та органічний серцевий шум».

2. Механізми розвитку інтракардіальних і па-
ракардіальних шумів.

3. Класифікація серцевих шумів.
4. Критерії диференціювання функціональних

й органічних серцевих шумів.
5. Характеристика функціональних шумів та

клінічні причини їх виникнення.

Спадний або стрічкоподібний систолічний шум з епіцентром на верхівці, три-
валий, дуючий, інтенсивний, проводиться на всю ділянку серця і ліву пахвову
ділянку

Ранній діастолічний шум, що «муркоче», з епіцентром на верхівці або
у V точці, часто з пресистолічним посиленням

Діастолічний (протодіастолічний або пандіастолічний), регресний, високоча-
стотний шум різної інтенсивності у II міжребер’ї справа від груднини

Грубий, тривалий (голосистолічний, веретеноподібний або ромбоподібний)
систолічний шум у II міжребер’ї справа від груднини, проводиться на всю
ділянку серця, на спину

Систолічний шум спадного характеру біля лівого краю груднини у IV міжре-
бер’ї, що посилюється на вдиху

Діастолічний шум, ранній, іноді з пресистолічним посиленням над мечоподіб-
ним відростком

Високочастотний, спадний, м’який, тривалий діастолічний шум у II міжре-
бер’ї зліва від груднини

Систолічний шум з епіцентром у II–III міжребер’ї зліва від груднини, грубий,
інтенсивний, проводиться на спину, у ліву пахвову ділянку, не змінюється при
зміні положення тіла, не залежить від фаз дихання

Систолічний шум помірної інтенсивності, що посилюється при фізичному
навантаженні і на вдиху в II–III міжребер’ї зліва від груднини, проводиться
до лівої ключиці (збільшення кровотоку через легеневу артерію, шум віднос-
ного стенозу устя легеневої артерії)

Гучний, грубий, тривалий систоло-діастолічний шум у II міжребер’ї зліва від
груднини, проводиться в ліву пахвову і підлопаткову ділянки, посилюється на
вдиху

Інтенсивний систолічний шум з максимумом у II–III міжребер’ї зліва від груд-
нини, проводиться на великі судини, спину, ромбоподібний за формою

Грубий систолічний шум в II–IV міжребер’ї зліва від груднини, проводиться
на всю серцеву ділянку і до лівої пахвової западини, за формою — веретено-
подібний або ромбоподібний

Таблиця 34. Аускультативні зміни при вадах серця у дітей
(С. П. Кривопустов, 2012)

Патологія Аускультативна картина

Недостатність міт-
рального клапана

Мітральний стеноз

Недостатність аор-
тального клапана

Аортальний стеноз

Недостатність
трикуспідального
клапана

Трикуспідальний
стеноз

Недостатність
клапана легеневої
артерії

Дефект міжшлуноч-
кової перегородки

Дефект
міжпередсердної
перегородки

Відкрита артеріаль-
на протока

Ізольований стеноз
клапана легеневої
артерії

Тетрада Фалло
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6. Диференційна діагностика органічних серце-
вих шумів.

7. Диференційна діагностика паракардіальних
шумів.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Дитина 6 років надійшла до при-
ймального відділення лікарні зі скаргами на гаряч-
ку, блювання, задишку, поганий апетит, нездужання.
З анамнезу відомо, що дитині тиждень тому вида-
лили зуб. Дані скарги з’явилися гостро. Дитина на-
роджена доношеною, батьки молоді, здорові. У ди-
тини відмічалася помірна затримка фізичного роз-
витку, вона часто хворіла. Загальний стан тяжкий,
температура тіла 38,5 °C, неспокійна, є задишка.
Шкірні покриви бліді, на тулубі поодинокі петехії,
зів чистий, рожевий. Пальпуються дрібні перифери-
чні (підщелепні, пахвові та ін.) лімфатичні вузли; ЧД
38 за 1 хв, пуерильне дихання, хрипів немає; ЧСС 120
за 1 хв; АТ — 100/55 мм рт. ст. Верхівковий поштовх
на 1,5 см назовні від лівої середньоключичної лінії.
Межі відносної серцевої тупості: права — +1 см на-
зовні парастернальної лінії, верхня — ІІ міжребер’я;
ліва — на 2 см назовні лівої середньоключичної лі-
нії. Вислуховується грубий, «скребучого» тембру си-
столо-діастолічний шум у ділянці трикуспідального
клапана у ІІІ–ІV міжребер’і зліва по парастернальній
лінії, що проводиться на всю ділянку серця. Живіт
м’який; печінка — біля нижнього реберного краю;

селезінка — на 0,5 см нижче реберного краю. Випо-
рожнення та сечовипускання не порушені. Загальний
аналіз крові: гемоглобін 100 г/л; еритроцити 3,2 Т/л,
лейкоцити — 13,8 Г/л; еозинофіли 2 %, паличкояде-
рні нейтрофільні гранулоцити 11 %, сегментоядерні
нейтрофільні гранулоцити 55 %, лімфоцити 28 %,
моноцити 4 %; ШОЕ — 38 мм/год.

1. Який діагноз найбільш імовірний?
1. Гостра ревматична гарячка.
2. Гострий міокардит.
3. Інфекційний ендокардит.
4. Вроджена вада серця.
2. Який найбільш інформативний і обов’язковий

критерій діагностики даного захворювання?
1. Рентгенографія серця.
2. ЕКГ.
3. Ехокардіоскопія.
4. Позитивна гемокультура.

4.3. КАРДІОМЕГАЛІЯ

Визначення поняття. Кардіомегалія (грец.
καρδ\α — серце, megas, megalu — великий) — па-
тологічне збільшення розмірів серця.

Розміри серця дитини змінюються з віком. Від-
носно розмірів грудної клітки серце новонародже-
ної дитини збільшене і сягає 5,5 см у діаметрі (спів-
відношення у прямій проекції розмірів серця до

Таблиця 35. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей із серцевими шумами

Серцевий шум — це звуковий феномен, що ви-
слуховується в ділянці серця (клапани, отвори,
великі судини) і поза її межами

Перелiк захворювань

1. Шуми зростання.

2. Малі аномалії: додаткова хорда та ін.

3. Збільшення швидкості кровотоку: тахікар-
дія, зміни АТ.

4. Зміни крові: анемія, дегідратація, гіпер-
волемія.

5. Міокардіопатичні: кардіоміопатії; міокар-
дит, системні захворювання сполучної тканини.

6. Органічні кардіальні: вроджені та набуті
вади серця.

7. Паракардіальні: перикардит, сухий плеврит

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Перинатальний анамнез.

2. Динаміка зростання та розвитку.

3. Перенесені захворювання.

4. Вік, у якому вперше виявлений шум, цент-
ральний ціаноз, інші прояви патології серця.

5. Сімейний анамнез (щодо захворювань
серця)

Об’єктивне обстеження:
1. Загальний стан, активність.

2. Наявність центрального ціанозу або ознак
хронічної гіпоксії (форма пальців, нігтів).

3. Колір шкіри, дихання.
4. Оцінка серцево-судинної системи: перифе-

ричний пульс, АТ, огляд і дослідження вен шиї,
пальпація, перкусія серця, аускультація серцевих
тонів, оцінка II тону серця, характеристика шуму
(інтенсивність; тембр; точка максимального зву-
чання; відношення до фази серця — систола/діа-
стола, провідність за межі серця), зміни (фізичне
навантаження, проба Вальсальви, положення
тіла).

5. Розміри печінки, набряки

Параклінічні дані:
1. ЕКГ, ЕхоКГ, рентгенографія органів груд-

ної клітки (за показаннями в двох проекціях).

2. Загальний аналіз крові.

3. За показаннями — додаткові дослідження.
4. За необхідності — консультація кардіолога

Медичне ведення

1. Шуми зростання та ті, що виникають на тлі
малих аномалій серця, не потребують лікування.

2. Лікування основного захворювання
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поперечного діаметра грудної клітки 1 : 1,6).
У подальшому розміри серця дитини продовжу-
ють відставати відносно розмірів грудної клітки
та росту. У пре- та пубертатному періодах розвит-
ку дитячого організму разом з інтенсивним рос-
том відбувається й швидке збільшення розмірів
серця. У дітей астенічної конституціональної бу-
дови тіла інтенсивний ріст випереджає збільшен-
ня розмірів серця.

При фізикальному обстеженні на користь кар-
діомегалії вказують: серцевий горб; зміна харак-
теристик верхівкового поштовху; розширення меж
абсолютної та/або відносної серцевої тупості (що-
до вікової норми). Кардіомегалія рідко буває ізо-
льованим проявом, поряд з цим можуть виявляти-
ся: порушення ритму та провідності, приглушен-
ня або глухість тонів серця, ослаблення І тону на
верхівці, протодіастолічний або пресистолічний
ритми галопу (ІІІ і ІV тони), шуми відносної міт-
ральної та трикуспідальної недостатності (шуми
регургітації), рідше — діастолічний шум функціо-
нального мітрального стенозу (Флінта) і діастоліч-
ний шум відносної недостатності легеневої арте-
рії (Грехема — Стілла), шуми, характерні для ВВС,
ознаки серцевої недостатності. Інші специфічні
клінічні ознаки визначаються тим захворюванням,
яке призвело до кардіомегалії.

Рентгенологічно розширення тіні серця у перед-
ній прямій проекції виявляється (обов’язково в
положенні дитини стоячі та на вдиху). Рентгено-
логічним критерієм кардіомегалії є збільшення
кардіоторакального індексу (співвідношення)
більше ніж на 50 %. При цьому максимальна ши-
рина тіні серця становить понад 1/2 максимальної
ширини грудної клітки. Розрахунок кардіотора-
кального індексу менш інформативний у дітей ран-
нього віку у зв’язку з тим, що через високе розта-
шування діафрагми положення серця майже гори-
зонтальне.

Хибне клінічне та рентгенологічне уявлення
про збільшення розмірів серця можуть створюва-
ти захворювання тимуса, легенів, середостіння.
Такі патологічні стани, як акцидентальна трансфор-
мація тимуса (реакція вилочкової залози на вплив
стресових чинників), первинна та вторинна гіпер-
плазія вилочкової залози (у результаті імунологіч-
ної недостатності, нейроендокринних порушень),
пухлини тимуса (тимома, лімфома тощо) або се-
редостіння (лімфосаркома, судинні пухлини тощо),
запальні процеси середостіння, ехінококоз біля
кореня легені та інші можуть бути причиною по-
милкової діагностики кардіомегалії. Виключити ці
захворювання допомагають КТ та МРТ.

Проте фізикальні та рентгенологічні методи
дослідження не можуть визначити справжні розмі-
ри серця, а саме: гіпертрофію менше 1 см та збіль-
шення будь-якої з камер серця. Найбільш точним
методом діагностики кардіомегалії та її причин є
ЕхоКГ, яка дозволяє одержати інформацію про
анатомічну будову і функціонування серця, розмі-
ри окремих камер та товщину стінок серця, ам-
плітуду рухів і товщину стулок клапанів, наявність
випоту у перикард. Інвазивна катетеризація сер-
ця надає можливість отримати інформацію про
тиск у лівих і правих порожнинах серця (легенева

гіпертензія, збільшення кінцево-діастолічного тис-
ку в лівому шлуночку), дозволяє визначити ступінь
регургітації та стенозу клапанів, об’єм і функції
обох шлуночків, вираженість гемодинамічних по-
рушень.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Збільшення розмірів серця може бути результатом
таких процесів: розширення (дилатація) однієї або
кількох камер серця; гіпертрофія міокарда; інфіль-
трація міокарда (запальні процеси або накопичен-
ня метаболітів); неопластичні процеси (пухлини
серця); перикардіальний випіт; аневризма шлуноч-
ка (вкрай рідко у дітей). Найбільш виражена кар-
діомегалія, як правило, є результатом дилатації по-
рожнин серця.

Гіпертрофія міокарда — універсальний меха-
нізм компенсації перевантаження серця. Як систо-
лічне перенапруження кардіоміоцитів, так і їх діа-
столічне перерозтягнення є стимулом для актива-
ції певних генів (протоонкогенів c-fos, c-myc), що
регулюють протеосинтез у кардіоміоцитах. Крім
того, через порушення скоротливості серця ком-
пенсаторно підвищується активність симпатичної
нервової системи та системи ренін-ангіотензин.
Катехоламіни й ангіотензин II у помірних кон-
центраціях також мають здатність стимулювати
протоонкогени. Не виключено, що вирішальне
значення в стимуляції розвитку гіпертрофії міокар-
да належить не циркулюючому в крові, а тканин-
ному ангіотензину II, що синтезується у серці.

Дилатація камер серця — патологічний стан,
що супроводжується збільшенням об’єму камер
серця, без зміни товщини серцевої стінки. Як пра-
вило, даний стан вказує на вроджену або набуту
патологію. Дилатація лівого передсердя часто ви-
никає в результаті стійкого підвищення тиску у
великому колі кровообігу і свідчить про переван-
таження серця. Дилатація правого передсердя є
компенсаторною реакцією серця на підвищення
тиску в малому колі кровообігу (хронічні бронхо-
легеневі захворювання, що супроводжуються спаз-
мами мускулатури бронхів, рідше — внаслідок ле-
геневої гіпертензії). Дилатація лівого шлуночка
виникає при патології міокарда або при пере-
вантаженні об’ємом (найчастіше, при аортально-
му стенозі). Дилатація правого шлуночка також
може розвиватися при патології міокарда і пере-
вантаженні об’ємом крові (вроджені та набуті вади
серця).

У разі усунення причини дилатації камера може
зменшитися в розмірах. За хронічного впливу не-
сприятливих факторів відбуваються фіброзні змі-
ни тканин серця, формується дилатаційна гіпер-
трофія (збільшення об’єму і потовщення стінок).
Як дилатація, так і гіпертрофія супроводжуються
наростаючою серцевою недостатністю зі знижен-
ням фракції викиду.

Алгоритм диференційної діагностики. Ціла низ-
ка вроджених та набутих захворювань серця ха-
рактеризується збільшенням його розмірів: вро-
джені та набуті вади серця, міокардити різної етіо-
логії, первинні та вторинні кардіоміопатії. Кардіо-
мегалія розвивається при артеріальній або легене-
вій гіпертензії, аритмії, серцевій недостатності різ-
ного ґенезу.
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Якщо кардіомегалія виявлена вперше, необхід-
но провести повноцінне клінічне обстеження ди-
тини. Обов’язковими параклінічними досліджен-
нями є загальний аналіз крові, рентгенографія ор-
ганів грудної клітки, ЕКГ, ЕхоКГ. Додаткові до-
слідження призначаються за клінічними показан-
нями.

Фіброеластоз ендокарда — дифузне потовщен-
ня ендокарда однієї або кількох камер серця вна-
слідок розростання колагенових або еластичних
волокон, що супроводжується міокардіальною
дисфункцією. Для первинного фіброеластозу харак-
терні: розвиток кардіомегалії за рахунок лівих від-
ділів серця та застійна серцева недостатність з пер-
ших місяців життя, незначний ціаноз (необов’яз-
ково), відсутність кардіальних шумів. При прогре-
суванні серцевої недостатності з’являється систо-
лічний шум, порушується ритм серця. При вторин-
ному фіброеластозі є ознаки вади серця (стеноз або
атрезія клапанів аорти, коарктація аорти), як пра-
вило, за відсутності ціанозу. При фіброеластозі
ендокарда: на ЕКГ є ознаки гіпертрофії лівого
шлуночка; рентгенологічно виявляється «куле-
подібне» серце; на ЕхоКГ — дилатація камер лі-
вого передсердя та лівого шлуночка; стовщення
ендокарда. Найбільш точний діагноз встановлю-
ється при аутопсії.

Кардіоміопатія (КМП) — група захворювань
невідомої етіології, що характеризуються пору-
шенням скоротливої функції міокарда без ознак
морфологічного запалення, основними ознаками
яких є кардіомегалія та серцева недостатність. Усі
КМП розподіляють так: за причиною — ідіопатич-
ні (або первинні) та специфічні (або вторинні); за
морфологічними змінами — гіпертрофічна (об-
структивна та необструктивна); дилатаційна; ре-
стриктивна. Ознаки гіпертрофічної КМП — наяв-
ність систолічного шуму вигнання вздовж лівого
краю груднини і ранній розвиток серцевої недо-
статності; обтяжений сімейний анамнез; на ЕхоКГ
— гіпертрофія лівого шлуночка і міжшлуночкової
перегородки. Діагностичні критерії рестриктивної
КМП — ранній розвиток застійних явищ у вели-
кому і малому колах кровообігу; на ЕхоКГ дила-
тація порожнин серця в результаті гіподіастолії у
зв’язку зі зменшенням розтяжності стінок шлу-
ночків і зниженням скорочувальної здатності міокар-
да. Для дилатаційної КМП характерні ознаки то-
тальної серцевої недостатності в результаті вира-
женого розширення шлуночків серця, більше ліво-
го. Усі КМП характеризуються прогресуючим пе-
ребігом, резистентністю до проведеної терапії та
несприятливим прогнозом.

Кардіомегалія спостерігається при вроджених
і набутих вадах серця, іншими ознаками яких мо-
жуть бути: ціаноз, задишка, кардіальні шуми ор-
ганічного походження, симптоми серцевої недо-
статності; зміни на ЕКГ, рентгенограмі органів
грудної клітки, ЕхоКГ.

Розрізняють такі групи вроджених вад серця:
ВВС з лівоправим шунтуванням крові (відкрита
артеріальна протока, дефект міжшлуночкової або
міжпередсердної перегородки); ВВС з порушеним
відтоком крові з лівого шлуночка — стеноз або
коарктація аорти; ВВС з порушеним відтоком кро-

ві з правого шлуночка — ізольований стеноз ле-
геневої артерії, тетрада Фалло, атрезія тристулко-
вого клапана, аномалія Ебштейна; ВВС з роз’єд-
наною циркуляцією крові у великому та малому
колах кровообігу — повна транспозиція магіст-
ральних судин; ВВС з внутрішньосерцевим змішу-
ванням артеріальної та венозної крові — об’єдна-
ний артеріальний стовбур, аномальний дренаж
легеневих вен тощо.

Набуті вади серця — ураження одного або
кількох клапанів, стулки яких не здатні до повного
відкриття (стеноз) клапанного отвору або змикан-
ня (недостатність), або недостатність і стеноз ра-
зом (комбінована). Найчастіше уражується міт-
ральний клапан, на другому місці за частотою ура-
ження — аортальний, на третьому — комбінація
обох клапанів. Діагностика набутих вад серця ґрун-
тується на даних анамнезу (гостра ревматична
гарячка), виявленні змін при об’єктивному та
рентгенологічному дослідженні, ознак гіпертрофії
лівого та правого шлуночків, гіпертрофії лівого
передсердя при ЕКГ; при ЕхоКГ можуть виявля-
тися дилатація лівих відділів серця, правого шлу-
ночка, діастолічне мерехтіння мітральних стулок,
аортальна регургітація.

Кардіомегалія може бути зумовлена вірусними
та бактеріальними інфекціями з розвитком міо-
кардиту, ендокардиту, перикардиту та гострої
ревматичної гарячки.

Диференційно-діагностичними ознаками за-
пального ураження міокарда є тахікардія, розши-
рення меж серця ліворуч, систолічний шум на вер-
хівці; високі гострофазові показники процесу (лей-
коцитоз, збільшення рівня серомукоїду, С-реактив-
ного протеїну); зміни на ЕКГ (подовження інтер-
валу P-Q, зміни зубця Т); зміни на ЕхоКГ зазви-
чай відсутні.

Для інфекційного ендокардиту характерні на-
явність гарячки, аускультативних змін, що визна-
чають ураження клапанів (мітрального або аор-
тального), специфічних змін шкіри (вузлики Ослера,
плями Джейнвея, Рота тощо), спленомегалії, тром-
боемболічних ускладнень; високих гострофазових
показників запального процесу; підтверджують
діагноз позитивна гемокультура та результати
ЕхоКГ (ехопозитивні вегетації на стулках ураже-
них клапанів; мітральна або аортальна регургі-
тація).

Перикардит характеризується наявністю карді-
алгій, шуму тертя перикарда. Рентгенологічно ви-
значається трикутна форма розширеної серцевої
тіні; при великому випоті на ЕКГ зміщення інтер-
валу S-T, негативний зубець Т. Наявність рідини
в перикарді свідчить про перикардит, виявляєть-
ся сепарація між вісцеральним і парієтальним пе-
рикардом (при невеликому випоті сепарація візу-
алізується тільки під час систоли, при великому
випоті — у систолу та діастолу).

Діагностичними критеріями гострої ревматич-
ної гарячки є: дані про перенесену ангіну або скар-
латину; наявність великих (кардит, поліартрит,
хорея, кільцеподібна еритема, ревматичні вузли-
ки) та малих (гарячка, артралгії) критеріїв. Підтвер-
джує діагноз збільшення гострофазових показни-
ків запалення (ШОЕ, лейкоцитоз, підвищення рів-
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ня серомукоїду, С-реактивного протеїну, титр ан-
тистрептолізин-O), результати ЕКГ (подовження
інтервалу P-R, порушення ритму та провідності) і
ЕхоКГ (зниження скоротливої функції міокарда —
фракція викиду менш ніж 60–40 %).

Деякі дифузні захворювання сполучної ткани-
ни пов’язані з розвитком застійної КМП. При сис-
темному червоному вовчаку може вражатися будь-
яка ділянка серця. Склеродермія може супрово-
джуватися розвитком міокардіального фіброзу.
При ювенільному ревматоїдному артриті частіше
уражається перикард, але можливий розвиток і
міокардиту. У ході диференційного діагнозу з ве-
рифікації етіології специфічної КМП аналізують-
ся дані параклінічного обстеження (загального
аналізу крові, сечі, біохімічні показники вугле-
водного, ліпідного і білкового обмінів, електролі-
ти крові, глюкоза, сечовина і креатинін, імуноло-
гічні маркери — антитіла до ядерного антигену та
подвійної спіралі ДНК, титр комплементу, гормо-
ни щитоподібної залози та ін.).

Первинна і вторинна (симптоматична) артері-
альна гіпертензія також може бути причиною кар-
діомегалії. Раннім симптомом є наявність визна-
ченого пальпаторно верхівкового поштовху, час-
тіше при положенні дитини лежачи на лівому боці.
У подальшому перевантаження тиском сприяє роз-
витку гіпертрофії та дилатації лівого шлуночка.
Клінічно визначаються зміщення меж серця вліво
та вниз, верхівковий поштовх, що підіймається,
поява симптомів серцевої недостатності. Рентгено-
логічно виявляються збільшення лівих відділів сер-
ця, згладження серцевої талії; ЕКГ-ознаки гіпер-
трофії лівого шлуночка; на ЕхоКГ — порушення
скоротливої функції міокарда, зниження фракції
викиду. Показана консультація офтальмолога (гі-
пертонічна ангіопатія). Хронічні ураження нирок
з наявністю вторинної симптоматичної артеріаль-
ної гіпертензії прогресування хронічної ниркової
недостатності (ХНН) з розвитком азотемії також
супроводжуються формуванням кардіомегалії.

Захворювання ендокринної системи у дітей, такі
як цукровий діабет, гіпертиреоз, гіпотиреоз, пухли-
ни надниркових залоз, гіпофіза та ін., супроводжу-
ються формуванням вторинної кардіомегалії.

Діабетична кардіоміопатія є ускладненням
цукрового діабету, зумовлена метаболічними по-
рушеннями в міокарді, розвитком діабетичної ней-
ропатії та вегетативної нейропатії серця, характе-
ризується вираженою тахікардією, гіпотензією,
глухими серцевими тонами, розвитком симптомів
серцевої недостатності, порушенням ритму і про-
відності на ЕКГ.

При гіпертиреозі кардіомегалія зумовлена по-
силеною роботою серцевого м’яза у зв’язку з ар-
теріальною гіпертензією. На фоні класичних симп-
томів гіпертиреозу (дефіцит маси тіла, екзоф-
тальм, вегетативні розлади — пітливість, шкірний
свербіж, червоний дермографізм та ін.) відмі-
чаються симптоми з боку серцево-судинної систе-
ми. Раннім симптомом є посилення верхівкового
поштовху з подальшим розширенням меж серця за
рахунок лівих відділів. Відзначаються стійка тахі-
кардія, навіть під час сну, посилені серцеві тони,
акцент ІІ тону над легеневою артерією, систоліч-

ний шум на верхівці, у V точці, над легеневою ар-
терією (результат прискореного кровотоку). На
ЕКГ — високий вольтаж зубців, вкорочення інтер-
валу P-Q, синусова аритмія.

Клінічна картина первинного гіпотиреозу у ді-
тей в результаті зниженої або за повної відсутно-
сті функції щитоподібної залози — типова. З на-
родження діти відстають у зрості, відмічається су-
хість м’яких тканин, грубий голос, великий язик,
затримка психомоторного розвитку та ін. Інфор-
мативними діагностичними тестами первинного
гіпотиреозу є визначення рівня гормонів щитопо-
дібної залози та результати рентгенографії кистей
— затримка розвитку ядер скостеніння, порушен-
ня послідовності їх виникнення. Зміни з боку сер-
цево-судинної системи — розширення меж серця
вліво, глухість тонів, ослаблений серцевий по-
штовх, виражена брадикардія, систолічний шум,
зниження артеріального тиску за рахунок систо-
лічного. На ЕКГ — низький вольтаж зубців, си-
нусова брадикардія, можливе сповільнення атріо-
вентрикулярної провідності.

Клінічна симптоматика феохромоцитоми —
пухлини мозкового шару надниркових залоз, зумов-
лена надмірною продукцією адреналіну та нор-
адреналіну. Провідним клінічним симптомом є
стійка артеріальна гіпертензія до 200/100 мм рт. ст.
і вище (гіпертонічні кризи). Можливе формуван-
ня кардіосклерозу. Відмічається зростаюча втра-
та зору (результат набряку соска зорового нерва,
можливо навіть до його атрофії), дефіцит маси тіла
при задовільному апетиті, пітливість, слабкість та
ін. Для встановлення діагнозу необхідно: визна-
чення рівня катехоламінів сечі (у нормі екскреція
адреналіну з сечею становить 2–20 мг на добу; нор-
адреналіну 10–60 мг на добу), продуктів кінцево-
го розпаду катехоламінів — ванілілмигдальної
кислоти (до 6 мг на добу), УЗД надниркових за-
лоз, КТ, МРТ; визначення показників вуглеводно-
го обміну (гіперглікемія).

Кардіомегалія може бути зумовлена патологіч-
ними станами, що супроводжуються високим
серцевим викидом: захворювання легенів (кардіо-
мегалія розвивається в результаті гіпоксії, поліцит-
емії, збільшення об’єму циркулюючої крові —
ОЦК); легеневе серце (вторинне збільшення пра-
вих відділів серця внаслідок легеневої гіпертензії);
ниркова недостатність (гіперволемія, артеріальна
гіпертензія, анемія); тяжка анемія (падіння загаль-
ного периферичного опору судин, збільшення
ОЦК).

Група спадкових захворювань із системним
ураженням сполучної тканини (синдром Марфа-
на, синдром Елерса — Данлоса, MASS-синдром та
ін.) також супроводжується розвитком патології
серця, які у свою чергу зумовлюють тяжкість пе-
ребігу та прогноз захворювання.

Для синдрому Марфана характерні: обтяже-
ність сімейного анамнезу; скелетні аномалії (висо-
кий зріст, доліхоцефалія, доліхостеномелія, арах-
нодактилія, дефіцит маси тіла, гіпермобільність
суглобів та ін.); патологія зорового аналізатора
(міопія, вивих кришталика, колобома та ін.); па-
тологія легенів; кардіальна патологія — пролапс
мітрального клапана з розвитком мітральної не-
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достатності; розширення проксимального відділу
аорти (розшарування аневризми) з формуванням
аортальної регургітації, аортальної недостатнос-
ті та застійної серцевої недостатності, від якої вми-
рає 90 % хворих. При синдромі Марфана, як і при
інших спадкових захворюваннях сполучної ткани-
ни, у сечі збільшується рівень оксипроліну та глі-
козаміногліканів.

Кардіомегалія є симптомом численної групи спад-
кових захворювань обміну речовин, таких як гліко-
генози, мукополісахаридози та ін. Найбільш тяжкі
зміни в серці відмічаються при глікогенозі ІІ типу
(хвороба Помпе), при якій так звана глікогенна кар-
діомегалія зумовлена надмірним накопиченням глі-
когену в міокарді. Діагностичними ознаками гліко-
генної кардіомегалії є: задишка, ціаноз, розширен-
ня меж серця більше за рахунок лівих відділів, сис-
толічний шум, прогресуюча серцева недостатність,
рефрактерна до терапії серцевими глікозидами; про-
гресуюча дихальна недостатність, тяжкі неврологічні
порушення тощо; «кулеподібна» форма серця при
рентгенологічному дослідженні; на ЕКГ — ознаки
гіпертрофії лівого шлуночка, скорочення інтервалу
P-R; на ЕхоКГ — гіпертрофія та дилатація лівого
шлуночка, зниження фракції викиду. Остаточний
діагноз можливий лише при дослідженні біоптату
серцевого м’яза і виявленні глікогену.

Мукополісахаридози — група рідкісних генетич-
них захворювань, причиною яких є брак певних лі-
зосомальних ферментів, які допомагають розщеп-
лювати деякі види жирів і вуглеводів на прості мо-
лекули. Накопичення глікозаміногліканів у лізосо-
мах зумовлює клінічні прояви захворювання. Роз-
різняють кілька типів мукополісахаридозів, кліні-
ка яких визначається місцем накопичення метабо-
літів у конкретному органі (органах). При деяких
типах мукополісахаридозів разом з вираженими
скелетними аномаліями, гепато- та спленомегалією,
патологією органа зору, розумовою відсталістю
або нормальним інтелектом відмічаються кардіаль-
ні симптоми. При ІІ типі Хантера — кардіоміопа-
тія, при ІV типі Моркіо та V типі Шейе — аорталь-
на регургітація. Кардіальна симптоматика харак-
теризується прогресуючим перебігом і розвитком
серцевої недостатності. Діагностика мукополісаха-
ридозів ґрунтується на оцінці активності лізосомаль-
них гідролаз та рівня глікозаміногліканів у сечі.

Ураження серця з розвитком кардіомегалії та ре-
фрактерної до терапії серцевої недостатності харак-
терне для первинного амілоїдозу (амілоїдної дис-
трофії) — порушення білкового обміну, що супро-
воджується утворенням та відкладенням у тка-
нинах специфічного глікопротеїну — амілоїду. Від-
кладення амілоїду під ендокардом, у стінці коронар-
них судин, маніфестує рестриктивною КМП, у перед-
сердях — симптоматикою ураження верхньої поро-
жньої вени, у клапанах — ураження клапанів. При
первинному амілоїдозі, крім серця, зазвичай уражу-
ються шлунково-кишковий тракт (диспепсичні яви-
ща), шкіра, легені, характерний великий щільний
язик. Діагноз амілоїдозу підтверджують морфоло-
гічно при біопсії слизової оболонки ясен, язика, а та-
кож дослідженні біоптату серцевої тканини.

Пухлини серця є досить рідкісною патологією
у дітей. Найчастіше серед них трапляються доброякіс-

ні пухлини серця (рабдоміома, міксома, фіброма);
злоякісні (тератобластома, рабдоміосаркома, фібро-
саркома). Клінічні та параклінічні зміни визначають-
ся їх розміром та локалізацією. Кардіомегалія про-
являється у зв’язку з ростом пухлини і розвитком ге-
модинамічних порушень. При невеликих пухлинах
внутрішньопорожнинної локалізації гемодинамічні
розлади не розвиваються. Великі внутрішньоперед-
сердні пухлини викликають обструкцію порожнин
серця з розвитком серцевої недостатності, рефрактер-
ної до терапії серцевими глікозидами та діуретика-
ми, на ЕКГ — гіпертрофія шлуночків. При внут-
рішньошлуночковій локалізації рентгенологічно ви-
значаються вогнища кальцифікації у стромі пухли-
ни. Злоякісні пухлини характеризуються інтрамура-
льним ростом, обструкцією камер серця, розвитком
коронарної та серцевої недостатності, наявністю
шуму тертя перикарда, вираженою інтоксикацією.

Збільшення розмірів серця може бути результа-
том кардіотоксичної дії лікарських речовин, на-
приклад, деяких протипухлинних препаратів.

Збільшення розмірів серця у спортсменів («сер-
це спортсмена») є результатом зростання кінцево-
діастолічного об’єму шлуночків, фізіологічної гі-
пертрофії та/або збільшення розмірів шлуночків
серця, підвищення ударного об’єму та ваготоніч-
ної брадикардії.

Принципи надання медичної допомоги. Терапев-
тична тактика при кардіомегалії визначається ос-
новним захворюванням.

У табл. 36 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення кардіомегалії.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «кардіомегалія».
2. Причини і механізми виникнення гіпертро-

фії міокарда.
3. Причини і механізми виникнення дилатації

камер серця.
4. Алгоритм обстеження дитини для диферен-

ційної діагностики кардіомегалії.
5. Диференційна діагностика фіброеластозу ен-

докарда, вроджених вад серця.
6. Диференційна діагностика первинних і вто-

ринних КМП.
7. Диференційна діагностика інфекційних при-

чин кардіомегалії.
8. Механізми розвитку кардіомегалії при ендо-

кринній патології.
9. Диференційна діагностика спадкових причин

кардіомегалії.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Хлопчик 14 років надійшов до
приймального відділення лікарні зі скаргами на
колючий біль у ділянці серця, що іррадіює в шию,
ліве плече і посилюється в положенні на спині та
на лівому боці, серцебиття, задишку, сухий ка-
шель, загальне нездужання. З анамнезу відомо, що
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тиждень тому хлопчик переніс гостре респіратор-
не захворювання (ймовірно грип) з гарячкою,
ознобом, катаральними явищами, болем у м’язах
і суглобах. Отримував віферон, аналгетики, сим-
птоматичні засоби. У бабусі за лінією матері — гі-
пертонічна хвороба; у дідуся — ішемічна хвороба
серця. Загальний стан хлопчика тяжкий. Шкіра
бліда, є пітливість, червоний дермографізм; ЧД 28
за 1 хв, дихання жорстке, АТ — 105/60 мм рт. ст.,
ЧСС 110 за 1 хв. Межі відносної серцевої тупості:
права — між правою стернальною та правою па-
растернальною лініями; верхня — III ребро; ліва
— на 1,5 см назовні від лівої середньоключичної
лінії. Вислуховується грубий шум тертя перикар-
да по лівому краю груднини. Шум вислуховуєть-
ся краще під час видиху та в положенні на лівому
боці. Живіт м’який, безболісний. Печінка та селе-
зінка не пальпуються. Випорожнення та сечовипу-
скання не порушені.

1. Який діагноз найбільш імовірний?
1. Гостра ревматична гарячка.
2. Гострий міокардит.

3. Гострий перикардит.
4. Інфекційний ендокардит.
2. Яке параклінічне дослідження остаточно під-

твердить цей діагноз?
1. Загальний аналіз крові.
2. Рентгенографія органів грудної клітки.
3. ЕГК.
4. ЕхоКГ.

4.4. ЦIАНОЗ

Визначення поняття. Ціаноз (грец. κυαν’ζ —
темно-синій) — синюшний колір шкіри або сли-
зових оболонок, зумовлений наявністю у судинах
шкіри та слизових оболонок еритроцитів, які міс-
тять гемоглобін, недостатньо насичений киснем.
Справжній ціаноз завжди є симптомом гіпоксемії
(загальної або локальної). Ступінь ціанозу коре-
лює з відсотком насичення гемоглобіну киснем

Таблиця 36. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей з кардіомегалією

Кардіомегалія — патологічне збільшення роз-
мірів серця

Перелiк захворювань

1. Фіброеластоз ендокарда.

2. Первинна кардіоміопатія.

3. Вроджені вади серця.

4. Набуті вади серця.
5. Інфекції: міокардит, ендокардит, перикар-

дит, гостра ревматична гарячка.

6. Системні захворювання сполучної тканини
(ювенільний ревматоїдний артрит, системний
червоний вовчак та ін.).

7. Первинна та вторинна артеріальна гіпер-
тензія.

8. Захворювання ендокринної системи (цукро-
вий діабет, гіпотиреоз, гіпертиреоз та ін.).

9. Спадкові захворювання сполучної тканини
(синдром Марфана та ін.).

10. Спадкові захворювання обміну речовин —
«хвороби накопичення» (глікогенози, мукополі-
сахаридози).

11. Первинний амілоїдоз.

12. Пухлини серця.

13. Кардіотоксична дія ліків.

14. «Серце спортсмена»

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Скарги на біль у ділянці серця, головний
біль, порушення зору тощо.

2. Сімейний анамнез (захворювання серцево-
судинної системи, артеріальна гіпертензія, ендо-
кринна патологія, спадкові хвороби та ін.)

3. Перенесені захворювання.
4. Динаміка фізичного розвитку

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка фізичного розвитку.

2. Виявлення стигм дизембріогенезу.

3. Оцінка кольору шкіри, слизових оболонок,
наявність набряків.

4. Стан респіраторної системи.
5. Артеріальний тиск, пульс, ЧСС, стан сер-

цево-судинної системи (наявність серцевого гор-
ба, характеристика верхівкового поштовху, меж
серцевої тупості, тонів, шумів).

6. Живіт: розміри, наявність розширення вен,
асциту, розміри і характеристика печінки, її
краю, спленомегалія.

7. Діурез

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, загальний аналіз

сечі, рівень глюкози, ліпідограма, білкові фрак-
ції, електроліти, сечовина, креатинін.

2. ЕГК, рентгенографія органів грудної
клітки, УЗД органів черевної  порожнини,
ЕхоКГ

За показаннями:

1. Імунологічні маркери — титр комплімен-
ту, антитіла ядерного антигену до подвійної спі-
ралі ДНК, гормони щитоподібної залози.

2. Черезстравохідна ЕхоКГ, КТ, МРТ, ангіо-
графія

Медичне ведення

Тактика медичного ведення залежить від ос-
новного захворювання, що його викликало
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(SрO2), що визначається при пульсоксиметрії. Що
нижче SрO2 і вище гемоглобін, то більше вираже-
ний ціаноз; у хворих із поліцитемією ціаноз більш
виражений, а при анемії проявляється, якщо біль-
ше половини гемоглобіну стає відновленим.

Розрізняють центральний, периферичний і ло-
кальний ціаноз.

Центральний (дифузний, артеріальний, теп-
лий) ціаноз зумовлений недостатнім насиченням
артеріальної крові киснем, порушенням оксиге-
нації крові в легенях (дихальна недостатність, сте-
ноз легеневого стовбура, первинна легенева гіпер-
тензія), змішанням артеріальної та венозної кро-
ві (ВВС).

Периферичний ціаноз (акроціаноз, венозний,
холодний) зумовлений підвищеною концентра-
цією відновленого гемоглобіну тільки в капілярах
при нормальному насиченні киснем артеріальної
крові (серцева недостатність, недостатність наднир-
кових залоз, сепсис та ін.). При акроціанозі синюш-
ність шкіри спостерігається на ділянках тіла, най-
більш віддалених від серця (стопи, кисті, кінчик
носа). Акроціаноз може виникати як реакція ор-
ганізму на переохолодження.

Локальний ціаноз може бути зумовлений тромбо-
емболією, венозною недостатністю, механічною
перешкодою течії крові (джгут та ін.).

Синюшність шкіри та слизових оболонок, що
зумовлені потраплянням у кров барвників або від-
кладенням у шкірі різних речовин, називають не-
справжнім ціанозом.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Виникнення ціанозу напряму пов’язано із наяв-
ністю в еритроцитах різних форм гемоглобіну. Ос-
новний дихальний пігмент і головний компонент
еритроцитів, він складається з білкової частини
(глобіну) і порфіринової частини, що містить за-
лізо (гему). Фізіологічні форми гемоглобіну: окси-
гемоглобін (HbO2) — з’єднання гемоглобіну з кис-
нем, міститься в артеріальній крові та надає їй чер-
воного кольору; відновлений гемоглобін (HbH) —
гемоглобін, що віддав кисень тканинам; карбо-
ксигемоглобін (HbCO2) — з’єднання гемоглобіну з
вуглекислим газом (СО2), міститься у венозної кро-
ві, яка внаслідок цього набуває темно-вишневого
кольору. Патологічні форми гемоглобіну: карбо-
гемоглобін (HbCO) — утворюється при отруєнні
чадним газом (СО), при цьому гемоглобін втрачає
здатність приєднувати кисень; метгемоглобін
(HbMet) — утворюється під дією нітритів, нітра-
тів і деяких лікарських препаратів. Ціаноз вияв-
ляється при концентрації у капілярній крові гемо-
глобіну, не пов’язаного з киснем, більше 50 г/л
(при нормі до 30 г/л). Ціаноз виявляється при під-
вищенні вмісту метгемоглобіну в крові більше 1 %
від загального вмісту гемоглобіну, такий рівень
призводить до розвитку тканинної гіпоксії. При
отруєнні чадним газом вміст карбогемоглобіну
дорівнює 15–50 %.

Розвиток ціанозу можуть зумовлювати:
— зниження концентрації кисню у повітрі, що

вдихається;
— порушення струму газів у дихальних шляхах —

обтурація (стороннє тіло) або обструкція дихаль-
них шляхів, удавлення або деформація окремих

ділянок дихальних шляхів або грудної клітки (на-
приклад пухлини середостіння);

— порушення вентиляції та газообміну в аль-
веолах (наприклад пневмонія, набряк легенів,
бронхолегенева дисплазія тощо);

— порушення перфузії легень (наприклад леге-
нева гіпертензія, емболія легеневої артерії);

— наявність пульмональних й екстрапульмо-
нальних артеріовенозних шунтів (вади розвитку);

— порушення транспорту газів гемоглобіном —
гемоглобінопатії, отруєння чадним газом або мет-
гемоглобінутворювальними речовинами, бради-
кардія, гіпотензія;

— аномальна спорідненість гемоглобіну або
тканин до кисню.

Алгоритм диференційної діагностики. Причинами
ціанозу у новонароджених перших годин і діб жит-
тя є асфіксія, синдром аспірації меконія, респіратор-
ний дистрес-синдром, вроджена пневмонія, ВВС або
вроджена вада легенів чи діафрагми, легенева гіпер-
тензія, тяжке ураження мозку, сепсис тощо.

У будь-якому віці ціаноз може розвиватися
гостро або поступово (тобто бути хронічним, три-
валим).

Гострий ціаноз розвивається за наявності пе-
решкоди у верхніх відділах дихальних шляхів (сто-
роннє тіло), при пневмотораксі, внаслідок отруєн-
ня деякими речовинами (нітрити, СО, нітробен-
зол), при гострих порушеннях кровообігу (у т. ч.
мозкового), при розриві аневризми аорти, тампо-
наді серця, емболії легеневої артерії, набряку ле-
генів, тяжкому нападі бронхіальної астми.

При ВВС ціаноз може існувати з народження,
а може розвиватися поступово. Ціаноз розвиваєть-
ся поступово і триває довго при набутих вадах сер-
ця, хронічній серцевій недостатності, легеневій гі-
пертензії, хворобах легенів — пневмонії, хронічно-
му бронхіті, туберкульозі легенів, емфіземі легенів,
спадкових хворобах (наприклад муковісцидоз,
синдром Хаммена — Річа тощо). Поступовий роз-
виток ціанозу у хворих свідчить переважно про
правошлуночкову серцеву недостатність, при якій
периферичний ціаноз зумовлюється уповільнен-
ням зворотної течії венозної крові. Для правошлу-
ночкової недостатності характерні задишка, виму-
шене положення в ліжку з піднятою верхньою ча-
стиною тіла; виражені ознаки венозного застою —
набухання шийних вен, гепатомегалія, набряки на
кінцівках, у легенях — застійні хрипи, кисті рук
вологі, холодні, ціанотичнi. При лівошлуночковій
серцевій недостатності хворі частіше бліді.

Гострий ціаноз може супроводжуватися задиш-
кою і болем у грудній клітці, при хронічному ціа-
нозі будь-які прояви можуть бути відсутні. Непря-
мими ознаками хронічної гіпоксії, що супроводжу-
ється хронічним ціанозом, є нігті у вигляді «годин-
никових стекол» і пальці у вигляді «барабанних
паличок».

Ціаноз є ознакою низки ВВС, при яких спосте-
рігається порушення легеневого кровотоку або
змішування артеріальної та венозної крові.

При обструкції легеневого кровотоку і його
зменшенні на рівні легеневого стовбура або три-
стулкового клапана кров шунтується з правих від-
ділів у ліві та надходить до системного кровотоку че-
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рез відкриту артеріальну протоку або дефекти
міжшлуночкової або міжпередсердної перегород-
ки. До цих вад належать тетрада Фалло, атрезія
тристулкового клапана, єдиний шлуночок зі сте-
нозом легеневої артерії. При легкій обструкції ці-
аноз може бути відсутнім, при тяжкій — залежить
від прохідності відкритої артеріальної протоки.

Причинами ціанозу при ВВС зі збільшеним ле-
геневим кровотоком є патологічне вентрикулоат-
ріальне сполучення або змішування крові велико-
го і малого кіл кровообігу. Найбільш поширеною
ВВС цієї групи є транспозиція магістральних су-
дин, при якій венозна кров з великого кола кро-
вообігу повертається у праве передсердя, а окси-
генована кров з легеневих вен — у ліве передсер-
дя. За відсутності овального вікна й артеріальної
протоки вже в період новонародженості розвива-
ється виражений ціаноз.

Змішування крові спостерігається при загаль-
ному передсерді або шлуночку, аномальному дре-
нажі легеневих вен, загальному артеріальному стов-
бурі. За відсутності обструкції у легеневому кро-
вотоці у новонароджених розвиваються ціаноз і
серцева недостатність. За наявності стенозу леге-
невої артерії є ізольований ціаноз. Постійне пере-
вантаження малого кола кровообігу призводить
до склерозу легеневих судин, легеневої гіпертензії,
гіпертрофії правого шлуночка, зворотного шунту-
вання (веноартеріального) і пізнього ціанозу. Цей
механізм характерний для дефекту міжшлуночко-
вої перегородки (симптомокомплекс Ейзенмейге-
ра), дефекту міжпередсердної перегородки (синд-
ром Ебштейна).

При деяких ВВС спостерігається дискретний
(лат. discretus — роздільний) ціаноз: при предук-
тальній коарктації аорти є на ногах і відсутній на
руках; при транспозиції магістральних судин у
поєднанні з гіпоплазією дуги аорти є на руках і
відсутній на ногах.

Тяжкі порушення дихання (обструкція верхніх
дихальних шляхів, вади розвитку бронхів і леге-
нів, пневмонія, бронхообстуктивний синдром, брон-
хіоліт, пневмоторакс, бронхолегенева дисплазія,
респіраторний дистрес-синдром та ін.) зазвичай
супроводжуються ціанозом, вираженість якого
відповідає ступеню тяжкості дихальної недостат-
ності.

Диференційно-діагностичним тестом респіра-
торного і кардіального ціанозу є гіпероксичний
тест. При вдиханні чистого кисню респіраторний
ціаноз зменшується або зникає, а при ВВС з ве-
нозно-артеріальним шунтом — зберігається.

Ціаноз у результаті набутої метгемоглобінемії
виникає при отруєннях деякими речовинами —
нітрати колодязної води (частіше у малюків на
штучному вигодовуванні), амідо- і нітропохідні
бензолу, анілін, фенілгідразин, окиси азоту, хіно-
ни, метилнітрофос, деякі синтетичні фарби, у т. ч.
лікарськими препаратами (фенацетин, кодеїн, ві-
тамін K та ін.), а також внаслідок всмоктування
ендогенних нітритів з кишечнику при харчовій
токсикоінфекції, холері. Існують спадкові метгемо-
глобінемії, до яких належать вроджені ензимопе-
нічні метгемоглобінопатії, зумовлені різким зни-
женням або повною відсутністю в еритроцитах

активності ферменту ліпоамід-дегідрогеназозалеж-
ної метгемоглобінредуктази, і спадкові, що роз-
виваються за наявності нестабільних або аномаль-
них гемоглобінів (М-гемоглобінопатії), у яких
внаслідок генних мутацій відбулася заміна аміно-
кислотних залишків у α- або β-ланцюгах глобіну.
Для виявлення метгемоглобіну на фільтруваль-
ний папір наноситься крапля крові хворого і по-
руч — крапля крові здорової людини. Звичайна
венозна кров на повітрі стає червоною через на-
явність НbО2, тимчасом як при метгемоглобінемії
кров залишається коричневою («шоколадною»).
При позитивній пробі ціангемоглобіновим мето-
дом визначають рівень HbMеt, активність метге-
моглобінредуктази, проводять електрофорез гемо-
глобінів.

Чадний газ потрапляє у повітря при будь-яких
видах горіння; він входить до складу вихлопних
газів з двигунів внутрішнього згоряння. Цей газ
активно зв’язується з гемоглобіном, блокує пере-
дачу кисню тканинним клітинам, що призводить
до гіпоксії гемічного типу і ураження ЦНС. Вира-
женість клінічних проявів залежить від ступеня
тяжкості отруєння. З’являються головний біль, за-
паморочення, нудота, блювання, порушення зору,
утруднене дихання, відчуття браку повітря, задиш-
ка. Неврологічні порушення варіюють від збу-
дження або оглушення аж до коми. Є ознаки гост-
рої лівошлуночкової недостатності. Вміст карбо-
гемоглобіну в крові коливається у значних межах
від 15 % при легкому ступені до 50 % при тяжко-
му. Газовий склад артеріальної крові PaO2 зали-
шається нормальним, а SрO2 за допомогою пуль-
соксиметрії часто видає помилковий результат. На
ЕКГ — депресія сегмента ST, негативні зубці Т,
порушення провідності, аритмії.

Ціаноз може виявлятися (рідко) при захворю-
ваннях, що характеризуються зниженим рівнем ге-
моглобіну (анемія, крововтрата), гемолізом, зниже-
ним кровотоком (аритмії, брадикардія, гіпотензія).

Для диференційної діагностики ціанозу при
зборі анамнезу, перш за все, необхідно визначити
час і обставини його появи. Якщо центральний
ціаноз виник гостро, слід перевірити стан свідо-
мості та прохідність верхніх дихальних шляхів
дитини, наявність серцевої діяльності, оцінити
можливість отруєння. При хронічному ціанозі, у
першу чергу, проводиться диференційна діагнос-
тика захворювань серцево-судинної системи та ор-
ганів дихання, що перебігають із ціанозом. Крім
ретельного аналізу анамнезу і об’єктивного обсте-
ження (виявлення клінічних симптомів, типових
для різних нозологічних форм), проводиться па-
раклінічне обстеження: загальний аналіз крові,
біохімічні аналізи крові (у тому числі, рівень глю-
кози, гострофазові показники тощо), пульсокси-
метрія. Необхідні такі інструментальні методи до-
слідження: ЕКГ, рентгенографія органів грудної
клітки, ЕхоКГ, за показаннями — допплерографія,
визначення функції зовнішнього дихання, КТ,
МРТ, у малюків — нейросонографія. За підозри
на крововилив у мозок або менінгіт проводиться
люмбальна пункція.

Принципи надання медичної допомоги. Тактика
медичного ведення хворих з ціанозом визначаєть-
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ся загальним станом пацієнта, характером і сту-
пенем тяжкості ціанозу й основного захворюван-
ня, що стало його причиною. При порушенні ві-
тальних функцій — серцево-легенева реанімація.
Наявність центрального ціанозу за умови само-
стійного дихання є показанням для оксигеноте-
рапії.

Лікування задишково-ціанотичного нападу
при тетраді Фалло спрямоване на зменшення сту-
пеня обструкції вихідного тракту правого шлуноч-
ка. Дитину заспокоюють, для збільшення крово-
току в легеневій артерії необхідне положення тіла
«сидячи навпочіпки». Для зняття спазму легеневої
артерії вводиться препарат з групи β-адренобло-
каторів (пропранолол, анаприлін тощо); за пока-
заннями — промедол. Проводиться корекція кис-
лотно-основного стану.

При метгемоглобінемії будь-якого ґенезу по-
казано внутрішньовенне введення метиленового
синього дозою 100–300 мг на добу. Призначаєть-
ся у віковий дозі щодня аскорбінова кислота
(200–300 мг на добу). Збільшення дозування ас-
корбінової кислоти може сприяти розвитку гі-
пероксалурії. Метиленовий синій не рекоменду-
ється хворим з дефіцитом глюкоза-6-фосфат де-
гідрогенази через можливий розвиток тяжкого
гемолізу.

При отруєнні чадним газом на догоспітально-
му етапі заходи мають бути спрямовані на віднов-
лення адекватної функції зовнішнього дихання
(відновлення вільної прохідності верхніх дихаль-
них шляхів), проводять інгаляцію кисню. Пацієн-
та необхідно негайно відправити до відділення ін-
тенсивної терапії. Проводять профілактику та лі-
кування набряку легенів, пневмонії, корекцію
КЛС. Гіпербарична оксигенація є методом вибо-
ру при середньотяжкому і тяжкому отруєнні чад-
ним газом.

Терміни і вид хірургічної корекції ВВС зале-
жать від її виду, тяжкості стану і гемодинамічних
порушень; при критичних ВВС у новонароджених
— у перші дні життя.

У табл. 37 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення ціанозу.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «ціаноз», види ціанозу.
2. Види гемоглобіну, механізми виникнення ці-

анозу у дітей.
3. Причини ціанозу у новонароджених.
4. Диференційна діагностика патології дихаль-

ної системи як причини ціанозу.
5. Диференційна діагностика ВВС, що характе-

ризуються ціанозом.
6. Диференційна діагностика інших захворювань

серцево-судинної системи як причини ціанозу.
7. Диференційна діагностика отруєнь як при-

чини ціанозу.
8. Принципи надання медичної допомоги при

гострому виникненні ціанозу.

9. Невідкладна терапія при задишково-ціанотич-
ному нападі при тетраді Фалло.

10. Лікування метгемоглобінемії та отруєння
чадним газом.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Дитина 5 років неспокійна, вранці
двічі блювала, мати помітила синюшний відтінок
шкіри і слизових оболонок. У самої матері є скар-
ги на головний біль. Напередодні дитина була здо-
рова, зростала і розвивалася задовільно, сімейний
анамнез не обтяжений, мешкає у будинку із піч-
ним опалюванням, увечері піч палили, сім’я вжи-
ває воду з власної криниці. Загальний стан серед-
ньотяжкий, дитина збуджена. Шкірні покриви об-
личчя, тулуба та кінцівок, слизові оболонки порож-
нини рота з синьо-багряним відтінком. Рідкий не-
продуктивний кашель, дихання через ніс вільне,
ЧД 32 за 1 хв, перкуторно симетрично виявляєть-
ся легеневий звук, жорстке дихання; ЧСС 120 за
1 хв, тони серця гучні, чисті. Живіт м’який; печін-
ка і селезінка не пальпуються. Випорожнення і се-
човипускання не порушені.

1. Який діагноз найбільш імовірний?
1. Пневмонія.
2. Менінгіт.
3. Отруєння чадним газом.
4. Отруєння метгемоглобінутворювальною ре-

човиною.
2. Яка тактика медичного ведення?
1. Амбулаторне спостереження педіатра.
2. Консультація невролога.
3. Термінова госпіталізація до відділення інтен-

сивної терапії.
4. Госпіталізація до соматичного педіатрично-

го відділення.

4.5. ПАНІЧНА АТАКА

Визначення поняття. Панічна атака — незро-
зумілий, болісний для хворого напад тяжкої три-
воги, що супроводжується страхом і поєднується
з різними вегетативними (соматичними) симпто-
мами. Термін «паніка» (на ім’я грецького бога
Пана, який викликає жах) дослівно означає три-
вогу і страх, що з’являються раптово.

Клінічні прояви панічної атаки різноманітні,
серед них можуть бути: серцебиття, прискорений
пульс; біль або дискомфорт у лівій половині груд-
ної клітки; пітливість, озноб, тремор, відчуття вну-
трішнього тремтіння; нестача повітря, задишка,
задуха або утруднене дихання; нудота або диском-
форт у животі, іноді біль у животі та диспепсія; від-
чуття запаморочення, нестійкість, легкість у голові
або переднепритомний стан; відчуття дереалізації,
деперсоналізації; страх збожеволіти або вчини-
ти неконтрольований вчинок; страх смерті; відчут-
тя оніміння або поколювання (парестезії) в кін-
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цівках; безсоння; сплутаність думок (зниження до-
вільності мислення); прискорене сечовипускання;
відчуття клубка в горлі; порушення ходи, пору-
шення зору або слуху, судоми в руках або ногах,
розлад рухових функцій.

Панічні атаки з психовегетативними пароксиз-
мами, що повторюються (за відсутності органіч-
них причин), є варіантом панічного розладу, який
належить до тривожних розладів (шифр за МКХ-10
— F.41). Характерною рисою панічного розладу
є те, що рецидиви нападів паніки не зумовлені

будь-якою особливою ситуацією або комплексом
обставин, отже, непередбачувані. Панічний розлад
не слід вважати основним діагнозом, якщо на по-
чатку нападу паніки у пацієнта був депресивний
розлад. У цьому разі напад паніки, найімовірніше,
є вторинним стосовно депресії.

Епідеміологія. Панічні пароксизми у 2–4 рази
частіше трапляються у жінок; найбільш уразливим
вважається вік від підліткового до 40 років.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Провокуючими факторами (причинами) розвитку

Таблиця 37. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей із ціанозом

Ціаноз — синюшний колір шкіри або слизо-
вих оболонок, зумовлений наявністю у судинах
шкіри та слизових оболонок еритроцитів, які мі-
стять гемоглобін, недостатньо насичений киснем

Перелiк захворювань

1. Зниження вмісту кисню у повітрі, що вди-
хається (високогір’я, у літаку).

2. Захворювання дихальної системи: обструк-
ція верхніх дихальних шляхів, бронхообструктив-
ний синдром, бронхіальна астма, вади розвитку
бронхів і легенів, пневмонія, пневмоторакс,
бронхолегенева дисплазія, спадкові захворюван-
ня легенів).

3. Захворювання серцево-судинної системи:
вроджені та набуті вади серця, хвороби міо-,
ендо- та перикарда, порушення провідної систе-
ми серця, серцева недостатність.

4. Захворювання нервової системи (крово-
виливи в мозок, набряк мозку).

5. Метгемоглобінемія — спадкова та набута.

6. Отруєння чадним газом.

7. Захворювання з аномальним гемоглобіном:
α- і β-таласемія, серпоподібноклітинна анемія

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Час і обставини виникнення ціанозу.

2. Оцінка ризику отруєння метгемоглобін-
утворювальними речовинами або чадним газом.

3. Перинатальний анамнез.

4. Сімейний анамнез (захворювання серцево-
судинної системи).

5. Перенесені хвороби.

6. Динаміка фізичного розвитку

Об’єктивне обстеження:

1. Стан свідомості, загальна тяжкість стану,
судоми.

2. Характер ціанозу (центральний, периферич-
ний, локальний), набряки, ознаки хронічної гі-
поксії (форма нігтів і пальців).

3. Стан дихальної системи: ЧД, прохідність
дихальних шляхів, симетричність дихання,
хрипи.

4. Стан серцево-судинна система: ЧСС, АТ,
серцевий горб, межі серцевої тупості, тони сер-
ця, шуми.

5. Живіт — розміри, наявність розширення
вен, асциту, розміри і характеристика печінки, її
краю, спленомегалія.

6. Діурез.

7. Менінгеальні знаки

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові, рентгенографія ор-
ганів грудної клітки, ЕКГ, ЕхоКГ, пульсоксиме-
трія

За показаннями:
Рівень метгемоглобіну, карбогемоглобіну,

КТ, МРТ органів грудної клітки, голови, ангіо-
графія

Медичне ведення

1. Тактика медичного ведення визначається
загальним станом пацієнта, характером і ступе-
нем тяжкості ціанозу та основним захворюван-
ням, що стало причиною ціанозу.

2. При порушенні вітальних функцій — сер-
цево-легенева реанімація.

3. За наявності центрального ціанозу (за умо-
ви самостійного дихання) — інгаляція кисню.

4. Лікування задишково-ціанотичного напа-
ду при тетраді Фалло: заспокоїти дитину, поло-
ження тіла дитини — «сидячи навпочіпки», ввес-
ти препарат з групи β-адреноблокаторів (пропра-
нолол, анаприлін тощо); за показаннями — про-
медол.

5. При метгемоглобінемії: внутрішньовен-
не введення метиленового синього дозою 100–
300 мг на добу, аскорбінова кислота 200–300 мг
на добу.

6. При отруєнні чадним газом: відновлення аде-
кватної функції зовнішнього дихання, інгаляція
кисню; відправити до відділення інтенсивної тера-
пії; при середньотяжкому і тяжкому отруєнні — гі-
пербарична оксигенація; профілактика або ліку-
вання набряку легенів, пневмонії, корекція КЛС.

7. При ВВС — хірургічна корекція, терміни і
вид залежать від її виду, тяжкості стану і гемо-
динамічних порушень
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нападу можуть бути такі фактори: сильні емоції,
стресові ситуації, важка (або яка стомлює) фізич-
на праця, конфлікти з оточенням, велике скупчен-
ня людей, гучні звуки, яскраве світло, тривале пе-
ребування на сонці, паління, алкоголь та ін.

Основні механізми розвитку панічної атаки
пов’язані з раптовим виділенням у кров великої
кількості адреналіну. Будучи біохімічно активною
речовиною та біохімічним каталізатором реакції
стресу, адреналін зумовлює розвиток типових симп-
томів панічної атаки: соматовегетативних пору-
шень (кардіальні, респіраторні, судинні, розлад
терморегуляції) та емоційно-афективних (відчут-
тя тривоги, страху). Вступаючи у біохімічні реак-
ції в організмі, адреналін руйнується, а симптоми
панічної атаки частіше так само раптово купіру-
ються, як і починалися. Проте можливий розвиток
кількох (двох-трьох) хвиль панічної атаки.

У більшості випадків соматовегетативні пору-
шення визначаються змішаною симптоматикою
симпатоадреналового або вагоінсулярного компо-
нентів. Проте провідна роль у розвитку психове-
гетативного пароксизму належить емоційно-афек-
тивним порушенням. У зв’язку з цим, традиційне
виділення вегетативного кризу у складі панічної
атаки нині втратило своє значення.

Алгоритм диференційної діагностики. Психове-
гетативні пароксизми (панічна атака), що харак-
теризуються розвитком соматовегетативних пору-
шень та емоційно-афективних розладів, потребу-
ють диференційної діагностики з соматичними і
психічними захворюваннями.

Вегетативні пароксизми необхідно диференці-
ювати з пароксизмальними порушеннями серцево-
го ритму (аритмії), гіпертонічним кризом. При
будь-якому порушенні ритму серця достовірними
критеріями є ЕКГ-ознаки за результатами добо-
вого холтерівського моніторування серцевого рит-
му. Гіпертонічний криз, на відміну від панічної
атаки, розвивається на тлі артеріальної гіпертен-
зії, підтверджується наявністю ангіопатії сітківки,
ЕКГ-ознаками (гіпертрофія лівого шлуночка).

Напад бронхіальної астми також може нагаду-
вати вегетативний криз (гострий початок, задиш-
ка, тривога). Диференційний діагноз ґрунтується
на вивченні анамнестичних даних, типовій клініч-
ній картині нападу — бронхоспазму (свистяче ди-
хання з утрудненим видихом, задишка, сухі та во-
логі хрипи, кашель з виділенням харкотиння на-
прикінці нападу, характерні зміни на ЕКГ, рент-
генограмі легенів).

Вегетативні кризи при ендокринних захворю-
ваннях спостерігаються при патології щитоподіб-
ної залози (тиреотоксичний криз) та надниркових
залоз (феохромоцитома). Тиреотоксичний криз
вперше виникає у разі недіагностованого тирео-
токсикозу або повторно у хворих в результаті по-
рушення лікування або розвитку інтеркурентного
захворювання. Типовими проявами тиреотоксич-
ного кризу є артеріальна гіпертензія, тахікардія
або тахіаритмія, гіпертермія, спрага, діарея, блю-
вання. Можливе порушення свідомості. Діагнос-
тичними критеріями є підвищення в крові рівнів
гормонів щитоподібної залози — Т3; Т4; ТТГ та
зміни при УЗД щитоподібної залози.

Криз при пухлині надниркових залоз — фео-
хромоцитомі характеризується різкими підвищен-
ням АТ (особливо діастолічного), вираженим го-
ловним болем (під час вегетативного кризу — менш
вираженим), більш вираженим гіпергідрозом,
менш вираженою тривогою. Симптоматика фео-
хромоцитоми зумовлена надмірною секрецією ад-
реналіну й норадреналіну. Діагноз підтверджуєть-
ся підвищенням катехоламінів у крові та/або їх
метаболітів (ванілілмигдальної кислоти) у добовій
сечі, одно- або двобічними змінами у наднирко-
вих залозах при УЗД, КТ, МРТ. Діагноз феохро-
моцитоми виключається при нормальних показни-
ках катехоламінів та їх метаболітів.

Диференційними ознаками кризів при гемато-
логічних захворюваннях (автоімунні гемолітич-
ні кризи, гемолітичні кризи токсичного ґенезу
при проведенні імуносупресивної терапії), на від-
міну від вегетативних кризів, є специфічні клі-
нічні симптоми, характерні зміни загального
аналізу крові, стернальної пункції, імунофено-
типування.

Гіпоглікемічний синдром — симптомокомп-
лекс, що проявляється почуттям голоду, головним
болем, загальмованістю, тремором, розвивається
внаслідок дисбалансу в системі регуляції рівня
глюкози в плазмі крові та призводить до гіпоглі-
кемічної реакції організму. Гіпоглікемією прийня-
то вважати зниження плазмової концентрації
глюкози до рівня нижче 2,2–2,8 ммоль/л. Гіпоглі-
кемія при цукровому діабеті або інших захворю-
ваннях підшлункової залози (інсулінома) може
призвести до транзиторних неврологічних розла-
дів (інсультоподібних), які також потребують ди-
ференційної діагностики з вегетативними кризами.
Гіпоглікемія може бути ідіоматичної сімейною, ен-
догенною (тяжка органна недостатність), у ре-
зультаті токсичної дії деяких ліків або реактивною
(при порушенні пасажу їжі травним трактом, при
дефектах ферментів вуглеводного метаболізму, га-
лактоземії, непереносимості фруктози, як автоімун-
ний інсуліновий синдром).

Розрізняють голодову і постпрандіальну (через
2–4 год після їжі) форми гіпоглікемічного синд-
рому. Голодова форма у більшості випадків зу-
мовлена органічною патологією (інсулінома, гі-
перплазія інсулярного апарату підшлункової зало-
зи). У разі виявлення голодової гіпоглікемії, а та-
кож у всіх сумнівних випадках пацієнту показано
проведення проби з триденним (72-годинним) го-
лодуванням для виключення інсуліноми. Для інсу-
ліноми характерний розвиток нападу при голоду-
ванні або м’язовій роботі; пухлину виявляють при
УЗД підшлункової залози, визначення рівня інсулі-
ну. Постпрандіальна форма гіпоглікемічного
синдрому трапляється при багатьох станах, про-
відною патогенетичною особливістю яких є не-
узгодженість процесів надходження глюкози з про-
світу кишечнику з дією факторів, що регулюють
її рівень у плазмі крові.

Панічну атаку інколи доводиться диференцію-
вати з парціальними епілептичними нападами,
частіше скроневого походження. На користь епі-
лепсії свідчать дані анамнезу, фазність перебігу (є
аура), амнезія після нападу та результати ЕЕГ (епі-
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лептична активність мозку). У сумнівних випадках
рекомендовано проведення ЕЕГ під час сну. Опи-
саний рідкий тип епілептичних нападів, що вияв-
ляється тільки іктальним блюванням (гикавка), яке
в даному разі можна трактувати як пароксиз-
мальний вегетативний розлад.

Розвиток лікарських (ятрогенних) вегетативних
пароксизмів пов’язаний зі зловживанням стимулю-
вальними препаратами (кофеїн, ефедрин, амфета-
мін, анорексанти та ін.). Панічна атака потребує
диференціації із синдромом відміни у осіб із залеж-
ністю від психоактивних речовин. Диференційна
діагностика заснована на ретельному зборі анам-
незу у членів родини, родичів, знайомих.

Принципи надання медичної допомоги. Лікуван-
ня панічних атак проводиться індивідуально; ба-
жано амбулаторно, не порушуючи звичний ритм
життя.

Невідкладна допомога при панічному пароксиз-
мі — заспокоїти пацієнта, запропонувати йому
зупинити дихання або дихати (вдих та видих) у
паперовий пакет (для боротьби із гіпервентиля-
цією, підвищення рівня СО2 в організмі) і далі ди-
хати спокійно, відволікати дитину розмовою.

Психотерапія є єдиним способом позбавлення
хворого від панічних атак. Існують різні методи-
ки психотерапії. Пацієнтів навчають основ само-
допомоги при виникненні нападу. Раціональний
режим роботи та відпочинку, раціональне харчу-

вання, достатня фізична активність також мають
значення. Лікарські препарати призначаються пси-
хіатром строго за показаннями. Застосовуються
такі групи препаратів: β-адреноблокатори (анап-
рилін, атенолол та ін.) — вони частково блокують
дію адреналіну, призначаються для купірування
або профілактики панічної атаки; транквілізато-
ри (феназепам, алпразолам та ін.) — знижують
збудливість ЦНС, переривають панічну атаку, та-
кож використовуються для її профілактики; анти-
депресанти (селективні інгібітори зворотного за-
хоплення серотоніну — ципралекс, паксил та ін.)
призначаються довгостроково (6–12 міс.). Після
відміни препаратів можливі рецидиви панічних
атак.

У табл. 38 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення при панічній атаці.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення понять «панічна атака», «паніч-
ний розлад».

2. Клінічні прояви панічної атаки.
3. Причини та механізм виникнення панічної

атаки.

Таблиця 38. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення хворих із панічними атаками

Панічна атака — незрозумілий, болісний для
хворого напад тяжкої тривоги, що супроводжу-
ється страхом і поєднується з різними вегетатив-
ними (соматичними) симптомами

Перелік захворювань

1. Патологія серцево-судинної системи: пору-
шення ритму серця; гіпертонічний криз.

2. Респіраторна патологія: напад бронхіальної
астми — астматичний статус.

3. Ендокринні захворювання: тиреотоксичний
криз, феохромоцитома.

4. Гіпоглікемічний синдром, інсулінома.

5. Кризи при гематологічній патології: авто-
імунні гемолітичні та токсичні гемолітичні кри-
зи).

6. Парціальні епілептичні пароксизми (часті-
ше скроневі).

7. Лікарські (ятрогенні) пароксизми.

8. Синдром відміни у осіб, залежних від пси-
хоактивних речовин

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Характеристика умов виникнення нападу (з

чим пов’язаний) та його проявів (симптоми, час-
тота, тривалість, чим купірується).

2. Спадковість.

3. Наявні захворювання та прийом препаратів

Об’єктивне дослідження:

1. Оцінка стану дихальної системи.

2. АТ, оцінка стану серцево-судинної системи

Лабораторні дані:

1. Загальний аналіз крові.
2. Рівень електролітів, глюкози в крові.

3. ЕКГ, ЕхоКГ, УЗД щитоподібної, підшлун-
кової залоз, надниркових залоз

За показаннями:

1. Ліпідограма, Т3, Т4, ТТГ, рівень інсуліну,
адреналін, метаболіти катехоламінів (ванілілмиг-
дальна кислота) у крові, сечі.

2. КТГ, МРТ щитоподібної залози, наднирко-
вих залоз

Медичне ведення

1. Невідкладна допомога — заспокоїти, зупи-
нити гіпервентиляцію легенів, відволікати роз-
мовами.

2. Раціональний режим роботи та відпочин-
ку, раціональне харчування, достатня фізична ак-
тивність, скорочення в дієті стимулювальних ре-
човин (кава, напої та ін.).

3. Психотерапія — 1–2 міс., навчання навичок
самодопомоги при виникненні нападу.

4. За показаннями: β-адреноблокатори (анапри-
лін та ін.); транквілізатори (феназепам та ін.); анти-
депресанти (ципралекс, паксил та ін.) — тривало
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4. Диференційна діагностика між панічною ата-
кою і патологією серцево-судинної та дихальної
систем.

5. Диференційна діагностика між панічною ата-
кою і ендокринною патологією.

6. Диференційна діагностика між панічною ата-
кою і гіпоглікемічним синдромом.

7. Диференційна діагностика між панічною ата-
кою і парціальним епілептичним пароксизмом,
надмірним вживанням стимулювальних речовин,
синдромом відміни при залежності від психоактив-
них речовин.

8. Принципи лікування панічної атаки.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. До шкільного лікаря звернулась
дівчинка 15 років зі скаргами на гостре виникнен-
ня відчуття тривоги, страху, серцебиття, тремтін-
ня, відчуття клубка у горлі, дискомфорт у животі,
похолодання кистей та стоп. Аналогічні скарги
виникали 4–5 разів протягом двох років, напади
тривали 15–30 хв і самостійно зникали. Частіше це
відбувається на заняттях у школі, під час іспитів,
коли дівчинка не знає відповіді на питання. Бать-
ки карають її за отримання поганих оцінок (забо-
рона дискотек та ін.). З анамнезу відомо, що мати

і бабуся за материнською лінією страждають на гі-
пертонічну хворобу. Дівчинка народжена доноше-
ною, зростала та розвивалася відповідно до віку,
рідко хворіла на ГРЗ. Добре навчається у школі,
але часто конфліктує з однокласниками і вчителя-
ми (стосовно оцінок). Стан середньої тяжкості,
стривожена, доступна контакту, температура тіла
36,6 °C. Шкірні покриви бліді з «мармуровим»
малюнком, вологі, кінцівки холодні. Зрідка є тре-
мор кистей, ЧД 22 за 1 хв, дихання везикулярне,
АТ — 120/75 мм рт. ст., ЧСС 95 за 1 хв, межі від-
носної серцевої тупості — згідно з віковою нор-
мою, тони серця ритмічні, шуми не вислуховують-
ся. Живіт м’який, безболісний. Печінка та селезін-
ка не пальпуються. Випорожнення та сечовиділен-
ня не порушені.

1. Який діагноз найбільш імовірний?
1. Психовегетативний пароксизм (панічна

атака).
2. Тиреотоксичний криз.
3. Парціальний епілептичний пароксизм.
4. Гіпертонічний криз.
2. Яка невідкладна допомога необхідна хворій?
1. Транквілізатори (феназепам та ін.).
2. Препарати седативної дії (нотта та ін.).
3. β-Aдреноблокатори (анаприлін та ін.).
4. Заспокоїти, зупинити часте дихання, відво-

лікати розмовою.
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5.1. АБДОМІНАЛЬНИЙ БІЛЬ

Визначення поняття. Абдомінальний біль —
симптом, що характеризується суб’єктивними бо-
льовими відчуттями у черевній порожнині.

У дітей раннього віку проявом болю у животі
є крик, плач, дратівливість, поза з підтягнутими
до живота ногами, імпульсивні рухи ногами.

Епідеміологія. Абдомінальний біль є частою
скаргою у дитячому віці та спостерігається при-
близно у 15–20 % дітей. У більшості випадків він
має функціональний характер.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Абдомінальний біль — один з видів чутливості,
який виникає внаслідок надходження в ЦНС па-
тологічних імпульсів з периферії без єдиного уні-
версального подразника. Біль може бути зумовле-
ний захворюваннями черевної порожнини; інших
органів і систем (біль іррадіює, псевдоабдомінальний
біль); психогенним фактором. Виникає внаслідок
збудження соматичних і вісцеральних больових
рецепторів нервової системи при розтягуванні та спа-
змі органів, їх запаленні, порушенні кровообігу.

Соматичні рецептори розташовані у парієталь-
ній очеревині, брижі, жовчних протоках, сечоводах.
Соматичний абдомінальний біль характеризується
чіткою локалізацією та значною інтенсивністю.
Біль посилюється при зміні положення тіла. Вісце-
ральні рецептори наявні в усіх органах шлунково-
кишкового тракту, больові стимули від них не ма-
ють чіткої локалізації. Так, імпульси від печінки,
жовчних шляхів, підшлункової залози, шлунка та
верхньої частини кишечнику відчуваються в епіга-
стральній зоні. Біль, що пов’язаний з дистальними
відділами тонкого кишечнику, сліпою кишкою з
червоподібним відростком та проксимальними від-
ділами товстої кишки, локалізується у навколопуп-
ковій ділянці. Біль від дистальних відділів товстої
кишки, сечовивідних шляхів, органів малого таза
зосереджується у надлобковій зоні. Характер болю
звичайно спастичний. Вісцеральний біль часто су-
проводжується такими вегетативними симптомами,
як пітливість, дратівливість, нудота, блювання, блі-
дість. Хворі намагаються знайти положення тіла,
при якому больові відчуття полегшуються.

Психогенний абдомінальний біль виникає за від-
сутності вогнища подразнення, яким можна було б
пояснити пусковий механізм болю. Характер тако-
го болю визначається особливостями особистості
(спостерігається в осіб із психоемоційними пору-

шеннями). Біль постійний, тупий, монотонний, три-
валий (триває місяцями), поєднується з больовим
синдромом іншої локалізації (головний біль, біль у
всьому тілі); припиняється або зменшується в умо-
вах психічного спокою, відсутній під час сну.

Алгоритм диференційної діагностики. При обсте-
женні дитини з болем у животі, у першу чергу, слід
з’ясувати тривалість больового синдрому. Розріз-
няють гострий та рецидивний абдомінальний біль.
При появі гострого болю слід виключити хірургіч-
ну патологію, що створює загрозу життю пацієн-
та та потребує оперативного втручання — гост-
рий апендицит, перитоніт, перфорацію виразок
шлунка або дванадцятипалої кишки, інвагінація,
кишкова непрохідність. Про можливість гострої
хірургічної патології та необхідність консультації
хірурга свідчать: поява болю у животі як першого
симптому хвороби, відмова від їжі, зміна поведін-
ки дитини — пронизливий плач, неспокій або мала
рухливість, вимушене положення тіла, затримка
дефекації, відходження газів, поява діареї, блюван-
ня на тлі болю,  наявність болю, що перешкоджає
засинанню або викликає пробудження, блідість
шкіри, зниження артеріального тиску, тахікардія,
що не відповідає температурі тіла, тяжкий загаль-
ний стан з переляканим обличчям, захисне напру-
ження м’язів передньої черевної стінки.

При обстеженні дитини з болем у животі слід
з’ясувати характеристики больового синдрому, а
також обставини, за яких він виникає, та його ло-
калізацію. Біль у животі може бути дифузним або
локалізованим над органом, у проекції якого він
з’являється.

Біль в епігастральній ділянці спостерігається
при захворюваннях стравоходу, шлунка, два-
надцятипалої та поперечноободової кишок, діа-
фрагми, грижі білої лінії, а також при захворюван-
нях серця, перикарда та плеври.

Біль у правому підребер’ї відзначається при за-
хворюваннях печінки, жовчного міхура, дванадця-
типалої кишки, висхідної ободової кишки, а також
при ураженні правої нирки, діафрагми, підпечін-
ковому розташуванні червоподібного відростка,
правобічній пневмонії.

Біль у лівому підребер’ї виникає внаслідок хіа-
тальної грижі, фундального гастриту, панкреати-
ту, ураження селезінки, низхідної ободової кишки,
лівої нирки, діафрагми, лівобічної пневмонії.

Біль у навколопупковій ділянці (мезогастрії) є
найчастішою локалізацією больового абдоміналь-

Розділ 5
ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА

ПАТОЛОГІЇ ШЛУНКОВО-КИШКОВОГО ТРАКТУ
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ного синдрому, особливо у дітей раннього віку,
внаслідок поганої здатності до локалізації больо-
вих стимулів. Традиційно вважається, що далі від
цієї зони локалізується біль, то швидше він має
органічну природу. Біль у навколопупковій ділян-
ці може бути проявом синдрому функціонально-
го абдомінального болю, а також патології шлун-
ка, дванадцятипалої кишки, тонкої кишки, під-
шлункової залози, лімфатичних вузлів брижі, че-
ревного відділу аорти, при глистних інвазіях,
лямбліозі, кишкових інфекціях. Гострий біль у нав-
колопупковій ділянці є типовим для початкової
стадії гострого апендициту.

Біль у правій здухвинній ділянці локалізується
при гострому апендициті, дивертикуліті, мезенте-
ріальному лімфаденіті, хворобі Крона, патології
правої нирки, яєчника. Біль у лівій здухвинній ді-
лянці відзначається при ураженні сигмоподібної
кишки внаслідок інфекцій, виразкового коліту,
при запорах, патології лівої нирки, яєчника. Біль
у нижніх відділах черевної порожнини зосереджу-
ється від дистальних відділів товстої кишки, сечо-
вивідних шляхів, органів малого таза.

Діагностичне значення має іррадіація болю. При
захворюваннях печінки та жовчних шляхів біль ір-
радіює у праве плече та лопатку, при дуоденіті та
панкреатиті — у підребер’я, оперізує, при захворю-
ваннях аноректальної ділянки — у зону крижів.

Дифузний характер болю трапляється при абдо-
мінальних ураженнях  і може бути при кишковій
непрохідності, панкреатиті, гострому апендициті,
перитоніті, спайковій хворобі, мезентеріальній іше-
мії, гострому ентероколіті, пухлинах черевної по-
рожнини, глистних інвазіях. Іншими причинами
дифузного абдомінального болю можуть бути діа-
бетичний кетоацидоз, пневмонії, менінгіт, гемора-
гічний васкуліт, гемолітико-уремічний синдром.

Для диференційної діагностики важливо вста-
новити періодичність болю. Рецидивний нестерео-
типний епізодичний біль притаманний для функ-
ціональних розладів, тимчасом як періоди загост-
рень зі стійким характером болю більш типові для
органічних захворювань системи травлення.

Велике диференційно-діагностичне значення
має оцінка зв’язку болю з прийомом їжі та інши-
ми факторами, що впливають на його виникнен-
ня. Біль, що виникає натщесерце, спостерігається
при антральному гастриті, дуоденіті, виразковій
хворобі дванадцятипалої кишки. В останньому
випадку часто відзначається нічний біль. Ранній
біль, що виникає під час їди або протягом 30 хв
після вживання їжі, характерний для езофагіту,
фундального гастриту, холециститу, панкреатиту.
Пізній біль, який з’являється через 1–2 год після
прийому їжі, характерний для антрального гаст-
риту, гастродуоденіту, виразкової хвороби ан-
трального відділу шлунка та дванадцятипалої киш-
ки. Біль, що виникає під час або після їди та су-
проводжується позивами на дефекацію, зумовле-
ний ураженням кишечнику.

Якщо біль провокується емоційним та фізич-
ним  навантаженням, то це вказує на синдром
функціонального абдомінального болю. Біль, що су-
проводжується здуттям живота, підсилюється після
їди, при стресовій ситуації, перед дефекацією і минає

після дефекації, зумовлений синдромом подразнено-
го кишечнику. Привертає увагу невідповідність між
тривалістю захворювання, численними скаргами і
задовільним фізичним станом дитини.

Відчуття печіння звичайно спостерігається при
ураженні слизової оболонки стравоходу, шлунка та
дванадцятипалої кишки. Нападоподібний біль роз-
вивається у результаті скорочення гладкої мус-
кулатури органів черевної порожнини та їх прото-
ків (жовчна, ниркова, кишкова коліка).  Постійний
біль зі значною інтенсивністю є типовим для запаль-
них процесів у черевній порожнині, при перитоніті
він виникає поступово, при прориванні органів —
гостро. Постійний малоінтенсивній характер має
дистензійний біль при перерозтягуванні або збіль-
шенні органів черевної порожнини (гепатосплено-
мегалія, пухлини, кісти, вісцероптоз, метеоризм).

Внаслідок емоційного сприйняття болю у дітей
важко об’єктивно оцінити його інтенсивність. По-
ведінка та зовнішній вигляд дитини у більшості ви-
падків свідчать про ступінь інтенсивності больово-
го синдрому. Різкий, сильний та несподіваний біль,
що значно порушує активність і змінює поведінку
дитини, частіше вказує на гострі хірургічні захво-
рювання органів черевної порожнини. Помірний
біль потребує диференційної діагностики між хро-
нічними захворюваннями органів системи травлен-
ня та болем, що виникає при інших захворюваннях.

Зменшення інтенсивності гострого абдоміналь-
ного болю не завжди відображує регресію основ-
ної хвороби. Так, при гострому апендициті біль у
животі може зменшуватися після перфорації чер-
воподібного відростка та його декомпресії й од-
ночасно змінювати свої властивості внаслідок роз-
витку перитоніту. При функціональних захворю-
ваннях органів шлунково-кишкового тракту біль
має рецидивний характер, може спостерігатися
протягом тривалого часу без зміни інтенсивності
больового синдрому.

Залежність і посилення болю від руху, під час
кашлю, чхання, глибокого дихання, натужування
є патогномонічним симптомом перитоніту при гост-
рих захворюваннях органів черевної порожнини.
Зменшення болю після дефекації та відходження
газів спостерігається при ураженні товстої кишки,
а полегшення після блювання — при ураженні про-
ксимальних відділів шлунково-кишкового тракту.

Для диференційної діагностики важлива оцін-
ка супровідних абдомінальному болю симптомів.
Диспепсичні симптоми у вигляді нудоти, блюван-
ня спостерігаються при захворюваннях жовчного
міхура, підшлункової залози. Почуття швидкого
насичення, нудоти, здуття живота — при функціо-
нальній диспепсії.

При гострих захворюваннях органів черевної
порожнини біль звичайно передує блюванню, тим-
часом як для соматичних захворювань характер-
на зворотна послідовність симптомів. Наявність
багаторазового блювання з домішками жовчі ха-
рактерна для функціональної або органічної не-
прохідності кишечнику. Підвищення температури
тіла, зригування, блювання, діарея, іноді з доміш-
ками крові, є типовими проявами гострої кишко-
вої інфекції. Наявність жовтяниці, потемніння сечі
й ахолічність випорожнень характерні для гостро-
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го вірусного гепатиту. Підвищення температури
тіла, дизуричні симптоми, мутна сеча свідчать про
інфекцію сечових шляхів, пієлонефрит або інтер-
стиціальний нефрит. Наявність у дитини з гострим
болем у животі кашлю, задишки, підвищеної тем-
ператури тіла, симптомів інтоксикації дозволяє
думати про пневмонію або плеврит. Гострий аб-
домінальний біль у поєднанні з папульозно-гемо-
рагічним висипом на шкірі, підвищенням темпера-
тури тіла, іноді з артритом, є симптомом гемора-
гічного васкуліту. Поліурія, полідипсія, запах аце-
тону у повітрі, що видихується, дихання Куссмау-
ля свідчать про діабетичний кетоацидоз. Біль у
животі, блювання, м’язова слабкість, поліурія, гі-
перпігментація шкіри відзначаються при хроніч-
ній наднирковозалозній недостатності.

Біль у животі, що рецидивує, у поєднанні із за-
тримкою фізичного розвитку, збільшенням розмі-
рів живота, поліфекалією та діарейним синдромом
свідчить на користь синдрому мальабсорбції. Аб-
домінальний біль у дітей з алергічними проявами,
що виникає після вживання певних продуктів, мо-
же бути пов’язаний з харчовою алергією. Поєднан-
ня абдомінального болю з поганим апетитом, пе-
ріодичними диспепсичними проявами, нестійкими
випорожненнями притаманне глистній інвазії.

Об’єктивне клінічне дослідження починають з
оцінки загального стану та поведінки дитини, фі-
зичного розвитку, наявності симптомів хронічної
інтоксикації, трофічних порушень. Під час огля-
ду звертають увагу на розмір та форму живота,
участь передньої черевної стінки у диханні. По-
верхнева пальпація дозволяє оцінити наявність на-
пруження передньої черевної стінки, що є об’єктив-
ною ознакою гострого апендициту та інших хірур-
гічних захворювань органів черевної порожнини
та малого таза. Глибока пальпація надає інфор-
мацію про розміри та стан органів черевної по-
рожнини, об’ємні утворення, зони болючості, наяв-
ність больових симптомів і симптомів подразнен-
ня очеревини. У дітей молодшого віку слід оціню-
вати вираз обличчя та загальну реакцію на паль-
пацію живота, що свідчать про появу болю. Аус-
культація живота надає інформацію про інтенсив-
ність перистальтичних шумів. Перкуторна оцінка
важлива для виявлення асциту у черевній порож-
нині. За показаннями проводиться ректальне до-
слідження. Обстеження дитини за системами ор-
ганів надає додаткову інформацію, необхідну для
проведення диференційної діагностики.

Додаткові методи обстеження при синдромі
абдомінального болю включають: загальний ана-
ліз крові для оцінки запального синдрому та ви-
явлення анемії; печінкові проби для виявлення па-
тології гепатобіліарної системи; визначення рівня
глюкози, активності амілази та ліпази крові при
підозрі на панкреатит; загальний аналіз і бактеріо-
логічне дослідження сечі при симптомах патоло-
гії сечової системи; дослідження калу на яйця гель-
мінтів та цисти лямблій, зскрібок на ентеробіоз для
виключення паразитарних інвазій. Ультразвукове
дослідження органів черевної порожнини, нирок,
сечового міхура й органів малого таза у дівчат
показане всім пацієнтам при синдромі абдоміна-
льного болю. При можливій патології стравохо-

ду, шлунка та дванадцятипалої кишки проводить-
ся ФЕГДС. За підозри на пневмонію призначають
рентгенографію органів грудної клітки. При діарей-
ному синдромі показані копрограма з визначенням
рН калу, бактеріологічне дослідження випорож-
нень, експрес-тест на наявність ротавірусів. При пі-
дозрі на целіакію — антитіла до тканинної транс-
глутамінази. Високий рівень кальпротектину (бі-
лок, що продукується нейтрофілами слизової обо-
лонки кишечнику) свідчить про активність і розпо-
всюдженість запалення в слизовій оболонці ки-
шечнику при хворобі Крона та виразковому коліті.

Принципи надання медичної допомоги. За пі-
дозри на хірургічну патологію та наявність симп-
томів тривоги необхідна термінова консультація
хірурга. Пацієнтам з неуточненими діагнозом і/або
ознаками гострого живота введення аналгетиків
протипоказано.

Функціональні порушення органів системи тра-
влення потребують виявлення та ліквідації провоку-
ючих стресових факторів, лікування супровідних за-
хворювань, корекції режиму дня та відпочинку, діє-
ти. Необхідно заспокоїти батьків, пояснити функці-
ональний характер проявів і сприятливий прогноз.
При функціональних порушеннях дієтичні реко-
мендації спрямовані на виключення продуктів з ура-
хуванням індивідуальної непереносимості, корекцію
функції кишечнику, зменшення газоутворення. При
органічній патології дієтичне харчування признача-
ється відповідно до встановленого діагнозу.

Медикаментозне лікування абдомінального бо-
лю спрямоване на усунення його причини та ко-
рекцію основних патогенетичних механізмів його
виникнення. При інфекційних захворюваннях ор-
ганів черевної порожнини й екстраабдомінальних
інфекціях призначають антибактеріальну терапію.
При виявленні глистної інвазії, лямбліозі ефектив-
ним є протипаразитарне лікування. Абдоміналь-
ний біль при патології гастродуоденальної зони
усувається після призначення антацидних і анти-
секреторних препаратів, прокінетиків. При захво-
рюваннях біліарного тракту з дискінезією за гіпер-
тонічно-гіперкінетичним типом рекомендовані
спазмолітики, за гіпотонічно-гіпокінетичним ти-
пом — показані холекінетики, при загостренні хро-
нічного холециститу, жовчній коліці призначають-
ся спазмолітичні препарати у комбінації з аналге-
тиками. Біль, зумовлений захворюваннями під-
шлункової залози, полегшується призначенням
аналгетиків, спазмолітиків, при пригніченні її
функціональної активності — застосуванням ан-
тисекреторних і ферментних препаратів. При за-
пальних захворюваннях кишечнику призначають-
ся спазмолітичні та протизапальні засоби.

У табл. 39 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення абдомінального болю.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «абдомінальній біль»,
прояви абдомінального болю у дітей раннього
віку.
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Таблиця 39. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей з абдомінальним болем

Абдомінальний біль — симптом, що характе-
ризується суб’єктивними больовими відчуттями
у черевній порожнині

Перелік захворювань

1. Гострий абдомінальний біль:
— епігастральний біль: виразкова хвороба,

жовчна коліка, гострий панкреатит;
— навколопупковий біль: апендицит (на по-

чатку хвороби), гастроентерит, мезаденіт, інва-
гінація, інтестинальна обструкція, мезентеріаль-
на ішемія, тонзиліт та фарингіт, пневмонія, пе-
рикардит, менінгіт, геморагічний васкуліт, ангіо-
невротичний набряк, діабетичний кетоацидоз;

— надлобковий біль: інфекція сечовивідної си-
стеми, запор, пельвіоперитоніт;

— біль у правій здухвинній ділянці: апенди-
цит, мезентеріальний лімфаденіт, розрив кісти яєч-
ника, правобічна нижньочасткова пневмонія,
псоас-абсцес, ектопічна вагітність.

2. Рецидивний абдомінальний біль:
— епігастральний біль: ГЕРХ, функціональ-

на диспепсія, хронічний гастрит, виразкова хво-
роба, дисфункція жовчних шляхів і сфінктера
Одді, холецистит, панкреатит, навколопупковий
біль, функціональний абдомінальний біль, синд-
ром подразненого кишечнику, непереносимість
дисахаридів, синдром мальабсорбції, глистні ін-
вазії, лямбліоз, абдомінальна мігрень, синдром
надмірного бактеріального росту у тонкій киш-
ці, ліки (антибіотики, антиконвульсанти, брон-
ходилататори);

— надлобковий біль: інфекція сечових шляхів,
запори, гідрометрокольпос;

— біль у правій здухвинній ділянці: хвороба
Крона, циклічний овуляторний біль, пахова
грижа

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез та скарги:

1. Тривалість, локалізація, іррадіація, тип
болю; фактори, що посилюють і зменшують
біль, зв’язок з прийомом їжі, стресовими факто-
рами.

2. Загальна активність, підвищення темпера-
тури тіла,  нічний сон.

3. Диспепсичні симптоми (зниження апетиту,
відрижка,  нудота, блювання, здуття живота),
печія.

4. Зміни випорожнень (діарея, запор, ме-
лена).

5. Дизуричні симптоми, гематурія, поліурія.

6. Головний біль, кашель, біль у горлі, сугло-
бах, висип.

7. Сексуальна активність.

8. Хірургічні втручання.

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка фізичного розвитку, температура тіла.
2. Загальний стан, вимушена поза, симптоми

дегідратації.
3. Оцінка шкіри та слизових оболонок порож-

нини рота: колір, висип, наліт на язику, гіперемія
зіва, мигдаликів.

4. Зміни суглобів, напруження м’язів, псоас-
симптоми.

5. ЧД, оцінка системи дихання.
6. ЧСС, АТ, оцінка серцево-судинної системи.
7. Пальпація живота: симптоми подразнення

черевної стінки, локальне напруження м’язів, аб-
домінальні маси, специфічні для хвороб травної
системи симптоми

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, загальний аналіз

сечі, копрограма з визначенням рН калу, бакте-
ріологічне дослідження сечі, бактеріологічне до-
слідження калу.

2. Амілаза, ліпаза крові, сечі, печінкові проби.
3. УЗД органів черевної порожнини, сечової

системи, малого таза

За показаннями:
1. ФЕГДС, уреазний дихальний тест, кальп-

ротектин, тест на вагітність, бактеріологічне до-
слідження зіва, рентгенограма черевної порожни-
ни, КТ, МРТ черевної порожнини з контрастом.

2. Консультація хірурга, онколога, гінеколо-
га тощо

Медичне ведення

1. Лікування захворювання — основної при-
чини болю.

2. За підозри на хірургічну патологію – кон-
сультація хірурга.

3. При бактеріальних інфекціях — антибакте-
ріальна терапія, при глистних інвазіях, лямбліо-
зі — протипаразитарне лікування.

4. При функціональних розладах — дієтичні
рекомендації, ідентифікація стресорів, спазмолі-
тики, при запорі — послаблювальні ліки.

5. При гастриті, виразковій хворобі — анта-
цидні й антисекреторні препарати, за необхідно-
сті — лікування інфекції H. pylori.

6. При захворюваннях біліарного тракту з дис-
кінезією: за гіпертонічно-гіперкінетичним типом
— спазмолітики; за гіпотонічно-гіпокінетичним
— холекінетики.

7. При загостренні хронічного холециститу,
жовчній коліці — спазмолітики й аналгетики.

8. При панкреатиті — аналгетики, спазмолі-
тики, антисекреторні та ферментні препарати.

9. При запальних захворюваннях кишечнику —
спазмолітичні та протизапальні засоби
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2. Основні причини виникнення абдомінально-
го болю у дітей.

3. Механізми розвитку абдомінального болю у
дітей.

4. Симптоми, що свідчать про можливість гост-
рої хірургічної патології.

5. Причини абдомінального болю різної лока-
лізації.

6. Фактори, що посилюють або зменшують аб-
домінальний біль.

7. Значення додаткових симптомів для дифе-
ренційної діагностики абдомінального болю.

8. Алгоритм об’єктивного обстеження пацієн-
тів з абдомінальним болем.

9. Додаткові методи обстеження пацієнтів з аб-
домінальним болем.

10. Принципи надання медичної допомоги при
синдромі абдомінального болю.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Хлопчик 15 років скаржиться на
періодичний біль помірної інтенсивності в епігаст-
ральній ділянці протягом року, що посилився
останнім часом. Біль виникає натщесерце та через
1–1,5 год після їди. Апетит не порушений. Також
відзначається відрижка повітрям, кислим, схиль-
ність до запору, підвищена стомлюваність. Відомо,
що батько дитини страждає на хронічний гастрит.
Фізичний розвиток дитини відповідає віку. Загаль-
ний стан не порушений. Шкіра чиста, бліда. Сли-
зові оболонки ротової порожнини чисті; ЧД 18 за
1 хв, перкуторний звук ясний легеневий, дихання ве-
зикулярне, ЧСС 80 за 1 хв, тони серця ясні. Живіт
звичайної форми, бере участь у диханні. При паль-
пації виявляється помірна локальна болючість в
епігастрії; м’язи черевної стінки не напружені; па-
льпація кишечнику без особливостей. Нижній край
печінки по правій серединно-ключичній лінії на рів-
ні реберної дуги; симптоми патології жовчного
міхура негативні. Сечовипускання не порушене. Ви-
порожнення оформлені, звичайного кольору.

1. Який діагноз є найбільш імовірним?
1. Хронічний гіперацидний гастрит.
2. Хронічний гіпоацидний гастрит.
3. Функціональна диспепсія.
4. Виразкова хвороба шлунка.
2. Яке обстеження найбільш інформативне для

встановлення діагнозу?
1. ФЕГДС із прицільною біопсією слизової обо-

лонки.
2. УЗД органів черевної порожнини.
3. Рентгенологічне дослідження шлунка.
4. Інтрагастральна рН-метрія.

5.2. ЗБІЛЬШЕННЯ ЖИВОТА
І АБДОМІНАЛЬНІ МАСИ

Визначення поняття. Збільшення живота —
випинання передньої черевної стінки за рівень груд-
ної клітки у вертикальному положенні тіла. Абдо-

мінальні маси — патологічне об’ємне утворення у
черевній порожнині або у заочеревинному про-
сторі; може збільшувати живіт або, не змінюючи
розмірів живота, виявлятися тільки при пальпації
(інструментальному дослідженні).

Окружність живота — величина дуже мінлива.
У дітей без патологічних явищ з боку грудної кліт-
ки та черевної порожнини окружність живота по-
винна бути дещо меншою, ніж окружність грудей.
Фізіологічне збільшення живота спостерігається у
новонароджених і дітей раннього віку за рахунок
більших розмірів печінки, аерофагії (у новонаро-
джених і малюків) та особливостей осанки у ви-
гляді поперекового лордозу. У трирічному віці жи-
віт дитини стає більш плоским. Форма живота є
різною залежно від конституції: при астенічному
складі тіла він втягнутий, при гіперстенічному —
помірно випинає.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Патологічне збільшення розмірів живота може бу-
ти зумовлене:

— зниженням тонусу мускулатури передньої
черевної стінки;

— підвищеним накопиченням у просвіті кишеч-
нику газу, кишкового вмісту або калових мас;

— збільшенням органів, пухлинами або кіста-
ми у черевній порожнині або заочеревинному про-
сторі;

— наявністю асциту — рідини у черевній по-
рожнині;

— ожирінням.
Зниження тонусу мускулатури передньої черев-

ної стінки спостерігається у новонароджених, при
гіпоплазії мускулатури черевної стінки, рахіті,
системній слабкості сполучної тканини, дитячих це-
ребральних паралічах. Синдром сливового живо-
та (prune belly syndrome) — генетичне захворюван-
ня, що виявляється виключно у хлопчиків, харак-
теризується відсутністю м’язів живота (збільшений
у розмірі зморщеною шкірою) і складними пору-
шеннями будови сечовивідних шляхів, відсутністю
яєчок у мошонці.

Підвищене накопичення газів у кишечнику —
метеоризм, може виникати внаслідок аерофагії
при швидкій їді та недостатньому зригуванні по-
вітря у дітей раннього віку. Метеоризм з посиле-
ною продукцією газів може виникати при вживан-
ні їжі, що багата на вуглеводи, також він прита-
манний для хронічного запору, порушень травлен-
ня та синдрому порушеного кишкового всмокту-
вання. Метеоризм із затримкою виведення газів
спостерігається при порушенні моторики кишеч-
нику при гіпокаліємії, інфекційних хворобах і  при
механічній кишковій непрохідності. В останніх
випадках накопичення газу у кишечнику також
супроводжується затримкою кишкового вмісту та
розширенням відділів кишечнику. Причиною збіль-
шення живота можуть бути калові маси при хро-
нічному запорі (особливо при хворобі Гіршпрун-
га) та при низькій кишковій непрохідності. Рід-
кісною причиною абдомінальних мас (а іноді і киш-
кової непрохідності зі збільшенням живота) мо-
жуть бути: безоари — утворення, що формуються
у порожнині травного тракту (переважно в порож-
нині шлунка або дванадцятипалої кишки, інколи
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мігрують у кишечник), з різних речовин, які були
проковтнуті: фітобезоари (хурма, апельсини, горі-
хи, виноград), тріхобезоари (волосся), лактобезо-
ари у недоношених дітей та ін.; клубки аскарид.

Накопичення рідини у черевній порожнині —
асцит, має різні механізми утворення. Транссудат
з низьким вмістом білка накопичується внаслідок
венозного застою при портальній гіпертензії, ге-
модинамічних порушень при хронічній серцевій
недостатності, гіпопротеїнемії при захворюваннях
нирок, підвищених втратах білка через кишечник,
нестачі білка у їжі, посиленої реабсорбції натрію
та рідини у нирках. Ексудат — рідина з високою
щільністю та високим вмістом білка, накопичуєть-
ся при інфекційно-запальному та пухлинному ура-
женні очеревини. Причинами виникнення хільозно-
го асциту може бути порушення дренажної функ-
ції лімфатичної системи при вадах розвитку, ново-
утвореннях у черевній порожнині, стисканні та
травмах лімфатичних судин. Накопичення крові у
черевній порожнині, гемоперитонеум, виникає при
травмах, особливо у дітей з порушеннями згортан-
ня крові. За наявності асциту у пацієнта підвище-
ний ризик спонтанного розвитку перитоніту, що
частіше викликається S. pneumonia.

Збільшення різних частин живота може бути
зумовлене збільшенням органів черевної порожни-
ни — гепатомегалією та спленомегалією, розширен-
ням кишечнику при запорі та інтестинальній об-
струкції, збільшенням нирок, абдомінальними ма-
сами у вигляді кіст, пухлин, пакета лімфатичних
вузлів. Найчастішими злоякісними пухлинами у
дітей є нефробластоми, нейробластоми, неходж-
кінські лімфоми абдомінальної та позачеревинної
локалізації.

Збільшення живота виявляється при ожирінні,
яке залежно від розподілу жирової тканини поді-
ляється на гіноїдне й абдомінальне, або вісцераль-
не. Абдомінальне (андроїдне), або вісцеральне, ожи-
ріння передбачає утворення зайвого жиру навко-
ло внутрішніх органів; такий тип ожиріння діаг-
ностують, якщо індекс окружності талії до окруж-
ності стегн для хлопчиків > 0,9, а для дівчаток
> 0,8. Накопичення абдомінального жиру (у яко-
му багато бета-адренорецепторів, чутливих до ста-
тевих гормонів і гормонів щитоподібної залози, і
мало альфа-адренорецепторів, що реагують на се-
крецію інсуліну) призводить до посилення експре-
сії адипокіну, активної секреції вільних жирних
кислот і до розвитку інсулінорезистентності та ін-
ших ознак метаболічного синдрому.

Алгоритм диференційної діагностики. Для дифе-
ренційної діагностики важливо визначити термін
появи і темпи збільшення розмірів живота. Швид-
ке нарощування розмірів живота потребує термі-
нового обстеження та консультації хірурга для
виключення хірургічної патології. Про наявність
механічної кишкової непрохідності свідчать гост-
рий початок, супровідні блювання з домішкою
жовчі, абдомінальний біль, затримка випорожнень
і прояви інтоксикації. Поява цих симптомів у хво-
рих на кишкові та інші тяжкі інфекції притаманна
для паралітичної кишкової непрохідності. Відомос-
ті про травму живота також є терміновим пока-
занням для консультації хірурга з метою виклю-

чення ураження органів черевної порожнини та
кровотечі у черевну порожнину.

У дітей частіше спостерігається поступове збіль-
шення розмірів живота. У таких пацієнтів слід з’я-
сувати вік початку та наявність супровідної сим-
птоматики.

Збільшення живота з раннього віку у поєднан-
ні з діарейним синдромом і втратою або недостат-
німи темпами нарощування маси тіла є характер-
ною для синдрому мальабсорбції. При класично-
му перебігу целіакії збільшення живота та інші
симптоми порушеного кишкового всмоктування
з’являються після введення у раціон харчування
продуктів, що містять глютен (звичайно, наприкін-
ці першого року життя). Дитина поступово втра-
чає апетит, може спостерігатися блювання, пору-
шується фізичний та нервово-психічний розвиток.
При муковісцидозі, окрім гастроентерологічної
симптоматики, у більшості хворих наявні кашель
та інфекції дихальної системи, що рецидивують.

Збільшення живота у поєднанні із запорами по-
требує диференційного діагнозу між хворобою Гір-
шпрунга з вродженим мегаколоном та функціо-
нальними запорами з формуванням набутого ме-
гаколона. Для хвороби Гіршпрунга типовими є тяж-
кі запори з перших днів життя, що можуть супро-
воджуватися симптомами низької кишкової непро-
хідності, іноді спостерігаються проноси. Клінічна
картина хвороби Гіршпрунга залежить від про-
тяжності та висоти розташування (по відношенню до
анального отвору) зони агангліозу: що довша зона
агангліозу і що вище вона розташована, то гост-
ріше і яскравіше проявляються симптоми захворю-
вання. Значне збільшення живота порушує ди-
хання та кровообіг, поступово призводить до де-
формації грудної клітки, затримки фізичного роз-
витку.

Хворобу Гіршпрунга слід диференціювати із
нейрональною інтестинальною дисплазією: при
формі А парасимпатичні ганглії збережені, але не-
має симпатичної іннервації стінки кишки; при фор-
мі B парасимпатичні волокна збережені, але вони
диспластичні або гіперпластичні, має місце їх екто-
пія. Збільшення живота спостерігається при сімей-
ній вісцеральній міопатії — рідкісному автосомно-
рецесивному захворюванні, зумовленому дегенера-
цією і фіброзом гладкої мускулатури шлунково-
кишкового тракту, а в деяких випадках — і сечо-
вивідних шляхів; характеризується розвитком за-
пору, несправжньої обструкції та генералізованою
дилатацією шлунково-кишкового тракту; прогре-
сує відставання у фізичному (іноді і психомотор-
ному) розвитку. При набутому мегаколоні запо-
ри можуть з’явитися у різному віці, вони менш
тяжкі, загальний стан менш порушений, типовою
є поява нетримання калу.

Поступове збільшення живота спостерігається
при розвитку асциту — накопиченні рідини у че-
ревній порожнині. Скарги на порушення толе-
рантності до фізичного навантаження, задишка,
серцебиття, периферичні набряки спостерігають-
ся у хворих з асцитом і серцевою недостатністю.
При портальній гіпертензії печінкової етіології в
анамнезі можуть бути гострі та хронічні захворю-
вання печінки, диспепсичні розлади, жовтяниця.
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При тромбозі ворітної вени і позапечінковій пор-
тальній гіпертензії в анамнезі можуть бути дані
про катетеризацію пупкової вени, омфаліт, тяжку
дегідратацію, захворювання з порушенням згор-
тання крові, травми живота. Розвиток асциту на
тлі зростаючих набряків повік, лиця, периферич-
них набряків, олігурії з протеїнурією спостеріга-
ється при ураженні нирок з формуванням нефро-
тичного синдрому.

Збільшення розмірів живота у дітей може бути
пов’язане з формуванням новоутворень. На ран-
ніх стадіях пухлинного процесу інші симптоми
можуть бути відсутні. Слід з’ясувати сімейний анам-
нез, наявність у дитини неспецифічних супровід-
них симптомів, таких як біль у животі, занепоко-
єння у ранньому віці, порушення апетиту, затрим-
ки фізичного розвитку, симптомів інтоксикації,
підвищення температури тіла, притаманних для
злоякісних пухлин. У ранньому віці найчастіше
трапляються нейробластома та нефробластома
(пухлина Вільмса). Пухлина Вільмса — злоякісна
пухлина нирок, що формується у плода, але клініч-
но проявляється до п’ятирічного віку, проте ін-
коли виявляється у дітей більш старшого віку; ри-
зик розвитку підвищений у дітей з вродженими ва-
дами розвитку, такими як відсутність райдужних
оболонок очей або надмірний розвиток однієї сто-
рони тіла; на пізніх стадіях з’являються гематурія
та гіпертензія. Нейробластома — злоякісна пухли-
на симпатичної нервової системи, виявляється тіль-
ки у дітей (0,85–1,1 випадків на 100 000 дітей до 15
років), у 90 % випадків до п’ятирічного віку, може
бути з народження. При нейробластомі виникають
симптоми надлишку катехоламінів — дратливість,
безсоння, почервоніння лиця, пітливість, тахікар-
дія, іноді тяжка діарея. Рано формуються метаста-
зи у печінку, кістки та кістковий мозок з розвит-
ком анемії. Неходжкінські лімфоми — системні
злоякісні пухлини лімфатичної системи (переваж-
но у дітей до 5 років, частіше у хлопчиків), які шви-
дко розповсюджуються на інші органи та системи
(мозок, печінка, кістковий мозок тощо), більш
притаманні хворим на ВІЛ-інфекцію.

Обстеження живота слід проводити у різних
положеннях тіла дитини — стоячи, лежачи на спи-
ні і на боці. Патологічне збільшення живота кра-
ще за все визначається у вертикальному положен-
ні. Під час огляду живота звертають увагу на його
форму, симетричність, участь у диханні, стан шкі-
ри, наявність венозної сітки, положення пупка, ви-
раженість жирових складок. При швидкому збіль-
шенні живота необхідно ретельно реєструвати в
динаміці його окружність.

Дифузне збільшення живота спостерігається
при ожирінні, метеоризмі, синдромі мальабсорб-
ції, великій кількості асцитичної рідини. При не-
великій кількості асцитичної рідини спостерігаєть-
ся випинання живота у нижніх відділах. При гіпо-
тонії мускулатури передньої черевної стінки у вер-
тикальному положенні живіт відвислий. Асимет-
рична форма живота буває при збільшенні орга-
нів, пухлинах, аномаліях розвитку кишечнику.
Особливо це помітно у горизонтальному положен-
ні. Сплощення живота у навколопупковій ділянці
та випинання бокових відділів спостерігаються при

асциті, розпластаний живіт — при гіпотонії перед-
ньої черевної стінки.

Випнутий пупок спостерігається при метеориз-
мі, асциті внаслідок розтягування пупкового кіль-
ця та підвищення внутрішньочеревного тиску.
У цих випадках шкіра живота виглядає розтягну-
тою, складок немає. Втягування пупка з наявніс-
тю жирових складок притаманне для дітей з ожи-
рінням. Венозна сітка визначається при порталь-
ній гіпертензії з наявністю асциту. Набряклість
передньої черевної стінки сполучається з асцитом
при гіпопротеїнемії внаслідок захворювань нирок,
кишечнику та печінки.

При запальних процесах у черевній порожнині
з ураженням очеревини можливо помітити відста-
вання однієї сторони або усієї черевної стінки у
диханні; у хлопчиків може бути набряк мошонки.

Пальпація живота дозволяє виявити тонус пе-
редньої черевної стінки, стан кишечнику, збіль-
шення печінки, селезінки, зміщення органів, абдо-
мінальні маси, їх характеристики. При поверхне-
вій пальпації виявляються ступінь розвитку підшкір-
ної жирової тканини при ожирінні, напруження
передньої черевної стінки при перитоніті, значно-
му асциті, тяжкому запорі, вираженому метеориз-
мі, новоутвореннях, наявності абдомінальних мас.
При глибокій пальпації у хворих із синдромом
мальабсорбції пальпуються розтягнуті кишки, ви-
являються урчання, здуття.  При виявленні абдо-
мінальних мас слід оцінити їх локалізацію та кон-
систенцію. Збільшена печінка пальпується у верх-
ній частині епігастральної ділянки та правому під-
ребер’ї, зміщується при диханні. Збільшена селе-
зінка, на відміну від збільшеної лівої нирки, паль-
пується більш латерально, зміщується при дихан-
ні, на її внутрішньому краї визначається характер-
на виїмка. При запорах фекальні маси пальпують-
ся у нижніх відділах черевної порожнини в проек-
ції низхідної та сигмоподібної кишок, вони зміщу-
ються, мають бугристу, тістоподібну консистен-
цію, при натисненні характерним є симптом фор-
мування ямки, пальпація може бути болючою. Пух-
лини та кісти органів черевної порожнини можуть
мати різні розміри, локалізацію, мають щільну
консистенцію, пальпація звичайно безболісна. Кі-
сти брижі та сальника, пухлини кишечнику зміщу-
ються. Нефробластома і нейробластома нерухомі
при пальпації, вони звичайно однобічні, виявля-
ються у латеральних і середньому відділах живо-
та. Неходжкінські лімфоми частіше пальпуються
у навколопупковій ділянці у вигляді болючих
утворень, що майже не зміщуються, можуть супро-
воджуватися симптомами кишкової непрохіднос-
ті. Маси у правій здухвинній ділянці можуть бути
зумовлені збільшенням лімфатичних вузлів, фор-
муванням інфільтрату при хворобі Крона. У ниж-
ніх відділах живота пальпуються пухлини яєчни-
ків, перерозтягнутий сечовий міхур при затримці
сечі, гематокольпос та гематометра, зумовлені на-
копиченням менструальної крові при перетинках
та зарощенні вагіни, збільшена матка при вагіт-
ності. У новонароджених дітей причиною абдомі-
нальних мас найчастіше бувають: гідронефроз,
полікістоз нирок, пухлини (нейробластома, тера-
томи).
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Перкусія живота дозволяє уточнити розміри
печінки та селезінки. При синдромі мальабсорб-
ції та значному метеоризмі виявляється тимпаніч-
ний перкуторний звук. За наявності вільної ріди-
ни у черевній порожнині перкусія від пупка до бо-
кових відділів живота у положенні на спині вияв-
ляє глухість звуку у бокових відділах. При повер-
танні пацієнта на бік рідина зміщується, а зона
глухості над нижньою фланкою збільшується. За
підозри на наявність асциту проводиться балотую-
ча пальпація, яка дозволяє виявити рух хвилі ріди-
ни у черевній порожнині.

Відсутність аускультативних шумів у животі ха-
рактерна для атонії кишечнику при паралітичній
кишковій непрохідності. Посилення перистальтич-
них шумів спостерігається при синдромі мальаб-
сорбції, механічній кишковій непрохідності.

Додаткові методи обстеження при збільшенні
розмірів живота  включають: загальний аналіз кро-
ві для виявлення анемії, оцінки запального синд-
рому; печінкові проби, альбумін, коагулограма
при можливій патології гепатобіліарної системи;
визначення рівня електролітів, креатиніну, альбу-
міну, загальний аналіз і бактеріологічне дослі-
дження сечі при симптомах патології сечової сис-
теми; визначення рівнів амілази, ліпази крові та
сечі при патології підшлункової залози. При сим-
птомах ураження серцево-судинної системи аналі-
зуються дані ЕКГ, ЕхоКГ, маркери запалення. При
синдромі мальабсорбції показані копрограма з
визначенням рН калу, для виявлення целіакії —
антитіла до тканинної трансглутамінази, ФЕГДС
з біопсією слизової оболонки дванадцятипалої
кишки, за підозри на муковісцидоз — хлориди
поту. Ультразвукове дослідження органів черевної
порожнини, нирок, сечового міхура й органів ма-
лого таза у дівчат дозволяє виявити збільшення
органів черевної порожнини та малого таза, на-
явність асциту, абдомінальних мас, вагітності.
Рентгенограма органів черевної порожнини інфор-
мативна за наявності рівнів рідини, розтягнутих
петель кишечнику, пневмоперитонеуму. Іригогра-
фія проводиться для виявлення дистальної обстру-
кції, КТ черевної порожнини показана для діагно-
стування абдомінальних мас і вад розвитку.

Принципи надання медичної допомоги. За підоз-
ри на обструкцію кишечнику, порушення цілісно-
сті органів черевної порожнини, при виявленні
новоутворень, асциту та за підозри на перитоніт
необхідні консультація хірурга (онколога) й об-
стеження та лікування в умовах хірургічного ста-
ціонару. У складних діагностичних випадках по-
казана лапароскопія або лапаротомія. Проводить-
ся хірургічне лікування хвороби Гіршпрунга, ін-
ших вад розвитку шлунково-кишкового тракту та
нирок, розправлення інвагінації кишечнику, дре-
наж панкреатичної псевдокісти, корекція поза-
печінкової портальної гіпертензії. Дівчаткам підліт-
кового віку показана консультація гінеколога.

Консервативне лікування залежить від етіоло-
гії збільшення живота та призначається відповід-
ними спеціалістами. При порушеннях моторики у
вигляді паралітичної кишкової непрохідності або
гастропарезу проводиться лікування основного
захворювання, призначаються прокінетики (про-

зерин, домперидон, метоклопрамід), корекція
водно-електролітного обміну. При целіакії є ефек-
тивною аглютенова дієта, корекція дефіциту віта-
мінів, лікування ускладнень. При муковісцидозі
показана замісна терапія мікросферичними пан-
креатичними ферментами у високих дозах, жиро-
розчинні вітаміни, за показаннями урсодеоксихо-
лева кислота та лікування патології дихальної сис-
теми. При запорах призначається дієта, збагаче-
на рослинною клітковиною, очищення кишечни-
ку, спазмолітики або прокінетики, проносні засо-
би. При кардіальному, печінковому, нефрогенно-
му асциті показані дієта з виключенням солі, діу-
ретики, стаціонарне лікування відповідними спе-
ціалістами захворювання, що призвело до виник-
нення асциту.

У табл. 40 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення збільшення живота й абдомінальних мас.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення понять «збільшення живота» та
«абдомінальні маси».

2. Основні причини та механізми збільшення
живота у дітей.

3. Причини появи абдомінальних мас.
4. Захворювання, для яких є характерним асцит.
5. Симптоми, що свідчать про гостру хірургіч-

ну патологію у пацієнтів зі збільшенням живота.
6. Алгоритм огляду пацієнта зі збільшенням

живота.
7. Додаткові методи обстеження пацієнтів зі

збільшенням живота та абдомінальними масами.
8. Принципи надання медичної допомоги при

захворюваннях зі збільшенням живота.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. У однорічної дівчинки спостері-
гаються поступове збільшення розмірів живота,
затримка фізичного розвитку, поганий апетит,
іноді блювання, рясні жирні випорожнення до
5 разів на добу, метеоризм. Дівчинка від першої
неускладненої вагітності, народилася доношеною.
До 6 міс. виключно грудне вигодовування, у дру-
гому півріччі уведено усе підгодовування. На гост-
рі інфекції не хворіла, вакцинована за віком. Симп-
томи поступово з’явилися після введення манної
каші. Батьки дитини здорові. Маса тіла 8 кг. За-
гальний стан середньої тяжкості. Дитина в’яла, не
цікавиться іграшками, не розмовляє, стоїть з під-
тримкою, не ходить. Шкіра чиста, суха, бліда. Во-
лосся тонке, тьмяне. На слизовій оболонці порож-
нини рота численні афти, у кутах рота заїди. Під-
шкірний жировий шар на кінцівках стоншений,
набряків немає. Частота дихання 35 за 1 хв, пер-
куторно над легенями ясний легеневий звук, ди-
хання везикулярне, ЧСС 140 за 1 хв., тони серця
приглушені. Живіт значно збільшений, симетрич-
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Таблиця 40. Диференційна діагностика і тактика медичного ведення
хворих зі збільшенням живота й абдомінальних мас

Збільшення живота — випинання передньої
черевної стінки за рівень грудної клітки у верти-
кальному положенні тіла.

Абдомінальні маси — патологічне об’ємне но-
воутворення у черевній порожнині або у заочере-
винному просторі; може збільшувати живіт або,
не змінюючи розміри живота, виявлятися тільки
при пальпації (інструментальному дослідженні)

Перелік захворювань

1. Механічна кишкова непрохідність: защемле-
на грижа; мальротація кишечнику із заворотом;
атрезія кишечнику або ануса, меконіальний ілеус
(новонароджені); інвагінація, хвороба Гіршпрун-
га, мікроколон, хронічний запор, безоари (фіто-
безоари, трихобезоари, лактобезоари), аскаридоз.

2. Функціональна інтестинальна обструкція: іле-
ус паралітичний, післяопераційний, рефлекторний
ілеус (сепсис, гострі інфекції), перитоніт, перфора-
ція кишечнику, тяжка гіпокаліємія, некротизуючий
ентероколіт (у новонароджених), токсичний мега-
колон, синдром кишкової псевдообструкції.

3. Асцит: портальна гіпертензія (цироз печін-
ки, тромбоз, синдром Бадда — Кіарі, каверноз-
на трансформація портальної вени, вроджений
фіброз печінки, лізосомальні хвороби накопичен-
ня), захворювання нирок (нефротичний синд-
ром), захворювання серця і судин (хронічна сер-
цева недостатність, констриктивний перикардит,
тромбоз нижньої порожнистої вени), перитоніт,
гастроінтестинальна патологія, хільозний асцит,
гінекологічна патологія, пухлини, системний
червоний вовчак, вентрикулоперитонеальний
шунт.

4. Гепатомегалія та/або спленомегалія: синд-
ром Бадда — Кіарі або Беквіка — Відемана, хво-
роби накопичення глікогену, амілоїдоз, хроніч-
на серцева недостатність, інфекції (мононуклеоз,
ВІЛ-інфекція та ін.).

5. Збільшення нирок і патологія сечової систе-
ми: гідронефроз, полікістоз нирок, обструкція або
обтурація уретеромискового  сегмента, збільшен-
ня сечового міхура (обструкція, розтягнення).

6. Пухлини, кісти: нефробластома, нейробла-
стома, лімфома, тератома, гемангіома, метаста-
зи, пухлини або кісти яєчника, кіста брижі, дер-
моїдна кіста, псевдокіста підшлункової залози,
ехінококоз, аскаридоз, лімфаденопатія (туберку-
льоз, ВІЛ-інфекція).

7. Абдомінальний абсцес.

8. Вагітність і гінекологічна патологія (гема-
тометрокольпос, перекрут яєчника, ендометріоз,
запальна хвороба малого таза та ін.).

9. Синдром мальабсорбції.

10. Синдром сливового живота.
11. Ожиріння.

12. Аерофагія.

13. Порушення постави.

14. Виявлення стану, що потребує  невідклад-
ного обстеження хірурга (кишкова непрохідність
або кровотеча у черевну порожнину)

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Вік початку, з чим пов’язано, тривалість.
2. Перинатальний анамнез, перенесені та на-

явні захворювання, травми.
3. Інші симптоми — підвищення температури

тіла, втрата маси тіла, реакція на фізичне наван-
таження, блювання (з жовчю або без), абдоміналь-
ний біль, характеристика випорожнення (часто-
та, об’єм, кал з кров’ю або у вигляді малиново-
го желе), частота сечовипускань і характер сечі.

4. У дівчаток-підлітків — останній менстру-
альний період

Об’єктивне обстеження:
1. Загальний стан, колір шкіри, набряки.
2. Оцінка респіраторної та серцево-судинної

систем.
3. Окружність живота, грудної клітки, стегон.
4. Огляд, пальпація, перкусія та аускультація

живота

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, загальний аналіз

сечі, копрограма, аналіз калу на приховану кров,
електроліти крові.

2. Печінкові проби, амілаза, ліпаза, креатинін,
загальний білок, альбумін.

3. Рентгенограма черевної порожнини, УЗД
органів черевної порожнини, заочеревинного
простору, малого таза

За показаннями:
1. Хлориди поту, антитіла до гліадину.
2. Рентгеноконтрастні дослідження шлунково-

кишкового тракту та сечової системи, КТ, МРТ.
3. Парацентез за наявності асциту.
4. Консультація хірурга, гематолога, онколо-

га, гінеколога, ендокринолога та ін.

Медичне ведення

1. Лікування основної причини збільшення
живота.

2. При інтестинальній обструкції до госпіта-
лізації у хірургічне відділення: назогастральний
зонд для декомпресії, корекція водно-електро-
літного балансу, антибактеріальна терапія за пі-
дозри на перфорацію, перитоніт.

3. При порушеннях моторики або гастропа-
резі — прокінетики.

4. При запорі — очищення кишечнику, дієто-
логічне та медикаментозне лікування запору.

5. При мальабсорбції — лікування виявлено-
го варіанта.

6. При кардіальному, печінковому асциті —
дієта з виключенням солі, діуретики
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ний, бере участь у диханні; шкіра розтягнута, пу-
пок звичайної форми. Пальпуються розтягнуті
кишки, виявляється урчання, здуття. Нижній край
печінки по правій серединно-ключичній лінії на
2 см нижче реберної дуги. Селезінка не пальпуєть-
ся. Перкуторний звук тимпанічний. Симптоми на-
явності асциту відсутні. Сечовипускання вільне.

1. Який діагноз найбільш імовірний?
1. Муковісцидоз.
2. Ексудативна ентеропатія.
3. Целіакія.
4. Лактазна недостатність.
2. Яке обстеження найбільш інформативне для

встановлення діагнозу?
1. Хлориди поту.
2. УЗД органів черевної порожнини.
3. Копрограма.
4. Визначення антитіл до гліадину.

5.3. ЗАПОР

Визначення поняття. Запор — це порушен-
ня функції товстої кишки, що проявляється збі-
льшенням інтервалів між дефекаціями порівня-
но з індивідуальною нормою або систематич-
ним недостатнім спорожненням з відходженням
малої кількості калу підвищеної твердості та су-
хості.

Середня частота випорожнень: на першому
році життя — від 1 до 6–7 разів на день, у дітей до
3 років — не менш 6 разів на тиждень, після 3 ро-
ків — не менш 3 разів на тиждень. Проте виключ-
но при грудному вигодовуванні (у разі достатньо-
го об’єму молока) випорожнення у малюків мо-
жуть з’являтися з інтервалом від кількох разів на
день до одного разу на 5–10 днів; якщо відсутність
дефекації не впливає на самопочуття малюка, а кал
м’який і достатнього об’єму, то це фізіологічна за-
тримка випорожнення.

Епідеміологія. Запори діагностуються у 3 % ді-
тей, які звертаються до лікарів, та у 25 % дітей на
прийомі у гастроентеролога. Близько 95 % випад-
ків запорів у дітей після 1 року мають функціо-
нальний характер.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Основні патогенетичні механізми розвитку запо-
ру: аліментарний — зменшення вживання або
втрата рідини, голод, дефіцит харчових волокон;
механічний (обструкція кишок) — стискання ки-
шок або обструкція кишки внутрішньостінкова
або її просвіту, що перешкоджає нормальному
просуванню кишкового вмісту; гіпо- або дискіне-
тичний (зниження швидкості транзиту кишечни-
ком) — порушення моторики кишкових м’язів,
ослаблення або порушення позивів до дефекації,
метаболічні розлади.

За причинами розвитку запори поділяють на
органічні, які зумовлені структурною патологією
кишечнику або аноректальної зони, та функціона-
льні, що пов’язані з порушеною регуляцією киш-
кового транзиту та процесу дефекації.

Органічні запори виникають у разі механічних
перешкод просуванню вмісту кишечнику при пух-
линах, великих поліпах і стриктурах кишечнику
та заднього проходу, гіпертрофії внутрішнього
анального сфінктера, аномаліях розвитку кишеч-
нику та його фіксації, таких як мегадоліхоколон,
колоноптоз, недостатній поворот товстої кишки,
гіпо- й агангліоз кишкової стінки.

Серед основних причин формування функціо-
нальних запорів виділяють:

— аліментарні — з порушенням режиму хар-
чування, недостатнім вживанням клітковини та води;

— нейрогенні — як прояв вісцеро-вісцеральних
рефлексів при супровідній патології шлунково-
кишкового тракту, сечової системи та порушеній
регуляції моторики кишечнику при патології го-
ловного або спинного мозку;

— психогенні — внаслідок відсутності своє-
часного формування рефлексу дефекації, при по-
рушенні звички щоденного спорожнення кишечни-
ку при зміні зовнішніх умов, тривалому постіль-
ному режимі, психічних захворюваннях, депресії;

— аноректальні ураження — геморой, анальні
тріщини, парапроктит, що супроводжуються спаз-
мом анального сфінктера;

— ослаблення мускулатури передньої черевної
порожнини і тазового дна при м’язовій гіпотонії,
гіподинамії, виснаженнях, грижах, вроджених ано-
маліях передньої черевної стінки;

— ендокринні розлади при гіпотиреозі, гіпер-
паратиреозі, цукровому діабеті;

— токсичні чинники при отруєннях свинцем,
ртуттю, талієм;

— ятрогенні чинники при вживанні антацидів,
спазмолітиків, антибіотиків, антихолінергічних
препаратів, антагоністів кальцію, протикашльо-
вих препаратів;

— порушення кишкового біоценозу зі зменшен-
ням виділення сполук, що стимулюють кишкову
перистальтику.

Алгоритм диференційної діагностики. Розрізня-
ють гострий та хронічний запор. Гострий запор —
це раптова відсутність випорожнення протягом
кількох діб. У дітей раннього віку гострий запор
спостерігається при харчових змінах, гострих за-
хворюваннях, гельмінтозі. У цих випадках само-
почуття дитини суттєво не порушується, дефека-
ція відновляється після одноразової клізми або
газовідвідної трубки та усунення причин запору.
Гострий запор може бути проявом гострих хірур-
гічних захворювань: гострого апендициту, пери-
тоніту, прориву виразки шлунка або дванадцяти-
палої кишки. При цьому характерними є інтенсив-
ний біль у животі, різке погіршення самопочут-
тя, сухість у роті, тахікардія, можливе підвищен-
ня температури тіла, блювання. При огляді вияв-
ляються напруження передньої черевної стінки,
симптоми подразнення очеревини, локальна болю-
чість. Гострий запор у поєднанні із затримкою га-
зів, здуттям живота, сильним болем, блюванням із
домішкою жовчі є типовим для гострої кишкової
непрохідності та потребує термінової консульта-
ції хірурга. При появі цих симптомів у хворих на
кишкові та інші тяжкі інфекції слід думати про
паралітичну кишкову непрохідність.
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При тяжких захворюваннях може розвиватися
синдром Огілві (гострий нетоксичний мегаколон,
гостра псевдообструкція товстої кишки) — рапто-
ве розширення товстої кишки (рідше — усього ки-
шечнику) за відсутності механічної обструкції.
Сприятливі фактори: злоякісні новоутворення, ве-
лике хірургічне втручання і загальне знеболюван-
ня, тяжкі захворювання (сепсис) з електролітними
розладами, застосування деяких лікарських засо-
бів (наркотичні аналгетики, транквілізатори та
ін.). Прояви синдрому Огілві: здуття живота, ну-
дота і блювання, запор, що змінюється діареєю, пе-
реймоподібний біль у гіпогастрії, ослаблення або
зникнення перистальтичних шумів; рентгенологі-
чно — розширення кишки, іноді — чаші Клойбе-
ра; при прогресуванні з’являється напруження пе-
редньої черевної стінки, виникають перфорація
кишки, перитоніт, можливий летальний кінець.

Систематичне порушення дефекацій протягом
більше 3 міс. вважається хронічним запором. При
опитуванні слід з’ясувати вік появи запорів, дина-
міку клінічної симптоматики, характер харчуван-
ня дитини, особливості психологічного статусу та
фізичної активності, а також ефективність лікуваль-
них заходів, що використовувалися раніше. У ді-
тей раннього віку важливо встановити акушерсь-
кий анамнез, термін виділення меконія, особливо-
сті вигодовування. Важливо уточнити навики ви-
користання горщика, наявність поведінки, типо-
вої для затримки дефекації, вплив зовнішніх фак-
торів, що порушують процес спорожнення кишеч-
нику. За наявності супровідних захворювань слід
з’ясувати, які препарати вживає дитина, що може
бути причиною запорів.

Виникнення запорів з перших місяців життя, їх
прогресування при введенні підгодовування, від-
сутність самостійного випорожнення та неефектив-
ність дієтичної корекції і послаблювальних захо-
дів є характерними для органічних запорів при
вроджених аномаліях розвитку товстої кишки й
аноректальної ділянки. При хворобі Гіршпрунга
(частота 1 : 5000 новонароджених, співвідношен-
ня хлопчики/дівчатка — 4 : 1) у 94 % випадків меко-
ній не виділяється протягом 24 год після народжен-
ня, тяжкі запори спостерігаються з раннього віку,
можуть супроводжуватися симптомами низької
кишкової непрохідності, епізодами проносів, ти-
повим є  прогресивне збільшення розмірів живота
та відставання у фізичному розвитку; у 61 % ви-
падків діагноз встановлюється протягом перших
12 міс. життя.

Поява запорів при переведенні на штучне ви-
годовування, позитивна динаміка симптомів піс-
ля введення підгодовування, сезонність клінічних
проявів з покращанням у літній період, коли ди-
тина більше рухається та вживає у їжу більше кліт-
ковини, ефективність дієти, що послаблює, дебют
запорів у зв’язку з психологічним стресом, напри-
клад, з початком відвідування дитячого дошкіль-
ного закладу — все це свідчить про функціональ-
ний запор.

Типові зміни поведінки дитини при появі по-
зиву на дефекацію у вигляді перехрещування або
випрямляння ніг, стояння навшпиньки, присаджу-
вання навпочіпки, а також спорожнення кишечни-

ку в незвичному місці свідчать про пригнічення
позиву. Така ситуація виникає при настирливому
приученні до горщика або болю при дефекації,
навіть одноразовому. Затримка дефекації призво-
дить до ущільнення калових мас, появи болю при
дефекації і посилення запорів. Скарги на періодич-
не нетримання калу на тлі запору після освоєння
гігієнічних навичок свідчать про значне накопи-
чення калу у прямій кишці і також характерні для
ректальних запорів.

Діагноз функціонального запору, відповідно до
Римських критеріїв ІІІ (2006 р.) встановлюють за
наявності у дітей до чотирирічного віку протягом
місяця не менше двох із таких ознак: два або мен-
ше спорожнювання кишечнику на тиждень; при-
наймні один епізод на тиждень нетримання після
набуття гігієнічних навичок; епізоди затримки де-
фекації; наявність хворобливого спорожнювання
кишечнику або твердих випорожнень; присутність
великої кількості фекальних мас у прямій кишці;
утворення «калових каменів», які можуть утруд-
нювати дефекацію. У більшості дітей наявність
вищеперерахованих ознак супроводжується дратів-
ливістю, зниженням апетиту, почуттям раннього
насичення, що зникають відразу після дефекації.

Відчуття тиску, розпирання та неповного спо-
рожнення в прямій кишці після дефекації типове
для ректального запору з розладами евакуаторної
функції. Мігруючий біль, бурчання, переливання
у животі на тлі його здуття виникають при синд-
ромі подразненого кишечнику. Біль частіше лока-
лізуються у гіпогастрії, лівій частині живота, пра-
вій здухвинній ділянці, проекції прямої кишки. На-
падоподібний біль характерний для гіперкінетич-
них розладів, а тупий біль, що тисне, розпирає, —
для гіпокінетичних. Відмітною особливістю абдо-
мінального болю при синдромі подразненого ки-
шечнику є зв’язок з дефекацією — посилення пе-
ред дефекацією і полегшення після дефекації. Та-
кож біль підсилюється після їжі, при стресовій си-
туації.

Загальні прояви запорів включають слабкість,
зниження апетиту, неприємний присмак у роті,
наліт на язиці, нудоту, головний біль, субфебриль-
не підвищення температури тіла, що виникають
після дефекації. Численні скарги загального хара-
ктеру при задовільному фізичному стані трапля-
ються при синдромі подразненого кишечнику: го-
ловний біль, стомлюваність, біль у ділянці серця,
утруднення вдиху, відчуття клубка при ковтанні,
нудота, почуття швидкого насичення, переповнен-
ня у верхній частині живота, відрижка, відчуття
тремтіння, порушення сечовиділення.

Важливу інформацію надає характер випорож-
нень. Велика кількість калу у вигляді великих кон-
гломератів з поганим запахом типова для ато-
нії товстої кишки. Калові маси у вигляді окремих
твердих частково спресованих грудочок, що лег-
ко розсипаються, свідчать про спастичний запор.
Випорожнення у вигляді тонкого стовпчика, схо-
жого на олівець, характерне для звуження нижніх
відділів кишечнику. Рідкий або м’який кал, що
виділяється після встановлення газовідвідної труб-
ки у дітей раннього віку, вказує на спазм аналь-
ного сфінктера. Домішка крові на поверхні нор-
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мально сформованого калу наявна при анальних
тріщинах або поліпах. Слиз, іноді з прожилками
крові, трапляється при запаленні прямої кишки.

При обстеженні звертають увагу на фізичний
розвиток дитини, що порушується при хворобі
Гіршпрунга, муковісцидозі, целіакії. Оцінюють ко-
лір шкіри, ознаки полігіповітамінозу, тургор тка-
нин, м’язовий тонус, особливо мускулатури перед-
ньої черевної стінки, стан язика, форму та розмір
живота, проводять неврологічне обстеження.

Загальна м’язова гіпотонія є причиною запорів
у хворих із тяжким рахітом, білково-енергетичною
недостатністю, міопатіями, дитячим церебральним
паралічем, хворобою Дауна, системною диспла-
зією сполучної тканини. У таких хворих можна ви-
явити порушення постави з поперековим лордо-
зом, випинання живота.

Значне збільшення живота відзначається при хво-
робі Гіршпрунга, менш значне — при набутому ме-
гаколоні, мегаректумі, гіпогангліозі кишечнику, му-
ковісцидозі, целіакії. М’язова гіпотонія зі збільшенням
живота, затримка зросту, відставання у психомотор-
ному розвитку, надмірна маса тіла при народженні,
тривала жовтяниця, брадикардія, низька температу-
ра тіла, сухість шкіри, грубе волосся, низький голос у
дитини із запорами типові для гіпотиреозу.

При пальпації кишок звертають увагу на зони
болючості, що виникають при їх спазмуванні (у
хворих із синдромом подразненого кишечнику),
наявність калових каменів у проекції сигмоподіб-
ної та низхідної кишок, їх розширення. Залишен-
ня калових мас після дефекації свідчить про непов-
не спорожнення кишечнику. Калові маси значно-
го об’єму виявляються при синдромі Гіршпрунга.

Обов’язково проводиться огляд аноректальної
ділянки, а також ректальне пальцеве дослідження.
При цьому виявляються періанальні тріщини, оз-
наки запалення, наявність калових мас. При рек-
тальному пальцевому дослідженні оцінюється то-
нус анального сфінктера, патологічні утворення
ампули й анального каналу. Зниження тонусу ана-
льного сфінктера та нетримання калу характерні
для порушень його іннервації при менінгомієло-
целе, ураженні спинного мозку, дуже тяжких зви-
чайних запорах у разі переповнення прямої кишки.
Підвищення тонусу анального сфінктера за відсут-
ності тяжкої патології спостерігається при болю в
анальній ділянці, зумовленому тріщинами, гемо-
роєм, проктитом. Фекальні маси значного об’єму
у прямій кишці виявляються у разі порушення акту
дефекації при ректальних запорах. Відсутність ка-
лу у прямій кишці при виражених запорах харак-
терна для голодних запорів, високого стенозу пря-
мої кишки, хвороби Гіршпрунга.

Додаткове обстеження при запорах у дітей з
підозрою на органічні причини та за відсутності
ефекту лікувальних заходів починають з іригогра-
фії — рентгеноконтрастного дослідження товстої
кишки. Для виключення запальних і виразкових
уражень товстої кишки проводять ректоромано-
скопію, колоноскопію. Для діагностики хвороби
Гіршпрунга додатково проводиться біопсія слизо-
вої оболонки прямої кишки. За підозри на пато-
логію попереково-крижового відділу хребта вико-
нують рентгенологічне дослідження або МРТ цьо-

го відділу. Тест на фекальний кальпротектин до-
зволяє диференціювати запальні та функціональ-
ні захворювання кишок. Для виключення глистної
інвазії показаний аналіз калу на яйця гельмінтів та
серологічне обстеження. За підозри на гіпотиреоз
визначають рівень тиреотропного гормону,
вільного Т4. При можливих електролітних пору-
шеннях досліджують рівень кальцію, магнію, фосфо-
ру, калію. При симптомах муковісцидозу — рівень
хлоридів потової рідини. За підозри на целіакію —
рівень антитіл до тканинної трансглутамінази та
проводять езофагогастродуоденоскопію з біопсією
слизової оболонки дванадцятипалої кишки.

Принципи надання медичної допомоги. При гос-
трому запорі для виключення хірургічної патоло-
гії та за підозри на вроджені вади розвитку кишеч-
нику й аноректальної ділянки необхідна консуль-
тація хірурга. При хронічному запорі лікування
залежить від причини, наявності ускладнень і су-
провідних захворювань. При гіпотиреозі призна-
чається замісна терапія левотироксином, при му-
ковісцидозі показані мікросферичні панкреатичні
ферменти, при целіакії ефект досягається дотри-
манням аглютенової дієти, при електролітних по-
рушеннях проводиться їх корекція, припиняєть-
ся прийом ліків, що спричиняють запор.

При функціональних запорах батьків навчають
правил догляду за дитиною, що націлені на віднов-
лення та формування рефлексу дефекації. Важливе
значення має виключення факторів, що провокують
запори, нормалізація режиму дня та психоемоцій-
ного стану дитини, збільшення фізичної активності,
створення комфортних умов для дефекації.

Дієта відіграє важливу роль у лікуванні функ-
ціонального запору. Для дітей на штучному виго-
довуванні доцільно використовувати лікувальні
суміші, що містять харчові волокна, про- та пре-
біотики. При введенні підгодовування рекоменду-
ються фруктові та овочеві пюре, до складу яких
входять харчові волокна і целюлоза, призначаєть-
ся додатковий прийом рідини. Дітям старшого
віку також призначаються продукти, що стимулю-
ють моторну функцію товстої кишки, та виклю-
чаються продукти з в’яжучим ефектом і ті, що сти-
мулюють газоутворення. У деяких хворих за від-
сутності ефекту від стандартної терапії позитивний
ефект досягається при виключенні з дієти молоч-
них продуктів.

Хворим із синдромом подразненого кишечнику
показані мінеральні води. При гіпермоторних за-
порах рекомендується прийом слабко мінералізова-
них, слабко лужних мінеральних вод у теплому ви-
гляді. При гіпомоторних запорах рекомендують
сильно мінералізовану воду у холодному вигляді.

При функціональному запорі використовують
тримебутин, що нормалізує моторику шлунково-
кишкового тракту; при синдромі подразненого ки-
шечнику показані прокінетики — домперидон; при
переважанні болю та метеоризму — міотропні спаз-
молітики (прифінію бромід, дротаверин, мебеве-
рин), піногасники — симетикон, пробіотики.

У дітей раннього віку при спастичному запорі
використовують спазмолітики, контактне тепло,
теплі ванни, засоби, що стимулюють виділення
калу, — газовідвідна трубка, клізми, гліцеринові



150

супозиторії. При поєднанні запорів із симптома-
ми гіпоксично-ішемічної енцефалопатії лікування
проводять разом із неврологом.

За необхідності призначення проносних препа-
ратів перевага віддається засобам з осмотичними
властивостями (лактулоза, макрогол, може вико-
ристовуватися магнію сульфат), а також засобам,
що збільшують об’єм вмісту кишечнику (агар-агар,
насіння льону, подорожнику), препаратам, що
сприяють розм’якшенню калових мас (вазелінова,
оливкова, кукурудзяна олія). Не рекомендується
тривале призначення препаратів, що підсилюють
моторику за рахунок хімічного подразнення ре-

цепторів слизової оболонки кишечнику та гальму-
ють абсорбцію води і солей (корінь ревеню, кора
жостера, листя сени, бісакодил, пікосульфат натрію,
касторова олія, сольові проносні).

При проктогенних запорах, що довго тривають,
для звільнення кишечнику від калових мас та від-
новлення рефлексу дефекації використовують кліз-
ми, гліцеринові супозиторії. Склад і тривалість за-
стосування залежать від тривалості запорів та ви-
раженості симптомів калової інтоксикації.

У табл. 41 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення запору.

Таблиця 41. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення хворих із запором

Запор — це порушення функції товстої киш-
ки, що проявляється збільшенням інтервалів між
дефекаціями порівняно з індивідуальною нормою
або систематичним недостатнім спорожненням з
відходженням малої кількості калу підвищеної
твердості та сухості

Перелік захворювань

1. Функціональний запор (частіше).

2. Ліки: антациди, антихолінергічні, антидепре-
санти, солі вісмуту, антагоністи кальцію, проти-
кашльові, опіодні аналгетики, фенобарбітал.

3. Синдром подразненого кишечнику.

4. Ендокринні розлади: гіперкальціємія, гіпо-
тироїдизм, гіперпаратироїдизм, вагітність, зни-
ження виділення стероїдних гормонів у лютеїно-
ву та фолікулярну фази менструального циклу.

5. Хвороба Гіршпрунга.

6. Неврологічні хвороби: мієломенінгоцеле, гі-
потонія (синдром Дауна, міопатії, синдром Прю-
на — Беллі), церебральний параліч.

7. Целіакія.
8. Муковісцидоз.

9. Запальні хвороби кишечнику.

10. Інтоксикації.

11. Структурні аномалії: аноректальні (непер-
форований анус, зміщення ануса, періанальні трі-
щини, парапроктити, анальні стенози), стрикту-
ри кишечнику (первинні або вторинні), тазові
маси (крижова тератома).

12. Інфекційні хвороби: ботулізм новонаро-
джених, хвороба Шагаса.

13. Метаболічні розлади: уремія, гіпокаліємія,
амілоїдна нейропатія.

14. Синдром Oгілві

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Вік появи симптомів, тривалість, частота та
консистенція калу, нетримання калу, біль та кро-
вотеча при дефекації, абдомінальний біль; наяв-
ність поведінки, типової для затримки випорож-
нення; зміни апетиту, нудота, блювання; навики
використання горщика.

2. Перинатальний анамнез, відходження меконія.
3. Перенесені хвороби, хірургічні втручання,

наявні хвороби, прийом медикаментів.

4. Динаміка фізичного та психомоторного
(когнітивного) розвитку.

5. Характер харчування, вживання рідини та
клітковини

Об’єктивне обстеження:

1. Загальний стан, трофіка, температура тіла,
тонус м’язів, ЧСС.

2. Обстеження живота на наявність фекальних
мас.

3. Огляд ануса: локалізація, нетримання калу,
зміни крижів, шкірні вирости, періанальні трі-
щини.

4. Ректальний огляд: зіяння, тонус, наявність
та консистенція випорожнень, фекальні маси, ін-
ші маси, наявність калу та крові на пальці, невро-
логічне обстеження (тонус, сила м’язів, кремас-
терний рефлекс)

Параклінічні дані:

1. Рівень тиреоїдних гормонів, електролітів,
свинцю, хлориди поту, тести на целіакію (IgA до
тканинної трансглутамінази).

2. Біопсія слизової оболонки прямої кишки,
манометрія, іригографія при хворобі Гірш-
прунга.

3. МРТ при аномаліях крижів

Медичне ведення

1. При функціональному запорі: навчання ба-
тьків та пояснення процесу нормальної дефека-
ції; дієтичні рекомендації: збільшити вживання
рідини та клітковини (14 г/1000 кал); призначен-
ня пом’якшувальних засобів на 6–12 міс., осмо-
тичних засобів (лактулоза, макрогол, мінераль-
не масло, магнезієве молочко); не показані посла-
блювальні засоби, сена, магнію цитрат, клізми.

2. Корекція електролітних порушень.
3. Лікування ендокринних захворювань.
4. За можливості припинення вживання ліків,

що викликають запор.
5. Хірургічне лікування хвороби Гіршпрунга
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ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «запор».
2. Нормальна частота випорожнень у дітей за-

лежно від віку.

3. Основні патогенетичні механізми запору у
дітей

4. Основні причини запору у дітей.
5. Причини гострого запору у дітей.

6. Симптоми, що свідчать про гостру хірургіч-
ну патологію у дитини із гострим запором.

7. Органічні причини запору у дітей.

8. Алгоритм диференційної діагностики функ-
ціональних запорів.

9. Додаткові методи обстеження дитини із за-
пором.

10. Принципи надання медичної допомоги при
запорах.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. У хлопця 16 років протягом
року періодично спостерігаються запори з часто-
тою дефекацій двічі на тиждень з тривалим напру-
женням, почуттям неповного випорожнення кишеч-
нику. Калові маси тверді, окремими грудками,
без домішок крові та слизу. Також турбують на-
падоподібний біль у животі та здуття, що підси-
люються після їди, перед дефекацією і минають пі-
сля дефекації. Симптоми провокуються стресови-
ми ситуаціями. Відзначаються відчуття швидкого
насичення, іноді головний біль, стомлюваність. Сі-
мейний анамнез не обтяжений. Фізичний розвиток
дитини відповідає віку. Загальний стан не пору-
шений. Шкіра чиста, бліда. Слизові оболонки ро-
тової порожнини чисті, рожеві; ЧД 18 за 1 хв, пер-
куторний звук над усією поверхнею легенів ясний
легеневий, дихання везикулярне; ЧСС 80 за 1 хв,
тони серця ясні. Живіт звичайної форми, бере
участь у диханні. При пальпації м’язи черевної
стінки не напружені, виявляється помірний біль у
лівій здухвинній ділянці, сигмоподібна кишка спаз-
мована. Нижній край печінки по правій серединно-
ключичній лінії на рівні реберної дуги. Симптоми
жовчного міхура негативні. Сечовипускання не
порушене.

1. Який діагноз найбільш імовірний?

1. Синдром подразненого кишечнику.
2. Виразковий коліт.

3. Хвороба Крона.

4. Функціональний запор.

2. Які препарати призначити для лікування?
1. Спазмолітики, піногасники, пробіотики.

2. Панкреатичні ферменти, сорбенти, антибіо-
тики.

3. Антисекреторні, антибіотики, прокінетики.

4. Проносні, пробіотики, сорбенти.

5.4. СИНДРОМ
ПОРУШЕНОГО КИШКОВОГО
ВСМОКТУВАННЯ
(СИНДРОМ МАЛЬАБСОРБЦІЇ)

Визначення поняття. Мальабсорбція (лат. malus
— поганий, absorptio — поглинання) — порушене
всмоктування в тонкому кишечнику із втратою
однієї або багатьох поживних речовин, що надхо-
дять у травний тракт.

Синдром мальабсорбції — група патологічних
станів, в основі яких лежать спадкові або набуті
протягом життя дефекти ферментних і транспорт-
них систем кишечнику з порушеннями порожнин-
ного, пристінкового і мембранного травлення
(мальдигестія) та/або всмоктування харчових ре-
човин (мальабсорбція), що призводять до розла-
дів процесів метаболізму (мальнутриції).

Синдром мальабсорбції найчастіше проявля-
ється хронічною діареєю, збільшенням розмірів
живота, затримкою фізичного розвитку та пору-
шенням харчування.

Цей синдром слід відрізняти від функціональ-
ної діареї, що пов’язана із прискореним транзитом
кишкового вмісту та не призводить до затримки
фізичного розвитку і розладів харчування.

Епідеміологія. Найбільш поширеним спадковим
захворюванням з синдромом мальабсорбції є це-
ліакія. Поширеність целіакії у світі становить близь-
ко 1 % від загальної чисельності населення. Муко-
вісцидоз посідає друге місце серед усіх спадкових
форм синдромів мальабсорбції. Інші вроджені по-
рушення досить рідкісні, за винятком дорослого
типу лактазної недостатності. Поширеність алер-
гії на молочний білок, що проявляється ентеропа-
тією, становить близько 3 %.

У дітей на тлі інфекційних ентеритів (як прави-
ло, ротавірусних) часто розвиваються вторинні
транзиторні форми мальабсорбції, що проявляють-
ся лактазною недостатністю. Вторинні синдроми
мальабсорбції рідко трапляються при патології пе-
чінки, підшлункової залози, тонкого кишечнику.

Смертність серед дітей із синдромом мальаб-
сорбції невисока, незважаючи на таке тяжке захво-
рювання, як муковісцидоз. Вроджений дефіцит са-
харази-ізомальтази є найбільш поширеним серед
канадських ескімосів і вихідців з Гренландії. До-
рослий тип лактазної недостатності є найбільш
поширеним у країнах Азії, Африки і середземно-
морського басейну. Целіакія дещо частіше виявля-
ється у дівчаток. Автоімунні ентеропатії пов’яза-
ні з дефектами генів Х-хромосоми і спостерігають-
ся у хлопчиків.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Залежно від механізму формування, розрізняють
три типи мальабсорбції.

Внутрішньопорожнинна мальабсорбція розви-
вається в результаті порушення порожнинного
травлення (муковісцидоз, дефіцит ентерокінази,
вроджена гіпоплазія підшлункової залози, хроніч-
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ний панкреатит з зовнішньосекреторною недостат-
ністю).

Ентероцелюлярна мальабсорбція може бути
результатом:

1) порушення мембранного травлення — диса-
харидазна недостатність; лактазна, сахаразо-ізо-
мальтазна, трегалазна;

2) порушення всмоктування вуглеводів (глюко-
зи та галактози; фруктози), ліпідів (абеталіпопро-
теїнемія), амінокислот (хвороба Хартнупа, синд-
ром Лоу, мальабсорбція лізину), мінеральних ре-
човин (натрієва діарея, хлоридна діарея, ентеро-
патичний акродерматит);

3) порушення травлення та всмоктування —
целіакія, алергічна ентеропатія, автоімунна енте-
ропатія, атрофія ворсинок, інтестинальна епіте-
ліальна дисплазія, хвороба Крона тонкої кишки,
вторинна ентеропатія.

Постцелюлярна мальабсорбція (ексудативна
ентеропатія) — ідіопатична кишкова лімфангіек-
тазія, ускладнення відтоку лімфи.

Причинами внутрішньопорожнинної мальаб-
сорбції у дітей раннього віку здебільшого є вродже-
ні та спадкові захворювання підшлункової залози.
У дітей шкільного віку — цироз печінки і хронічний
панкреатит, іноді пухлини. Загальним симптомом
для захворювань, що належать до внутрішньо-
порожнинного типу мальабсорбції, є діарея, при якій
спостерігається жирний кал зі збільшенням нейт-
рального жиру — стеаторея І (панкреатичного) типу.
Дуже часто розвивається полігіповітаміноз з пере-
важним дефіцитом жиророзчинних вітамінів. Типо-
ві також прогресуюче виснаження, затримка росту,
дефіцитна анемія. Є позитивний ефект від замісної
терапії панкреатичними ферментами.

Ентероцелюлярна мальабсорбція за клінічними
ознаками схожа з внутрішньопорожнинною —
спостерігаються діарея, стеаторея, поліфекалія, де-
фіцит маси тіла, затримка фізичного розвитку,
анемія. Стеаторея представлена кристалами жир-
них кислот і милами, тобто стеаторея II (кишко-
вого) типу. Причини ентероцелюлярної мальаб-
сорбції полягають у порушенні пристінкового трав-
лення і всмоктування в тонкій кишці. Для маль-
абсорбції зі спадковим порушенням кишкового
всмоктування характерний аналогічний транспорт-
ний дефект в епітелії ниркових канальців з пору-
шенням реабсорбції та розвитком ниркової пато-
логії у вигляді кристалурії, утворення конкре-
ментів, розвитку інфекцій сечових шляхів.

Постцелюлярна мальабсорбція зумовлена втра-
тою через лімфатичну систему кишечнику всмок-
таних, зокрема білкових, продуктів. Внаслідок цьо-
го виникає гіпопротеїнемія, можливі гіпопротеїн-
емічні набряки, затримка фізичного розвитку, іму-
нодефіцит.

Алгоритм диференційної діагностики. Диферен-
ційний діагноз у межах кожного типу мальаб-
сорбції проводять з урахуванням особливостей,
властивих окремим захворюванням.

Враховують вік дитини до початку захворю-
вання і особливості харчування, пов’язані з почат-
ком захворювання.

У внутрішньоутробному періоді хлоридна і нат-
рієва діарея проявляються багатоводдям, наявніс-

тю рідини в петлях кишечнику плода (за даними
УЗД), а після народження — блюванням, діареєю і
тяжкою дегідратацією. Меконієва непрохідність
при народженні дитини найбільш характерна для
муковісцидозу.  У новонароджених водяниста діа-
рея, що посилюється в міру збільшення об’єму го-
дування з наявністю здуття живота, больового син-
дрому, типова для вродженої та транзиторної
(у недоношених) лактазної недостатності. З періо-
ду новонародженості діареєю проявляються озна-
ки вродженої атрофії мікроворсин та інтестиналь-
ної епітеліальної дисплазії, первинного дефіциту ен-
терокінази, ізольованого дефіциту трипсиногену,
вроджених аномалій підшлункової залози та її про-
ток, різних форм гіпоплазії підшлункової залози.

Діарея зі значним виділенням нейтрального
жиру з калом, збільшенням об’єму випорожнень,
затримкою нарощування маси тіла при підвище-
ному апетиті є проявом панкреатичної недостат-
ності, що в дитячому віці найчастіше зумовлена
муковісцидозом. Поступово можуть збільшувати-
ся розміри живота, з’явитися випадання прямої
кишки, трофічні порушення, а також гіпопротеїн-
емічні набряки, пов’язані з порушенням розщеп-
лення і абсорбції білків. У більшості хворих гаст-
роінтестинальні симптоми супроводжуються по-
явою кашлю, обструктивного синдрому, частими
бронхітами та пневмоніями, при поцілунках шкі-
ра солона на смак.

Значно рідше у дітей трапляються інші причи-
ни вродженої панкреатичної недостатності. Затри-
мка фізичного розвитку у поєднанні з нейтропе-
нією, ретикулоцитопенією, анемією з підвищеним
рівнем фетального гемоглобіну та метафізарною
дисплазією характерна для гіпоплазії підшлунко-
вої залози при синдромі Швахмана. Ознаки ліпо-
матозної гіпоплазії поряд з сидеробластною ане-
мією є типовими проявами синдрому Пірсона.
Поєднання панкреатичної недостатності з гіпо-
пластичною анемією, метафізарною кістковою
дисплазією, переважно у вигляді coxa vara, genu
varum, дисплазією ребер типове для синдрому Бур-
ке. Домінування в клініці симптомів стеатореї,
білково-енергетичної недостатності характерні для
ізольованого дефіциту панкреатичної ліпази при
синдромі Шелдона — Рея. Ознаки панкреатичної
недостатності в сукупності з множинними анома-
ліями, глухотою і нанізмом типові для синдрому
Йохансона — Бліззарда.

У перші місяці життя може проявитися ідіопа-
тична кишкова лімфангіектазія зі значною втра-
тою білків з випорожненнями. У хворих почина-
ється тяжка діарея зі стеатореєю кишкового типу,
розвивається гіпотрофія, з’являються набряки. Ти-
пові для синдрому Лоу затримка фізичного роз-
витку, енцефалопатія, розумова відсталість, супро-
відні тяжкі ураження очей, остеопороз зі спонтан-
ними переломами, патологія нирок.

Поява ознак мальабсорбції у зв’язку з переве-
денням на штучне вигодовування характерна для
первинної сахаразо-ізомальтазної недостатності.
У дитини з’являються здуття живота, часті, кислі,
водянисті випорожнення, що спричиняють пері-
анальні подразнення. Симптоми звичайно поси-
люються після рясного солодкого пиття або після
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введення овочевого підгодовування. Особливо
наростають після переведення на штучне вигодо-
вування клінічні прояви первинного дефіциту ен-
терокінази — швидко прогресують білково-енер-
гетична недостатність, затримка психомоторного
розвитку, наростають дефіцитна анемія, гіпопро-
теїнемія і набряки. При лактазній недостатності
початок штучного вигодовування може зменши-
ти прояви, тому що молочні суміші містять менше
лактози, ніж грудне молоко. Діарея, що виникла
у зв’язку з введенням соків (яблучного, вишнево-
го, черешні, апельсинового), найімовірніше, зумо-
влена мальабсорбцією фруктози. Мальабсорбція,
пов’язана з прийомом продуктів, що містять крох-
маль (пшенична, рисова, манна каші, картопля,
кисіль), може бути зумовлена ізольованим дефіци-
том панкреатичної амілази. При цьому спостері-
гається частий, пухкий, об’ємний кашкоподібний
кал, при надлишку крохмалю в їжі — водянистий,
формується білково-енергетична недостатність.

Мальабсорбція, яка поступово розвивається
після вживання злаків, що містять глютен, найча-
стіше є дебютом целіакії. Звичайно прояви з’явля-
ються  наприкінці першого року життя. Випорож-
нення рясні, смердючі, світлі або «строкаті» під-
вищеної кількості, два і більше разів на добу. До
основних симптомів належать  також збільшення
розмірів живота, біль у животі, що наростає після
прийому їжі, блювання, зниження апетиту, відста-
вання маси тіла і зросту, прояви харчової алергії,
симптоми залізодефіцитної анемії. При прогресу-
ванні змінюється емоційний стан з наявністю дра-
тівливості або пригніченості, втрачаються набуті
психомоторні навички, з’являються прояви фос-
форно-кальцієвої недостатності (ураження зубної
емалі, іноді біль у кістках, спонтанні переломи),
полігіповітамінозу, мінеральної та білкової недо-
статності (часті ГРВІ, м’язова слабість, парестезії,
м’язові судоми). Можуть спостерігатися гіпопро-
теїнемічні набряки, периферична нейропатія,  ви-
падіння волосся, підвищена кровоточивість, пору-
шення сутінкового зору.

На першому році життя дебютує абеталіпопро-
теїнемія (акантоцитоз — рідкісне спадкове захво-
рювання, що характеризується порушенням ре-
зорбції та транспорту ліпідів, пов’язаним з дефі-
цитом або відсутністю бета-ліпопротеїдів): з’явля-
ються діарея, стеаторея, біль у животі, затриму-
ються темпи фізичного і психомоторного розвит-
ку, у загальному аналізі крові типовий акантоци-
тоз (поява еритроцитів з численними безладними
виростами цитоплазми).

При мальабсорбції жовчних кислот з’являєть-
ся водяниста діарея з вираженою стеатореєю II ти-
пу. Досить часто спостерігається алергічна ентеро-
патія, при якій поряд з диспептичним синдромом
зазвичай присутні прояви атопічного дерматиту.
При ентеропатичному акродерматиті порушення
всмоктування цинку призводить до появи висипань
на шкірі кінцівок, шкірно-слизових переходах та
алопеції. Мальабсорбція фолієвої кислоти характе-
ризується розвитком мегалобластної анемії.

На першому році життя також трапляється син-
дром загального варіабельного некласифіковано-
го імунодефіциту, для якого властиві затяжні ре-

цидивні інфекції, у т.ч. кишкові з формуванням
синдрому мальабсорбції.

На 2–3-му роках життя починають дебютува-
ти досить рідкісні вроджені синдроми мальабсор-
бції амінокислот. Хвороба Хартнупа проявляєть-
ся пелагроїдним фотодерматозом, нейропсихічни-
ми порушеннями і ураженням нирок. При синдро-
мах Таді (триптофанурія з карликовістю), Кнап-
па — Комровера домінують симптоми ураження
нервової системи та психічні розлади. Первинна
мальабсорбція цистину (цистинурія) перебігає з
раннім розвитком сечокам’яної хвороби, первин-
на мальабсорбція лізину або метіоніну — з ура-
женням печінки і затримкою розумового та пси-
хічного розвитку. У цьому ж віці починає маніфес-
тувати первинна мальабсорбція вітаміну В12: роз-
вивається мегалобластна анемія, наростають не-
врологічні порушення. У 2–3 роки після перенесе-
ної інфекції можливі перші прояви целіакії.

У дітей після 5 років можливий дебют деяких
первинних мальабсорбцій: пізньої форми первин-
ної лактазної недостатності, II і III генетичних ти-
пів цистинурії, II типу мальабсорбції метіоніну,
целіакії, хвороби Уїппла, імунопроліферативної
хвороби тонкої кишки та ін. Однак після 5 років
частіше виникають вторинні мальабсорбції, зумо-
влені тяжкими хронічними захворюваннями під-
шлункової залози і кишечнику — хронічним пан-
креатитом, хворобою Крона, пухлинами, а також
на тлі лямбліозу, інших кишкових паразитозів, пі-
сля гострих кишкових інфекцій.

При верифікації мальабсорбції враховують тип
діареї. Часті водянисті випорожнення спостеріга-
ються при осмотичній діареї (мальабсорбція вуг-
леводів, амінокислот, мінеральних речовин, ексу-
дативна ентеропатія). При цьому осмолярність
калу вища, ніж у тканинної рідини, що зумовлено
нерозщепленими або невсмоктаними частинками
їжі. Харчове розвантаження сприяє припиненню
діареї.  При секреторній діареї (мальабсорбція
жовчних кислот, хлоридна і натрієва діарея) випо-
рожнення також часті, водянисті.  При цьому осмо-
лярність калу залежить, головним чином, від вмі-
сту в ньому електролітів. Осмотична різниця між
калом і тканинною рідиною відсутня, тому харчо-
ве розвантаження неефективне. Змішаний харак-
тер діареї типовий для структурного дефекту ен-
тероцитів (атрофії мікроворсинок, інтестинальної
епітеліальної дисплазії). Цьому типу властиво по-
силення діареї після їжі, продовження діареї, незва-
жаючи на переведення дитини на парентеральне
харчування. Жирні рясні випорожнення з поганим
запахом типові для порушень внутрішньопорож-
нинного травлення.

Синдром мальабсорбції з діареєю, білково-енер-
гетичною недостатністю або затримкою фізично-
го розвитку, з проявами патології органів дихан-
ня (обструктивні бронхіти, рецидивні і деструкти-
вні пневмонії) характерний для більшої частини
випадків муковісцидозу.

Дефіцитні анемії можливі при багатьох типах
мальабсорбції, але мегалобластна анемія типова
для мальабсорбції вітаміну В12 і мальабсорбції
фолієвої кислоти. Акантоцитоз характерний для
абеталіпопротеїнемії. Сидеробластна анемія харак-
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терна при синдромі Пірсона. Гіпопластична ане-
мія в поєднанні з метафізарною кістковою дис-
плазією і діареєю типова для синдрому Бурке.

Утворення в сечових шляхах конкрементів у
ранньому та дошкільному віці характерно для
мальабсорбції цистину, гліцину (цистинурія, глі-
цинурія), синдрому Лоу.

Швидкий розвиток тяжкої дегідратації спосте-
рігається при хлоридній і натрієвій діареї, атрофії
мікроворсинок, мальабсорбції глюкози та галак-
този.

Груба неврологічна симптоматика і різке від-
ставання в розумовому розвитку відмічаються при
мальабсорбції вітаміну В12, хворобі Хартнупа,
синдромі Тада, мальабсорбції лізину, метіоніну,
при абеталіпопротеїнемії.

Гепатомегалія і розвиток цирозу печінки мож-
ливі при муковісцидозі, мальабсорбції лізину, ме-
тіоніну, зрідка при дефіциті ентерокінази.

Висипання на шкірі типові для ексудативної
ентеропатії, алергічної ентеропатії, ентеропатич-
ного акродерматиту, хвороби Хартнупа, синдро-
му Кнаппа — Комровера.

Набряки розвиваються при ексудативній енте-
ропатії, дефіциті ентерокінази, ізольованому дефі-
циті трипсиногену, можливі при целіакії, муковіс-
цидозі, алергічній ентеропатії.

Порушення зору відзначають при абеталіпо-
протеїнемії.

Клінічні прояви дозволяють припустити вид
мальабсорбції, остаточну верифікацію при дифе-
ренційній діагностиці проводять на підставі лабо-
раторних та інструментальних досліджень.

Виявлення у копрограмі нейтрального жиру
(стеаторея І типу) свідчить про порушення внут-
рішньопорожнинного травлення внаслідок пан-
креатичної недостатності, ізольованого дефіциту
ліпази або біліарних розладів. Слід враховувати,
що у недоношених новонароджених і дітей пер-
ших місяців життя невелика кількість нейтрально-
го жиру в копрограмі є нормальною віковою особ-
ливістю. Сучасним чутливим методом досліджен-
ня функції підшлункової залози є визначення фе-
кальної еластаз-1. Рівень цього ферменту у калі
достовірно знижується при панкреатичній недо-
статності. У цих випадках обов’язковим наступ-
ним кроком має бути визначення рівня хлоридів
потової рідини для діагностики муковісцидозу як
найбільш поширеної причини панкреатичної не-
достатності у дитячому віці. Для неонатального
скринінгу на муковісцидоз та діагностики муко-
вісцидозу у дітей перших місяців життя досліджу-
ють у сироватці крові трипсиноген (при муковіс-
цидозі рівень підвищений).

Наявність у копрограмі кристалів жирних кис-
лот та мил (стеаторея ІІ типу) притаманна для по-
рушень кишкового всмоктування, таких як целіа-
кія, мальабсорбція вуглеводів, інші ентеропатії,
лямбліоз, постінфекційний синдром мальабсорбції.

При мальабсорбції вуглеводів у копрограмі
характерне зниження рН калу менше 5,5, наявна
йодофільна флора. При мальабсорбції білків та
амінокислот рН калу перевищує 7. Як правило,
інгредієнт, що не розщеплюється або не всмокту-
ється в кишечнику, може бути виявлений у підви-

щеній кількості в калі. Особливо це стає очевид-
ним після проведення навантажувальних проб. Це
стосується і мальабсорбції ди- і моносахаридів, і
мальабсорбції амінокислот і мінеральних речовин.
Поява білка в калі характерна для дефіциту енте-
рокінази, ізольованого дефіциту трипсиногену,
ексудативної ентеропатії. Для виявлення втрат біл-
ка з калом можуть використовуватися проба Три-
буле, проба з трихлороцтовим залізом, а також
визначення у калі рівня α1-антитрипсину.

Мальабсорбція, зумовлена дефектом всмокту-
вання в кишечнику, зазвичай супроводжується
аналогічним дефектом реабсорбції в ниркових ка-
нальцях. Тому при таких захворюваннях, як маль-
абсорбція глюкози і галактози, фруктози, аміно-
кислот, не всмоктаний у кишечнику інгредієнт
можна виявити в сечі.

При деяких видах мальабсорбції діагноз підтвер-
джують, виявляючи зниження активності фермен-
ту в дуоденальному вмісті або у біоптаті слизової
оболонки кишечнику. Для деяких захворювань
значущі діагностичні проби, засновані на замісно-
му ефекті. Так, при дефіциті ентерокінази додаван-
ня ентерокінази до дуоденального соку приводить
до підвищення активності трипсину. При ізольо-
ваному дефіциті трипсиногену, амілази, ліпази рі-
вень дефіцитного в кишечнику ферменту також
знижується і в сироватці крові.

Гіпопротеїнемія характерна для дефіциту енте-
рокінази, ізольованого дефіциту трипсиногену,
ексудативної ентеропатії, мальабсорбції глюкози
і галактози, можлива при муковісцидозі.

Для диференційної діагностики мальабсорбції
вуглеводів широко застосовують глікемічну (цук-
рову) криву з навантаженням передбачуваним ву-
глеводом, що не перетравлюється. При мальаб-
сорбції вуглеводу глікемічна крива має плоский
вигляд (підйом через 30–60 хв не перевищує 25 %,
не більше 1 ммоль/л). Як альтернативу при діаг-
ностиці мальабсорбції вуглеводів використовують
визначення вмісту водню (водневий тест), метану
або міченого 13С вуглекислого газу (радіоізотоп-
ний тест) у видихуваному повітрі після наванта-
ження вуглеводом, що не перетравлюється.

Деякі види мальабсорбції можуть бути встано-
влені при імунологічному дослідженні (автоімун-
на ентеропатія, целіакія). При целіакії виявляєть-
ся підвищена кількість антитіл до тканинної транс-
глутамінази, ендомізію, дезамінованих пептидів
гліадину, а також з метою уникнення хибнонега-
тивних результатів обстеження також слід визна-
чати загальний вміст IgA.

При діагностиці вторинної мальабсорбції, це-
ліакії, харчової алергії, автоімунної ентеропатії,
хвороби Уїппла важливу роль відіграє дуодено-
єюноскопія, за допомогою якої можна верифіку-
вати низку захворювань або уточнити напрям діа-
гностичних досліджень. Окремі види мальабсорб-
ції можуть бути встановлені за результатами мор-
фологічного дослідження біоптату слизової обо-
лонки дистального відділу дванадцятипалої киш-
ки (целіакія, атрофія мікроворсинок, інтестиналь-
на епітеліальна дисплазія, хвороба Крона, пухли-
ни, туберкульоз). При неспецифічних змінах мор-
фології слизової оболонки кишечнику залежність
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від їх характеру і вираженості може бути визначе-
но алгоритм подальшого обстеження.

Більшість первинних форм мальабсорбції ма-
ють спадкову природу і передаються автосомно-
рецесивно. У зв’язку з цим все більш широкого за-
стосування в діагностиці набувають молекулярно-
генетичні методи, які застосовують при муковіс-
цидозі, первинних формах мальабсорбції вуглево-
дів та ін.

Принципи надання медичної допомоги. Лікуван-
ня синдрому мальабсорбції завжди індивідуальне
і залежить від типу і вираженості захворювання,
яке його зумовило.

Корекція дієти повинна проводитися з ураху-
ванням етіології та клінічної картини. Так, при
целіакії ефективною є повна елімінаційна (аглю-
тенова) дієта, позбавлена продуктів, що містять
пшеницю, ячмінь і жито. При дисахаридазній не-
достатності обмежують продукти з великим вміс-
том сахарози і мальтози, при лактазній недостат-
ності виключають молоко або додають препара-
ти лактази до молока перед вживанням.

Мальабсорбція, що виникла на тлі синдрому
надмірного бактеріального росту в тонкій кишці
потребує призначення антибактеріальних препа-
ратів. Травні ферменти (амілаза, ліпаза, трипсин
та ін.) використовуються для замісної терапії і ви-
соко ефективні при внутрішньопорожнинному
типі мальабсорбції. При автоімунних й алергічних
ентеропатіях нерідко використовується імуносуп-
ресивна терапія за допомогою глюкокортикоїдів.

При лікуванні синдрому мальабсорбції слід
враховувати наявність вторинних порушень обмі-
ну речовин і за необхідності проводити корекцію
метаболізму білків, лікування вітамінної недоста-
тності, електролітних порушень і дегідратації.

За підозри на наявність у дитини синдрому
мальабсорбції, особливо якщо він проявляється
затримкою фізичного та/або психомоторного роз-
витку, необхідна консультація дитячого гастро-
ентеролога.

У табл. 42 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення при синдромі мальабсорбції.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення понять «мальабсорбція», «маль-
дигестія», «мальнутриція».

2. Основні причини внутрішньопорожнинної
мальабсорбції.

3. Основні причини ентероцелюлярної маль-
абсорбції.

4. Основні причини постцелюлярної мальаб-
сорбції.

5. Причини і прояви синдрому мальабсорбції
у новонароджених.

6. Причини і прояви синдрому мальабсорбції
у малюків.

7. Причини і прояви синдрому мальабсорбції
на 2–3-му році життя.

8. Причини і прояви синдрому мальабсорбції
у дітей після 5 років.

9. Додаткові методи обстеження дитини із син-
дромом мальабсорбції.

10. Принципи надання медичної допомоги при
синдромі мальабсорбції.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Мати скаржиться на нестійкі ви-
порожнення, занепокоєння 1,5-річної дитини. Ди-
тина друга у сім’ї, народжена доношеною, на груд-
ному вигодовуванні до 1 року, підгодовування вве-
дено за віком. До 1 року дитина росла і розвива-
лася добре; у 12 місяців маса тіла 9,5 кг, зріст 75 см.
Після перенесеної гострої кишкової інфекції у віці
15 міс. з’явилися розріджені випорожнення, здут-
тя живота, а також біль у животі після пиття не-
збираного молока та вживання каші на незбира-
ному молоці. Маса тіла 9,5 кг, зріст 76 см. Шкірні
покриви сухі, чисті, слизові оболонки чисті, зви-
чайного кольору, підшкірний жировий шар зни-
жений, тургор м’яких тканин знижений. Зуби 6/6,
білі; ЧД 30 за 1 хв, дихання пуерильне, хрипів не-
має; ЧСС 110 за 1 хв, тони серця ритмічні. Живіт
м’який, роздутий, пальпація по ходу кишечнику
незначно болюча, відзначається бурчання. Сечо-
виведення вільне. Випорожнення 4 рази на добу
пінисті, з кислим запахом. Загальний аналіз крові
і загальний аналіз сечі — без патологічних змін.

1. Про яке захворювання можна думати?
1. Алергічна ентеропатія.
2. Целіакія.
3. Сахарозо-ізомальтазна недостатність.
4. Вторинна лактазна недостатність.
2. Яку дієту доцільно призначити дитині?
1. Гіпоалергенна.
2. Аглютенова.
3. З обмеженням сахарозо- і мальтозовмістних

продуктів.
4. Безлактозна.

5.5. ГАСТРОІНТЕСТИНАЛЬНІ
ГЕМОРАГІЇ

Визначення поняття. Гастроінтестинальні гемо-
рагії — це крововтрати з судин слизової оболонки
шлунково-кишкового тракту на будь-якому рівні
від порожнини рота до заднього проходу.

Гастроінтестинальні геморагії можуть бути го-
стрими і хронічними, явними або прихованими,
одноразовими та рецидивними. Гострі гастроінте-
стинальні геморагії проявляються:

— гематомезисом — блюванням з кров’ю (чер-
воного або червоно-коричневого кольору, зі згуст-
ками або без них) або «кавовою гущею» (гемогло-
бін під дією соляної кислоти перетворюється у
шлунку в солянокислий гематин, який має корич-
невий колір);

— гематохезію — кров’ю у випорожненнях у
вигляді мелени (чорний, рясний і неоформлений
кал, є липким і блискучим) або у вигляді червоної
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Таблиця 42. Диференційна діагностика та тактика медичного ведення
хворих  із синдромом мальабсорбції

Мальабсорбція — порушене всмоктування в
тонкому кишечнику із втратою однієї або бага-
тьох поживних речовин, що надходять у травний
тракт

Перелік захворювань

1. Муковісцидоз.

2. Вроджені гіпоплазії підшлункової залози.

3. Хронічний панкреатит із зовнішньосекре-
торною недостатністю.

4. Дефіцит ентерокінази.

5. Целіакія.

6. Алергічна ентеропатія.

7. Дисахаридазна недостатність: лактазна;
сахарозо-ізомальтазна; трегалазна.

8. Порушення всмоктування вуглеводів: глю-
кози і галактози; фруктози.

9. Порушення всмоктування жирів: абеталіпо-
протеїнемія.

10. Порушення всмоктування амінокислот:
хвороба Хартнупа; синдром Лоу; мальабсорбція
лізину.

11. Порушення всмоктування мінеральних ре-
човин: натрієва або хлоридна діарея; етеропатич-
ний акродерматит (порушення всмоктування
цинку).

12. Автоімунна ентеропатія.

13. Атрофія ворсинок.

14. Інтестинальна епітеліальна дисплазія.

15. Хвороба Крона тонкої кишки.

16. Вторинна ентеропатія.

17. Ідіопатична кишкова лімфангіектазія.

18. Утруднення лімфовідтоку

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Вік і характер початку захворювання, стій-
кість симптомів, зв’язок з введенням підгодову-
вання, окремих продуктів харчування.

2. Сімейний анамнез.

3. Динаміка фізичного та психомоторного
розвитку.

4. Перенесені та наявні захворювання.

Об’єктивне обстеження:

1. Оцінка фізичного, психомоторного і стате-
вого розвитку.

2. Огляд шкіри, слизових оболонок, м’яких
тканин на наявність ознак порушеного харчуван-
ня, вітамінної та мінеральної недостатності.

3. Виявлення набряків.

4. Виявлення ознак хронічної гіпоксії, оцінка
дихальної, серцево-судинної систем.

5. Огляд і пальпація живота.

6. Оцінка характеру і частоти випорожнення

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові, біохімічні дослі-
дження крові: загальний білок та його фракції,
рівень глюкози, кальцію, заліза, холестерину кро-
ві, загальний аналіз сечі.

2. Аналіз калу: копрограма, визначення pH,
паразитологічне та бактеріологічне дослідження.

3. УЗД органів черевної порожнини

За показаннями:

1. Потова проба (хлориди поту).

2. Визначення антитіл до гліадину, трансглу-
тамінази, ендомізію.

3. Проби з лактозою, сахарозою.

4. Аналіз калу: кількісне визначення вмісту
жиру в калі, фекальної еластази-1.

5. Проба Трібуле, проба з трихлороцетовим
залізом.

6. Дихальний водневий тест (визначення синд-
рому надлишкового бактеріального росту в тон-
кому кишечнику).

7. Ендоскопічне дослідження шлунка та два-
надцятипалої, тонкої і товстої кишки.

8. Біопсія слизової оболонки дванадцятипалої
кишки.

9. МРТ органів черевної порожнини

Медичне ведення

1. Елімінаційна дієта: при целіакії — аглюте-
нова, при дисахаридазній недостатності — з об-
меженням продуктів з великим вмістом сахаро-
зи і мальтози, лактози, при алергічній ентеропа-
тії — виключення харчових алергенів.

2. Лікувальне харчування — спеціальні сумі-
ші для ентерального харчування залежні від за-
хворювання (безлактозні, амінокислотні, білко-
ві гідролізати із середньолацюговими тригліце-
ридами).

3. Замісна терапія травними панкреатичними
ферментами, при лактазній недостатності — пре-
парати лактози.

4. При надлишковому бактеріальному рості
— антибактеріальна терапія.

5. При автоімунних захворюваннях — імуно-
супресивна терапія.

6. Корекція порушення білкового обміну, ві-
тамінної та мінеральної недостатності, водно-
електролітних порушень
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або темно-червоної крові як домішки калу або зо-
вні сформованих калових мас;

— ректорагією — виділенням крові з ануса без
калових мас.

При масивній крововтраті може виникнути клі-
нічна картинна шоку: сплутаність свідомості, блі-
да шкіра, пітливість, зниження АТ, тахіпное, тахі-
кардія, олігурія. Вираженість проявів залежить від
об’єму крововтрати. Крововтрата 10–15 % від ОЦК
не супроводжується порушенням гемодинаміки;
втрата більше 15 % від ОЦК вже призводить до
зниження АТ на 15–30 %, розвиваються гіповоле-
мія, метаболічні порушення — гіпоксемія, тканин-
на гіпоксія, метаболічний ацидоз. У результаті
розпаду крові в кишечнику зростає інтоксикація
продуктами її гідролізу (аміак).

Хронічна невелика гастроінтестинальна гемо-
рагія проявляється залізодефіцитною анемією, іно-
ді синкопальними станами; її виявляють за допо-
могою лабораторного дослідження випорожнень
на приховану кров. Прихованою називається кров,
яка не змінює колір калу і не виявляється макро- і
мікроскопічно. Реакції для виявлення прихованої
крові в калі засновані на властивості кров’яного
пігменту гемоглобіну прискорювати окиснювальні
процеси таких речовин, як бензидин, гваяк (після
окиснення вони змінюють колір). За швидкістю
появи забарвлення і за її інтенсивністю розрізня-
ють слабопозитивну (+), позитивну (++ та +++) і
різко позитивну (++++) реакції. Щоб уникнути
хибнопозитивного результату, за 3 доби до дослі-
дження з раціону пацієнта виключають м’ясні
страви, фрукти і овочі, що містять багато катала-
зи і пероксидази (огірки, хрін, цвітна капуста), від-
міняють аскорбінову кислоту, препарати заліза,
ацетилсаліцилову кислоту та інші нестероїдні проти-
запальні засоби.

Хибна картина гастроінтестинальної геморагії
може бути зумовлена заковтаною кров’ю при кро-
вотечі з носоглотки, кровохарканні. Найчастіша
причина хибної картини кровотечі зі шлунково-
кишкового тракту у новонароджених — заковту-
вання материнської крові у пологах або за наяв-
ності в матері тріщин сосків. Довести, що кров у
калі у новонародженого належить матері, можна
за допомогою тесту Апта, який виявляє гемогло-
бін дорослого типу за допомогою реакції з 1 %
розчином гідрату окису натрію.

Хибна картина кишкової кровотечі з відхо-
дженням чорного калу (зазвичай нормальної кон-
систенції) може бути пов’язана з прийомом препа-
ратів вісмуту, заліза, вугілля, вживанням буряку,
чорниці або ожини.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Гастроінтестинальні геморагії можуть виникати
на фоні нормального або порушеного гемостазу
внаслідок:

— порушення цілісності слизової оболонки, що
призводить до оголення глибоких судин та їх ерозії;

— проникнення крові через стінку судин (per
diapedesum) внаслідок підвищення її проникності.

Алгоритм диференційної діагностики. Існує
більше 200 причин кровотеч зі шлунково-кишкового
тракту. Причинами гастроінтестинальних гемо-
рагій можуть бути різні захворювання шлунково-

кишкового тракту, патологія інших органів і сис-
тем, що призводить до зміни слизової оболонки або
судин шлунково-кишкового тракту або (та) згор-
тання крові, медикаменти та токсичні речовини,
травми або чужорідні тіла тощо.

За локалізацією джерела кровотечі виділяють
верхню шлунково-кишкову кровотечу — страво-
хідну, зі шлунка або дванадцятипалої кишки (дже-
рело проксимальніше зв’язки Трейтца) та нижню
шлунково-кишкову кровотечу — з тонкої, товстої,
прямої кишки та з ануса (джерело дистальніше
зв’язка Трейтца).

Блювання червоною кров’ю вказує на достат-
ньо масивну кровотечу з верхніх відділів шлунково-
кишкового тракту, зазвичай з артеріального дже-
рела або варикозних вен. Масивні гострі крово-
течі з верхніх відділів шлунково-кишкового трак-
ту можуть виникати із варикозно розширених
вен стравоходу при портальній гіпертензії; синд-
ромі Маллорі — Вейсса, коли джерелом кровотечі
є поверхневі розриви слизової оболонки черевно-
го відділу стравоходу і кардіального відділу шлу-
нка при рецидивному блюванні. До рідкісних чин-
ників кровотеч із верхніх відділів шлунково-киш-
кового тракту належать (частіше у дорослих): роз-
рив аневризми аорти в просвіт дванадцятипалої
кишки, хвороба Крона шлунка і стравоходу, ту-
беркульоз і сифіліс шлунка, травми і сторонні тіла
стравоходу та шлунка, гіпертрофічний поліадено-
матозний гастрит (хвороба Менетріє), пухлини
підшлункової залози, жовчних шляхів (гемобілія)
або кровотеча в підшлунковій залозі або селезін-
кової артерії (вірсунгорагія), розрив судинних
утворень печінки та кровотечі на тлі судинних ано-
малій внутрішніх органів (рідко і важко для діаг-
ностики). Прикладом судинних аномалій, що мо-
жуть бути причиною масивної кровотечі, є хворо-
ба Д’єлафуа — генетично зумовлене захворюван-
ня, що виявляється інтрамуральною артеріовеноз-
ною мальформацією шлунка з наявністю ерозії
незвично великої артерії без ознак васкуліту і фор-
мування гострої виразки.

Блювання типу «кавової гущі» вказує на спо-
вільнену кровотечу з верхніх відділів шлунково-
кишкового тракту. Найчастіше чинниками цих
кровотеч є: виразкова хвороба шлунка і дванадця-
типалої кишки в результаті розплавлення судин-
ної стінки за рахунок її стоншення і некрозу при
черговому загостренні виразки; гострі ерозії сли-
зової оболонки гастродуоденальної зони, у т. ч.,
при ерозивному гастриті, ерозії Камерона при ве-
ликих грижах стравохідного отвору діафрагми.
Одним з основних етіологічних факторів утворен-
ня виразок шлунка та дванадцятипалої кишки, що
можуть стати причиною кровотечі, є інфекція
Helicobacter pylori. Проте виразковий процес може
бути результатом прийому препаратів, наприклад
ацетилсаліцилової кислоти. Причиною кровотечі
з верхніх відділів шлунково-кишкового тракту
можуть бути поліпи шлунка.

Рідкісною причиною хронічних геморагій верх-
ніх відділів шлунково-кишкового тракту з розвит-
ком залізодефіцитної анемії є судинна ектазія шлун-
ка або «кавунчастий шлунок», яка пов’язана з роз-
тягуванням дрібних кровоносних судин в антраль-
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ному відділі або пілоричній частині шлунка. У ре-
зультаті такої кровотечі у шлунку в подальшому
спостерігається розширення судин у вигляді дов-
гих червоних смуг, які своїм виглядом нагадують
смугастий кавун, тому і дістали назву «кавунчас-
тий шлунок».

Мелена — чорні, дьогтеподібні (в результаті дії
мікроорганізмів кишечнику на гемоглобін) випо-
рожнення — звичайно з’являється не раніше ніж
через 8 год після початку кровотечі, вказує на до-
сить велику кровотечу (у дітей — приблизно 50 мл,
у дорослих і підлітків — 100–200 мл крові) з верх-
ніх відділів шлунково-кишкового тракту, але дже-
рело кровотечі може також локалізуватися в тон-
кій або в проксимальних відділах товстої кишки.
Прояви мелени можуть зберігатися протягом кіль-
кох днів після припинення кровотечі.

Криваві випорожнення з «брудною» кров’ю за-
звичай вказують на кровотечу з товстого кишечни-
ку або прямої кишки, але можуть бути і наслідком
масивної кровотечі з верхніх відділів шлунково-
кишкового тракту і тонкого кишечнику зі швидким
транзитом крові по кишечнику, що супроводжуєть-
ся бурчанням у животі (не буває при кровотечі у
товстому кишечнику) та підвищенням рівня сечо-
вини за рахунок всмоктування продуктів розпаду
крові. Наявність червоної крові ззовні сформованих
калових мас частіше є результатом тріщин ануса,
геморою, поліпів або пухлин прямої кишки, травм
слизової оболонки прямої кишки або ануса. Виді-
лення з ануса червоної крові без калу частіше свід-
чить про кровотечу з нижніх відділів шлунково-
кишкового тракту, прямої кишки або ануса. Для
анальної тріщини характерні болючі дефекації, а та-
кож пляма, що залишилася на туалетному папері.

Провідними причинами гастроінтестинальних
геморагій із нижніх відділів шлунково-кишково-
го тракту можуть бути поліпи або пухлини кишеч-
нику, хронічні запальні хвороби кишечнику (не-
специфічний виразковий коліт (НВК), хвороба
Крона), псевдомембранозний коліт, дивертикули
різних відділів кишечнику, у т. ч. дивертикул Мек-
келя та інші природжені аномалії кишечнику (на-
приклад, подвоєння кишечнику), інвагінація кише-
чнику, судинна патологія (гемангіоми, ангіодис-
плазії), інфекційні хвороби (дизентерія, амебіаз,
балантидіаз, сальмонельоз, туберкульоз та ін.),
сторонні тіла і травми кишечнику, гострі ішемічні
ураження кишечнику (тромбоз або емболія гілки
мезентеріальних артерій та васкуліт), деякі гель-
мінтози (анкілостомідоз, трихоцефальоз), радіа-
ційний коліт після курсу променевої терапії. При-
чиною кровотеч із прямої кишки і анального ка-
налу можуть бути поліпи, НВК, хвороба Крона
товстого кишечнику, анальна тріщина, травма
прямої кишки, випадіння прямої кишки, дуже рід-
ко у дітей — геморой, колоректальний рак. При
НВК, інфекційних ураженнях товстої кишки (на-
приклад дизентерії) червона кров у рідких випо-
рожненнях перемішана зі слизом, іноді з гноєм
(синдром гемоколіту). Причиною гемоколіту мо-
жуть бути бактеріальні інфекції, що викликають-
ся Salmonella, Shigella, Cаmpilobacter, Yersinia,
Clostridium defisille, E. сoly (J157:H7), паразитарні
інфекції — амебіаз (збудник — Еntamoeba histoly-

tica). На фоні вторинного імунодефіциту частою при-
чиною гемоколіту є цитомегаловірусна інфекція, ди-
семінований аспергільоз, інфекція, викликана міко-
бактеріями авіум-комплекс. На фоні нейтропенії при
проведенні поліхіміотерапії онкогематологічних за-
хворювань у дітей причиною гастроінтестинальної
геморагії може бути мукозит — запальне (еритема-
тозне і ерозивно-виразкове) ураження слизової обо-
лонки порожнини рота, глотки, стравоходу і в ціло-
му шлунково-кишкового тракту, часто із вторинним
приєднанням бактеріальної інфекції.

При диференціюванні причин гастроінтести-
нальних геморагій слід враховувати вік дитини.
Найчастішими причинами гастроінтестинальних
геморагій у новонароджених є: геморагічна хво-
роба новонароджених (результат дефіциту протром-
біну через недостатність або відсутність вітаміну K,
з’являється у віці 2–5 діб після народження, іноді
пізніше, характеризується меленою та іншими про-
явами, зумовленими гіпокоагуляцією); ерозії або
стресові виразки у шлунку в результаті перенесе-
ної гіпоксії/асфіксії; некротичний ентероколіт
(у глибоко недоношених дітей); різноманітні вро-
джені вади розвитку шлунково-кишкового тракту
(часто характеризуються повною або частковою
кишковою непрохідністю); ДВЗ-синдром при пе-
ринатальних інфекціях; печінкова недостатність
при гепатиті або атрезії жовчних ходів, медикамен-
ти, травма (зондом, катетером) тощо.

У дітей першого року життя найчастішою при-
чиною кишкових кровотеч є інвагінація кишечни-
ку — телескопічне входження проксимальної час-
тини кишки в просвіт дистальної частини кишки
в результаті раптової дискоординації кишкової
перистальтики. Клінічні прояви інвагінації кишеч-
нику: раптове виникнення інтенсивної (аж до бо-
льового шоку) нападоподібного болю в животі,
що повторюється кожні 5–30 хв; під час нападу бо-
лю дитина блідне, кричить і підтягує ноги до живо-
та; блювання, спочатку залишками їжі; кров у ви-
порожненнях або слиз, просочений кров’ю (мали-
нове або порічкове желе), через 4–6 год від почат-
ку захворювання — без домішок калу; у животі
пальпується м’яка еластична помірно рухома пу-
хлина — інвагінат, а в правій здухвинній ділян-
ці не пальпується сліпа кішка; затримка газів і ви-
порожнень; при ректальному дослідженні іноді мо-
жна пропальпувати головку інвагіната і виявити
кров у прямій кишці. Інші причини геморагії з ни-
жніх відділів шлунково-кишкового тракту у малю-
ків: тріщина заднього проходу, дивертикул Мек-
келя (клубової кишки), інфекційна діарея (гемоко-
літ). Більш часті причини кровотечі з верхніх від-
ділів травного тракту у малюків: алергія до коро-
в’ячого молока, медикаменти, сторонній предмет,
отруєння (наприклад, прийом усередину каустич-
ної соди), аномалія розвитку судини, коагулопатії.

У дітей віком від 1 року такі причини кровоте-
чі (різної інтенсивності) з верхніх відділів шлунково-
кишкового тракту виявляються найчастіше: вари-
козне розширення вен стравоходу, грижа діафраг-
мального отвору, езофагіт, ерозивний гастрит,
пептична виразка, коагулопатія, тромбоцитопенія,
аномалії розвитку судин, аномалії розвитку стра-
воходу або шлунка (наприклад дуплікатура), струк-
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турні порушення (наприклад поліп шлунка). Більш
частими причинами кровотечі з нижніх відділів
шлунково-кишкового тракту є: дуплікатура кишеч-
нику, тріщина заднього проходу, поліпи, диверти-
кул клубової кишки, інфекційна діарея, коагулопа-
тія (при гемофілії — рідко), тромбоцитопенія (будь-
якого ґенезу), геморагічний васкуліт, запальне ав-
тоімунне ураження товстого кишечнику. Прийом
деяких лікарських засобів (НПЗП, ГКС) може ста-
ти причиною гастроінтестинальної геморагії.

До рідкісних причин прихованих гастроінтести-
нальних геморагій належать: ангіектазії різних від-
ділів шлунково-кишкового тракту (особливо у тон-
кому кишечнику), хвороба Крона тонкого кишечни-
ку, синдром Д’єлафуа, гемобілія, аортокишкова но-
риця, спадкова геморагічна телеангіектазія (хворо-
ба Вебера — Ослер — Рендю), синдром Blue rubber
bleb nevus (блакитний пухирчастий невус — множин-
ні кавернозні гемангіоми шкіри та шлунково-киш-
кового тракту), амілоїдоз і сифіліс кишечнику. Вкрай
рідко гастроінтестинальні геморагії спостерігають-
ся при значному фізичному навантаженні.

Для встановлення причини гастроінтестиналь-
ної геморагії необхідно з’ясувати скарги та ретель-
но зібрати анамнез. Для диференційної діагности-
ки важливою є інформація про інші симптоми
(крім ознак гастроінтестинальної геморагії) у дити-
ни: ознаки інтоксикації, гарячка, пітливість, втра-
та маси тіла, висип на шкірі (петехії, екхімози, ву-
злова еритема та інші специфічні ураження шкіри),
венозна сітка на животі, явища афтозного стома-
титу, лімфаденопатія, артралгії/артрит, ураження
серця, печінки, очей та ін. Доцільно ретельно об-
стежити дитину: оцінити тяжкість стану і наявність
свідомості, провести огляд шкіри, порожнини
носа, рота, глотки, суглобів, грудної клітки, жи-
вота, анального отвору; визначити АТ і ЧСС; про-
вести пальпацію живота, печінки та селезінки.
Обов’язковим є проведення комплексу діагнос-
тичних досліджень: гематокрит, рівень гемоглобі-
ну, еритроцитів, тромбоцитів, ретикулоцитів; по-
казники коагулограми — протромбін, фібриноген
та ін.; показники, що характеризують рівень залі-
за у сироватці крові. Обов’язково оцінюється ко-
програма і проводиться дослідження калу на при-
ховану кров. Пальцеве ректальне дослідження —
важливий метод дослідження за підозри на крово-
течу із дистальних відділів товстого кишечнику.
Вирішальне значення в діагностиці причин гастро-
інтестинальних геморагій і визначенні джерела
кровотечі мають ендоскопічні методи досліджен-
ня (ФЕГДС, колоноскопія, аноскопія, ректорома-
носкопія). За підозри на аномалію розвитку кише-
чнику проводять рентгеноконтрастне досліджен-
ня верхніх відділів шлунково-кишкового тракту і
товстого кишечнику. В найбільш складних випа-
дках вдаються до діагностичної лапароскопії або
лапаротомії. За необхідності може бути рекомен-
довано проведення ангіографії (контрастування
басейну верхньої та нижньої брижових артерій),
сцинтиграфія, КТ і МРТ черевної порожнини.
Приблизно у 5 % хворих джерело кровотечі вияви-
ти не вдається, у 75 % із цих пацієнтів кровотеча
відбувається у тонкому кишечнику. Для діагнос-
тики патології тонкого кишечнику існують такі

методи дослідження: відеокапсульна ендоскопія,
ентероскопія (двобалонна ендоскопія).

Принципи надання медичної допомоги. При ви-
явленні ознаки масивної гостроінтестинальної
кровотечі слід негайно стабілізувати гемодинамі-
ку і відправити дитину спеціальним санітарним
транспортом у супроводі медпрацівника, здатно-
го проводити інтенсивну терапію і реанімацію, на
носилках до хірургічного стаціонару. Повністю
виключається прийом рідини, їжі та лікарських
препаратів через рот, положення тіла — горизон-
тальне, на живіт — міхур із льодом або охолодже-
ною водою. Забезпечуються теплозберігаючі умо-
ви і постійно проводиться інгаляція кисню. Ліку-
вання включає ведення 5–10 % розчину хлористо-
го кальцію (0,5 мл на рік життя) внутрішньовен-
но; 12,5 % розчину етамзилату (дицинону) 2 мл
внутрішньом’язово. При ознаках геморагічного
шоку — інфузiя розчинів колоїдів і кристалоїдів.
Для досягнення гемодинамічного ефекту корекцій-
ний об’єм колоїдів повинен бути вище об’єму кро-
вовтрати на 20 %, а кристалоїдних розчинів — на
300–400 %, що визначає необхідність поєднаного
використання колоїдів і кристалоїдів. Швидкість
введення колоїдів орієнтовно становить дозу 5–6
мл/кг зі швидкістю 0,75–1,2 мл/(кг·хв) до віднос-
ної стабілізації АТ, потім — 0,1–0,5 мл/(кг·хв).

Терапевтична тактика на госпітальному етапі
залежить від того, яке захворювання стало причи-
ною кровотечі, а також від тяжкості кровотечі. У
деяких випадках кровотечу припиняють хірургіч-
ним шляхом (частіше у дорослих, вкрай рідко —
у дітей). Наприклад, при виразці шлунка, що кро-
воточить, застосовують його економну резекцію
або при тяжкому стані хворого — прошивання су-
дини, що кровоточить у дні виразки. При крово-
течі з дуоденальної виразки і задовільних показ-
никах гемодинаміки, крім прошивання виразки,
проводять стовбурову ваготомію і пілоропласти-
ку. При кровотечі з товстої кишки, причиною яко-
го є НВК, виконують субтотальну резекцію товс-
тої кишки з накладанням ілео- і сигмостоми. При
наполегливих кровотечах з варикозно розширених
вен стравоходу і шлунка перев’язують вени стра-
воходу і кардіального відділу шлунка.

Консервативна терапія кровотечі, що зумовле-
на виразковою хворобою, спрямована на профіла-
ктику та лікування шоку, пригнічення продукції
соляної кислоти і пепсину внутрішньовенним вве-
денням блокаторів Н2-рецепторів — ранітидину,
фамотидину. Якщо хворий може приймати препа-
рати усередину, доцільно призначати більш ефек-
тивні блокатори протонної помпи — омепразол,
холінолітики (гастроцепин), антациди та препара-
ти, що зменшують кровопостачання слизової обо-
лонки (вазопресин, пітуїтрин, соматостатин). При-
пинити кровотечу можна при ендоскопії введенням
у підслизовий простір поблизу виразки речовин, що
сприяють припиненню кровотечі (рідкий фібрино-
ген, децинон та ін.), виконати аплікацію тромбіну
або медичного клею, коагуляцію. У більшості ви-
падків (близько 90 %) гостру кровотечу можна при-
пинити консервативними заходами.

Консервативне лікування як основний вид те-
рапії показаний у таких випадках: геморагічні ді-
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атези, пов’язані з порушенням механізмів гемоста-
зу (васкуліт або інші геморагічні захворювання,
при яких джерело кровотечі не може бути локалі-
зоване); тяжке основне захворювання (наприклад,
лейкоз та ін.), що послужило причиною кровоте-
чі, або тяжкий стан, зумовлений основним захво-
рюванням (серцева недостатність, азотемія та ін.);
кровотечі, які добре піддаються впливу терапев-
тичних засобів (наприклад інфекції); хронічні кро-
вотечі, що не загрожують життю хворого. Консер-

вативна терапія спрямована на лікування основ-
ного захворювання для усунення причини гастро-
інтестинальної геморагії, наприклад: виключення
алергену у разі алергічного гастриту; лікування
запору — причини тріщини ануса; лікування ін-
фекції, що стала причиною гемоколіту.

У табл. 43 наведені узагальнені дані щодо
диференційної діагностики і тактики медично-
го ведення при гастроінтестинальних гемора-
гіях.

Таблиця 43. Диференційна діагностика і тактика медичного ведення
хворих із гастроінтестинальними геморагіями

Гастроінтестинальні геморагії — це крово-
втрати із судин слизової оболонки шлунково-
кишкового тракту на будь-якому рівні від порож-
нини рота до заднього проходу

Перелік захворювань

1. Гематомезис: ерозивний гастрит; виразкова
хвороба шлунка і дванадцятипалої кишки; ГЕРХ;
синдром Маллорі — Вейсса; алергія на білок мо-
лока; портальна гіпертензія; побічна дія медика-
ментів; інфекції; вади розвитку верхніх відділів
шлунково-кишкового тракту; коагулопатії або
тромбоцитопенія; травма; сторонні тіла стравохо-
ду, шлунка; пухлини жовчних шляхів (гемобілія),
кровотеча в підшлунковій залозі або селезінковій
артерії (вірсунгорагія); поліпи; лімфоми; розрив
судинних утворень печінки; судинні аномалій
верхніх відділів шлунково-кишкового тракту.

2. Гематохезія: інвагінація кишечнику, юве-
нільні поліпи кишечнику; хронічні запальні хво-
роби кишечнику (НВК, хвороба Крона); псевдо-
мембранозний коліт; дивертикули кишечнику (у
т. ч. дивертикул Меккеля); вроджені вади розвит-
ку кишечнику; судинна патологія (гемангіоми,
ангіодисплазія); геморагічний васкуліт; пухлини
кишечнику; ректальна виразка; гемоколіт (дизен-
терія, шигільоз, амебіаз, балантидіаз, сальмо-
нельоз, туберкульоз, цитомегаловірусний та ін.);
алергія на білки молока, сої (коліти); сторонні
тіла кишечнику; травми кишечнику; гострі іше-
мічні ураження кишечнику (тромбоз, емболія гі-
лки мезентеріальних артерій, васкуліт); гельмін-
този (анкілостомідоз, трихоцефальоз); анорек-
тальні тріщини; випадання прямої кишки; гемо-
рой (рідко у дітей); колоректальний рак (рідко у
дітей).

3. Виявлення ознак геморагічного або больо-
вого шоку або загрози його розвитку: свідомість,
ЧСС, АТ

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Вік початку проявів геморагії, інші скарги
та прояви, обставини виникнення.

2. Перинатальний і сімейний анамнез.

3. Наявні та перенесені хронічні захворюван-
ня шлунково-кишкового тракту, печінки, систе-
ми крові, судин, харчова алергія.

4. Прийом лікарських засобів (НПЗП).

5. Епіданамнез (кишкові інфекції, ВІЛ-інфек-
ція, вірусні гепатити)

Об’єктивне обстеження:

1. Оцінка загального стану, температура тіла.
2. Оцінка шкіри (гемангіоми, прояви гемора-

гічного синдрому), слизових оболонок порожни-
ни рота, суглобів.

3. Стан респіраторної та серцево-судинної систем.

4. Живіт — розміри, доступність пальпації,
наявність розширення вен, розміри печінки, се-
лезінки.

5. Обстеження анальної ділянки, огляд випо-
рожнень

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові, сечі, копрограма.
2. Коагулограма, рівень сечовини, заліза у си-

роватці крові.

3. Дослідження калу на приховану кров.

4. Пальцеве ректальне дослідження.

5. ФЕГДС, колоноскопія, аноскопія, ректоро-
маноскопія

За показаннями:

1. Рентгеноконтрастне дослідження шлунково-
кишкового тракту.

2. Діагностична лапароскопія або лапарото-
мія, ангіографія, сцинтиграфія.

3. КТ і МРТ черевної порожнини, відеокап-
сульна ендоскопія, ентероскопія (двобалонна ен-
доскопія)

Медичне ведення

1. При виявленні загрози або ознак геморагіч-
ного шоку — негайна госпіталізація до хірургіч-
ного стаціонару, транспортування у горизонталь-
ному положенні, холод на живіт, протигемора-
гічна терапія і збільшення ОЦК — інфузія коло-
їдних та кристалоїдних розчинів.

2. При кровотечі, зумовленій виразковою хво-
робою шлунка, — пригнічення продукції соляної
кислоти і пепсину внутрішньовенним введенням
блокаторів Н2-рецепторів.

3. Хірургічне усунення джерела кровотечі,
якщо його можна локалізувати.

Лікування основної причини гастроінтести-
нальної геморагії
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ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «гастроінтестинальні
геморагії».

2. Ознаки та діагностика гострих гастроінтес-
тинальних геморагій.

3. Ознаки та діагностика хронічних гастроін-
тестинальних геморагій.

4. Причини та механізми виникнення гастро-
інтестинальних геморагій із верхніх відділів
шлунково-кишкового тракту.

5. Причини та механізми виникнення гастро-
інтестинальних геморагій із нижніх відділів шлун-
ково-кишкового тракту.

6. Найбільш часті причини гастроінтестиналь-
них геморагій у новонароджених, малюків і дітей.

7. Принципи діагностики різних причин гаст-
роінтестинальних геморагій.

8. Тактика медичної допомоги на догоспіталь-
ному етапі при тяжкій кровотечі шлунково-киш-
кового тракту.

9. Принципи надання медичної допомоги при
гастроінтестинальних геморагіях.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Батьки 7-місячної дитини викли-
кали швидку медичну допомогу, оскільки були
стурбовані тим, що 1,5 год тому у дитини почали-
ся напади пронизливого крику, вони повторюють-

ся кожні 10 хв, посилюється з кожним разом. Під
час нападу дитина стає блідою, пітливою, підтис-
кає до живота ніжки. Напад закінчується так само
несподівано, як і починається. Захворювання ви-
никло гостро на тлі повного здоров’я. Дитина має
добрий фізичний і психомоторний розвиток, тем-
пература тіла 36,6 °С. Між нападами дитина апа-
тична, відмовляється від їжі. Шкіра та видимі сли-
зові оболонки рожевого кольору, чиста. Дихання
32 за 1 хв, везикулярне; ЧСС 130 за 1 хв, тони сер-
ця гучні, чисті. Живіт здутий. При обстеженні жи-
вота у правому епігастрії пальпується пухлинопо-
дібне утворення (близько 10 см завдовжки) м’яко-
еластичної консистенції, ковбасоподібної форми,
болюче при пальпації. Під час огляду була дефе-
кація, випорожнення слизом типу «малинового
желе». При пальцевому ректальному дослідженні
отримано слиз з кров’ю.

1. Яка найбільш імовірна причина крові в калі?
1. Дизентерія.
2. Інвагінація кишечнику.
3. Дивертикул Меккеля.
4. Поліп кишечнику.
2. Яка тактика медичного ведення дитини?
1. Негайна госпіталізація до інфекційного від-

ділення.
2. Негайна госпіталізація до хірургічного від-

ділення.
3. Очисна клізма, поради з режиму годуван-

ня дитини, застосування лікувальних сумішей
вдома.

4. Лікувати вдома, призначити спазмолітики й
антибактеріальну терапію.
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6.1. СЕЧОВИЙ СИНДРОМ

Визначення поняття. Сечовий синдром — па-
тологічні зміни складу сечі. У клінічній практиці
під цим терміном розуміють зміни, що виявляють-
ся у загальному аналізі сечі: протеїнурія, гемат-
урія, лейкоцитурія, циліндрурія, бактеріурія, крис-
талурія (зміни сольового складу сечового осаду).
При цьому дуже важливо, щоб сеча для аналізу
була зібрана правильно. Загальному аналізу під-
дають середню порцію ранкової сечі, виділеної при
вільному сечовипусканні, за ретельного дотриман-
ня гігієнічних умов. З метою запобігання розмно-
женню бактеріальної флори і руйнуванню форме-
них елементів сечі, неминучих при її зберіганні, мі-
кроскопію сечового осаду проводять не пізніше 1–
2 год після збору сечі.

Поряд з вузькою трактовкою терміну «сечовий
синдром» є більш широке його розуміння, що
включає всі кількісні та якісні зміни сечі.

Добовий об’єм сечі у здорових дітей коливаєть-
ся залежно від характеру харчування, об’єму пит-
тя, температури та вологості навколишнього се-
редовища; він збільшується з віком: від 200–500 мл
у неонатальному періоді до 1600–1900 мл у підліт-
ковому віці — та розраховується за формулою:

Добовий об’єм сечі (мл) = 1500 мл ⋅ (S : 1,73 м2),

де S — площа поверхні тіла.
Для дітей віком від 1 до 10 років можна вико-

ристовувати таку формулу:

Добовий об’єм сечі (мл) = 600 + [100 ⋅ (n – 1)],

де n — кількість років дитини.
Кількісні зміни об’єму сечі: олігурія — змен-

шення виділення сечі; анурія — зменшення діуре-
зу; поліурія — збільшення об’єму сечі за добу
більше ніж удвічі порівняно із віковою нормою,
або більше 1500 мл/м2.

Зміни ритму сечовипускання: ніктурія — пере-
важання нічного діурезу над денним у дітей після
2 років (до 2 років це фізіологічна норма) або у
пацієнтів після 7 років — необхідність прокидати-
ся вночі, щоб помочитися, більше одного разу.
Часте сечовипускання — полакіурія, рідке сечо-
випускання — олакізурія. Хворобливе сечовипус-
кання — дизурія. Нетримання сечі — енурез.

Якісні зміни фізико-хімічних властивостей сечі
проявляються у змінах прозорості, кольору, за-

паху, пінності, pH сечі та кристалурії. Зміни оса-
ду сечі: гематурія, лейкоцитурія, циліндрурія. Змі-
ни складу сечі: протеїнурія, міоглобінурія, гемо-
глобінурія, глюкозурія, ацетонурія, ферментурії,
білірубінурія й уробілінурія. Зміни осмотичної
щільності сечі: гіперстенурія (висока питома вага
сечі), гіпостенурія (низька питома вага сечі), ізо-
стенурія (рівність відносної густини сечі та віднос-
ної густини плазми). Зміни стерильності сечі — ви-
явлення бактерій, грибів, найпростіших.

Термін «сечовий синдром» — узагальнюючий.
Він може мати одночасно кілька характеристик —
«сечовий синдром змішаного типу» (поєднання
кількох змін), а може характеризуватись однією
зміною — «протеїнурія» або «мікрогематурія».
Сечовий синдром може бути єдиним проявом па-
тологічного процесу — «ізольований», а може
бути одним з низки синдромів, що є проявами за-
хворювання.

Епідеміологія сечового синдрому не визначена.
Причини виникнення та механізми розвитку.

Нирки є органом обміну речовин, а сеча являє со-
бою кінцевий продукт ультрафільтрату ниркових
клубочків після його селективної обробки у нир-
кових канальцях. У проксимальних ниркових ка-
нальцях здійснюється резорбція деяких речовин —
глюкози, амінокислот, фосфатів, більшої частини
води, хлору і натрію — та виділення чужорідних
організму речовин. У дистальних ниркових ка-
нальцях відбувається активна регуляція водно-сольо-
вої, кислотно-лужної рівноваги плазми крові та її
об’єму. Тут здійснюється виділення фосфатів під
впливом паратгормону та їх затримка під впливом
вітаміну D, затримка або виділення натрію або
іонів водню, а також калію і карбонатів, що зумов-
лено надлишком кислот або лугів.

Робота ниркових канальців залежить від дії гор-
монів, що регулюють осмотичний тиск та об’єм рі-
дини у циркуляції. При збільшенні осмотичного
тиску в екстрацелюлярній рідині антидіуретичний
гормон (АДГ) посилює реабсорбцію води у дис-
тальних канальцях і пригнічує зворотну резорбцію
хлору та натрію. При зменшенні об’єму циркулю-
ючої рідини альдостерон викликає затримку води
в організмі через посилення реабсорбції натрію та
виділення калію. Усі порушення функції ниркових
клубочків і ниркових канальців, ферментативної
та інкреторної діяльності приводять до кількісних
та якісних змін сечі, які мають значення для діа-

Розділ 6
ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА
ПАТОЛОГІЇ СЕЧОВОЇ СИСТЕМИ
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гнозу. Крім того, кількість сечі залежить від ста-
ну циркуляції, втрати та надходження води, ступе-
ня перспірації, внаслідок чого навіть у фізіологіч-
них умовах діурез коливається у широких межах.

Поява в сечовому осаді формених елементів
може бути результатом ураження нирок, сечових
шляхів, сечового міхура, також залежить від ста-
ну мікросудинного русла та системи згортання
крові, запальних процесів різного ґенезу.

Патогенез сечового синдрому складний: виник-
нення тих чи інших його ознак визначається ха-
рактером морфологічних і функціональних пору-
шень у нирках і, деякою мірою, однаковий за най-
різноманітніших причин. Зміни у складі сечі відоб-
ражують як процеси фізіологічного обміну в ор-
ганізмі, так і цілу низку патологічних процесів.

Алгоритм диференційної діагностики. Класич-
ним для захворювань ниркової паренхіми є при-
сутність тріади синдромів: гіпертензивного, набря-
кового та сечового. Проте останнім часом значно
збільшилася кількість хворих, у яких захворюван-
ня нирок перебігають клінічно стерто і проявля-
ються тільки ізольованими змінами в аналізах сечі
(ізольований сечовий синдром). Це призводить до
пізнього звернення до лікаря і до пізньої діагнос-
тики захворювань нирок, що, у свою чергу, стає
причиною розвитку ХНН. Тому рання діагности-
ка захворювань нирок в амбулаторних умовах
дуже важлива для проведення лікувально-профі-
лактичних заходів, спрямованих на запобігання
розвитку ХНН і збереження життя дитини.

Ізольований сечовий синдром може бути почат-
ковою або латентною фазою багатьох захворю-
вань. При його виявленні необхідно провести ре-
тельне обстеження пацієнта для диференційної діа-
гностики між найрізноманітнішими за етіологією
і патогенезом захворюваннями та виключення та-
ких причин ураження нирок: інфекція сечової сис-
теми (ІСС) і тубулоінтерстиціальний нефрит (гост-
рий і хронічний); гломерулонефрит (гострий і хро-
нічний); вторинні нефропатії при системних захво-
рюваннях сполучної тканини, цукровому діабеті;
вади/аномалії розвитку і пухлини сечової системи;
дисметаболічні нефропатії та вроджені тубулопа-
тії; лікарські нефропатії тощо.

У кожному випадку необхідно уточнити: чи є
виявлені патологічні зміни сечі результатом ура-
ження нирок або мають позаниркове походження
(ниркових мисок, сечоводів, сечового міхура та ін.).

Основні причини та механізми розвитку, алго-
ритми диференційної діагностики та принципи на-
дання медичної допомоги при таких синдромах, як
олігурія/анурія, поліурія, лейкоцитурія, гематурія,
протеїнурія подано у відповідних підрозділах цьо-
го розділу.

У табл. 44 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики сечового синдрому.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «сечовий синдром».
2. Характеристика кількісних змін у виділенні сечі.
3. Характеристика якісних зміни у складі сечі.

4. Основні патогенетичні механізми формуван-
ня сечового синдрому.

5. Захворювання, проявом яких може бути се-
човий синдром.

6. Основні клінічні та параклінічні досліджен-
ня, необхідні для диференційної діагностики сечо-
вого синдрому.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. У хлопчика 15 років при обсте-
женні за направленням воєнкомату у загальному
аналізі сечі виявлена протеїнурія 0,165 г/л, свіжі
еритроцити 5–7 у полі зору, інші показники у ме-
жах норми. Хлопчик зростав і розвивався задовіль-
но. Фізичний розвиток гармонічний, відповідає
віку. Скарг на біль, гарячку, дизурію немає. Загаль-
ний стан задовільний. При об’єктивному обсте-
женні патології органів і систем не виявлено. За-
гальний аналіз крові: гемоглобін — 135 г/л, ерит-
роцити — 4,5 Т/л; кольоровий показник — 0,9;
лейкоцити — 6,3 Г/л; еозинофіли — 1 %; базофіли
— 0 %; паличкоядерні нейтрофіли — 3 %; сегмен-
тоядерні нейтрофіли — 58 %; лімфоцити —
32 %; моноцити — 6 %; тромбоцити — 251 Т/л, ШОЕ
— 5 мм/год. Загальний аналіз сечі: колір — жовтий;
сеча мутна; відносна щільність — 1000; білок —
0,66 г/л. Мікроскопія осаду: епітелій — 7–10 у полі
зору; лейкоцити — 1–3 у полі зору; свіжі еритроци-
ти — 6–7 у полі зору; вилужені еритроцити — 3–5 у
полі зору; циліндри, солі, бактерії не виявлені.

1. Який попередній діагноз можна встановити
дитині?

1. Тубулоінтерстиціальний нефрит.
2. Інфекція сечової системи.
3. Гломерулонефрит.
4. Ізольований сечовий синдром з протеїнурією

і мікрогематурією.
2. Яка тактика медичного ведення?
1. Заспокоїти батьків і хлопчика, рекомендувати

здавати загальний аналіз крові та сечі кожні 6 міс.
2. УЗД органів черевної порожнини та нирок,

призначення уросептиків, амбулаторний нагляд
сімейного лікаря.

3. Консультація нефролога і подальше ретель-
не обстеження лабораторними та інструменталь-
ними методами.

4. Госпіталізація до урологічного відділення.

6.2. ОЛІГУРІЯ І АНУРІЯ

Визначення поняття. Олігурія (грец. оligos —
малий, ouron — сеча) — зменшення виділення сечі
за добу на 2/3–3/4 від вікової норми або менше
1 мл/(кг·год). Фізіологічна олігурія спостерігаєть-
ся в новонароджених у перші 2–3 доби життя.

Анурія (грец. α — без, ouron — сеча) — змен-
шення діурезу менше 6–7 % від вікової норми або
повне припинення сечовиділення в результаті по-
рушення прохідності сечоводів або ураження ни-
рок. При анурії сечовий міхур порожній.
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Олігурію й анурію слід відрізняти від ішурії (за-
тримка сечі, грец. ischo — затримую, ouron — сеча)
— стану, при якому добове зменшення об’єму сечі,
що виділяється, або відсутність виділення сечі зу-
мовлені розладом сечовипускання і неможливістю
випорожнення сечового міхура, незважаючи на
переповнення його сечею. Ішурія виявляється при
ураженні спинного мозку, різкому звуженні урет-
ри різного ґенезу, може бути результатом атонії
сечового міхура, рефлекторного ґенезу (наприклад
після операції), при інфекціях, вроджених вадах
розвитку сечового міхура (наприклад мегацист),
вісцеральній міопатії як результату дії ліків (у т. ч.
антихолінергічних препаратів, антидепресантів,
інгібіторів ЦОГ-2, амфетаміну й опіоїдів). За ха-
рактером перебігу ішурію поділяють на гостру і
хронічну, повну та неповну.

Олігурія є симптомом, але не є синонімом нир-
кової недостатності — патологічного стану, при
якому частково або повністю втрачається здат-
ність нирок утворювати і/або виділяти сечу та роз-
виваються тяжкі порушення водно-сольового,
кислотно-лужного й осмотичного гомеостазу орга-
нізму, що призводять до вторинного ушкодження
всіх систем організму. За клінічним перебігом роз-

різняють гостру і хронічну ниркову недостатність.
При гострій нирковій недостатності (ГНН) завжди
виникає гостра олігурія/анурія, поряд з якою спо-
стерігаються прогресуюча азотемія (креатинін си-
роватки крові більше 130 мкмоль/л, сечовина по-
над 17 ммоль/л), електролітний дисбаланс, деком-
пенсований ацидоз. Якщо уражено не менше 70 %
канальців, то розвивається ГНН. При ХНН оліг-
урія з’являється лише у термінальній фазі поряд із
поліорганною недостатністю.

Епідеміологія. Частота синдрому олігурії без
ГНН не визначена. Частота ГНН у новонародже-
них дорівнює 1 : 5000. При ГНН потребують діа-
лізу 4–5 на 100 000 дітей віком від 6 міс. до 5 ро-
ків. У цій віковій групі основна причина ГНН —
гемолітико-уремічний синдром. У шкільному віці
частота ГНН залежить від розповсюдженості за-
хворювань гломерулярного апарату нирок і ста-
новить 1 : 100 000 дітей.

Причини виникнення та механізми розвитку
олігурії/анурії підрозділяють на такі:

1) преренальні (за відсутності захворювань ни-
рок) — гостра ішемія ниркової паренхіми в резуль-
таті зниженння ОЦК та/або артеріальної гіпотен-
зії (гіповолемія, гіпоксемія, системна гіпотензія,

Таблиця 44. Диференційна діагностика сечового синдрому

Сечовий синдром — патологічні зміни скла-
ду сечі (протеїнурія, лейкоцитурія, гематурія, ци-
ліндрурія, бактеріурія, кристалурія)

Перелік захворювань

1. Патологія ниркових клубочків: гломеруло-
нефрит, спадковий нефрит, геморагічний васку-
літ, вовчаковий нефрит, вроджений нефротичний
синдром, ідіопатичний нефротичний синдром,
IgA-нефропатія.

2. Інфекції сечової системи, тубулоінтерсти-
ціальний нефрит.

3. Тубулопатії.

4. Рефлюкс-нефропатія.
5. Вади розвитку й аномалії сечової системи,

нефроптоз.

6. Травми.

7. Сечокам’яна хвороба/кристалурія.

8. Пухлини.
9. Хронічне захворювання нирок/ХНН

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Скарги — головний біль, біль у животі, біль
при сечовипусканні, гарячка, частота сечовипус-
кань і об’єм сечі за добу.

2. Передуючі захворювання, клінічні симп-
томи на початку захворювання та їх дина-
міка.

3. Сімейний анамнез: хронічні захворювання
нирок, сечокам’яна хвороба, генетичні захворю-
вання, поєднання патології нирок з глухотою
(синдром Альпорта)

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка фізичного розвитку, виявлення стигм

дизембріогенезу.
2. Оцінка загального стану, больового синд-

рому, АТ, наявність набряків.
3. Оцінка сечової системи, пальпація нирок,

огляд зовнішніх статевих органів.
4. Кількість випитої рідини та діурез

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, сечі, копрограма,

дівчаткам зскрібок на ентеробіоз.
2. У сироватці крові: сечовина, креатинін,

електроліти, білірубін, загальний білок і фракції
білка, С-реактивний білок, ліпідограма.

3. УЗД органів черевної порожнини та сечо-
вої системи.

4. Аналіз сечі за Нечипоренком, аналіз сечі за
Зимницьким, бакпосів сечі

За показаннями:
1. Добова екскреція білка із сечею.
2. Осмолярність сироватки.
3. Рентгеноконтрастні дослідження сечової си-

стеми (у т. ч. КТ).
4. АСЛ-О, антинуклеарні антитіла, антитіла

до базальної мембрани клубочків, КЛС.
5. Консультація нефролога, уролога

Медичне ведення

1. При виявленні сечового синдрому необхідні
ретельне обстеження дитини і консультація неф-
ролога, за показаннями — консультація уролога.

2. Тактика медичної допомоги залежить від
ґенезу сечового синдрому
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шок, наслідки хірургічного втручання), «третій
простір» (перитоніт, сепсис, опіки), модифікації
внутрішньониркової динаміки (ліки), блокада нир-
кових канальців (при гемолізі, рабдоміолізі);

2) ренальні (нефротоксичні) — ушкодження па-
ренхіми нирок: ураження судин (гемолітико-уре-
мічний синдром (ГУС), тромбоз ниркової артерії
або вени, нирковий кортикальний некроз); хворо-
би клубочків (гострий постінфекційний гломеру-
лонефрит, васкуліт, асоційований з антинейтро-
фільними цитоплазматичними антитілами); гострий
некроз канальців (гіпоксичний інсульт, ліки —
НПЗП, антибіотики та ін., хіміотерапія, екзогенні
хімікати і токсини); інтерстиціальний нефрит тощо;

3) постренальні — обструкція сечоводів, підви-
щений тиск усередині клубочків.

Алгоритм диференційної діагностики. Прере-
нальна олігурія є функціональною реакцією нирок
на зниження ниркового кровотоку. Олігурія може
виникнути через зниження споживання рідини,
внаслідок її значної втрати або через її перерозпо-
діл в організмі.

Найбільш частою преренальною причиною
олігурії є зневоднення в результаті частого блюван-
ня, водянистої діареї, тривалої гіпертермії або га-
рячки, задишки, відмови від їжі та пиття, перито-
ніту, кишкової непрохідності, епідермолізу, опіків
значної частки поверхні тіла. У цих випадках оліг-
урія зумовлена розвитком гіповолемії та знижен-
ням ниркової перфузії, внаслідок чого знижуєть-
ся швидкість клубочкової фільтрації. Механізм
олігурії при значних або тривалих кровотечах та-
кож пояснюється гіповолемією зі зниженням ефек-
тивного ОЦК, порушенням загальної гемодинамі-
ки та зменшенням ниркового кровотоку.

При тяжких інфекційних захворюваннях, сеп-
сисі може розвиватися інфекційно-токсичний (сеп-
тичний) шок, одним із клінічних проявів якого є
олігурія та ГНН. Порушення ниркової перфузії
відбувається через зневоднення, інтоксикацію, гі-
поволемію, парез мікроциркуляторного русла,
розлади коагуляції крові з подальшим значним
зниженням артеріального тиску та ішемією нирок.

Якщо основною причиною олігурії є недостат-
нє споживання рідини та/або підвищені її втрати,
виявляються клінічні та лабораторні ознаки де-
гідратації: сухі шкіра та слизові оболонки, запалі
очі, знижений тургор м’яких тканин, тахікардія,
слабкий пульс, втрата маси тіла й артеріальна гі-
потонія. Сеча стає насиченого кольору з високою
відносною щільністю; у крові підвищений гемато-
крит, гіпернатріємія. При значній крововтраті роз-
виваються клінічні та лабораторні ознаки гемора-
гічного шоку. Сепсис характеризується клініко-
параклінічними ознаками синдрому системної за-
пальної відповіді: порушення дихання, гемодина-
міки, терморегуляції; у крові — значний лейкоци-
тоз (частіше) або лейкопенія, зрушення лейкоци-
тарної формули вліво, тромбоцитопенія; характер-
ні збільшення С-реактивного білка, прокальци-
тоніну, розлади гемостазу. Сечовий синдром за-
звичай характеризується помірною протеїнурією,
лейкоцитурією, мікрогематурією, циліндрурією,
відносна щільність сечі залежить від збереження
концентраційної функції нирок. Якщо одним із

септичних осередків є інфекція сечових шляхів, се-
човий синдром може бути більш вираженим.

Ціла низка патологічних станів супроводжуєть-
ся перерозподілом рідини в організмі та її вихо-
дом у так званий третій простір, що не обмінюєть-
ся рідиною ні з поза-, ні з внутрішньоклітинним
простором. Третім простором може бути просвіт
кишечнику при кишковій непрохідності будь-якого
ґенезу, підшкірна клітковина при тяжких опіках,
заочеревинний простір при гострому панкреатиті,
порожнина очеревини при перитоніті. Оскільки до
третього простору в основному надходить вода з
позаклітинної рідини, може виникнути виражена
гіповолемія. При набряках будь-якого ґенезу, різ-
номанітних варіантах затримки рідини в організ-
мі виникає олігурія: наприклад, при утворенні ас-
циту у разі захворювань печінки, мікседеми, гіпо-
протеїнемічного набряку, скупчення плеврально-
го ексудату та ін.

При захворюваннях серця із серцевою недостат-
ністю (вади серця з декомпенсацією, міокардити,
кардіоміопатії) розвиваються порушення цент-
ральної та периферичної гемодинаміки, артеріальна
гіпотонія, набряковий синдром. Затримка та пере-
розподіл рідини в організмі, зниження систолічно-
го викиду, порушення мікроциркуляції призводять
до зменшення тиску в артеріолах ниркової ткани-
ни і зумовлюють зниження клубочкової фільтра-
ції та олігурію. Зменшення кількості сечі є одним
із ранніх симптомів декомпенсації гемодинаміки.
Олігурія більш виражена вдень на фоні прогресу-
ючих набряків нижніх кінцівок, вночі спостеріга-
ється ніктурія, набряки зникають або зменшують-
ся. Олігурія та набряки мають зв’язок з передую-
чою патологією серця; серцева недостатність про-
являється задишкою, слабкістю, поганою перено-
симістю фізичних навантаженнь, тахікардією. До-
помагають у діагностиці ЕКГ та ЕхоКГ. При рент-
генографії грудної клітки можна виявити кардіо-
мегалію й ознаки застою крові в легенях, що свід-
чать про перевантаження об’ємом. Сеча має збіль-
шену відносну щільність, може містити незначну
кількість білка та гіалінові циліндри.

Загальною характерною рисою преренальної
олігурії є висока концентрація натрію й осмоляр-
ності сечі; на відміну від ренальної олігурії, не харак-
терна виражена азотемія. Проте якщо ступінь знижен-
ня ренального кровотоку позначається на стані філь-
траційної функції нирок, то розвивається помірна
азотемія (підвищення креатиніну сироватки крові на
20–50 %). Своєчасна корекція недостатньої перфузії
нирок зазвичай приводить до повного відновлення
ниркової функції. Якщо ж недостатнє кровопоста-
чання нирок зберігається, це може призвести до
ушкодження ниркової паренхіми та розвитку нир-
кової недостатності (ренальної олігурії).

Ренальна (нефротоксична) олігурія є наслідком
ураження клубочків (гломерулонефрити), каналь-
ців та інтерстицію (пієлонефрит, інтерстиціальний
нефрит), судин (гемолітико-уремічний синдром —
ГУС, тромбози ниркових судин, васкуліти) самих
нирок. У цих випадках прогресування порушень
загальної гемодинаміки, значне порушення нирко-
вого кровотоку призводять до ниркової аферент-
ної вазоконстрикції з перерозподілом ниркової
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перфузії. При тяжкій ішемії ниркової паренхіми
клубочкова фільтрація падає до критичних вели-
чин з подальшим ішемічним некрозом епітелію
канальців нирок, тобто розвивається гострий ту-
булярний некроз, основним клінічним проявом
якого є олігоанурія. Гострий канальцевий некроз
найчастіше діагностується у тяжко хворих дітей
після впливу нефротоксичних агентів (сульфаніл-
аміди, великі дози саліцилової кислоти, деякі анти-
біотики, контрастні речовини для рентгенівсько-
го дослідження, важкі метали). Гострий тубуляр-
ний некроз можуть викликати травма (краш-синд-
ром), велика хірургічна операція з масивною кро-
вовтратою, грамнегативний сепсис, внутрішньосу-
динний гемоліз, гемоглобінурія, міоглобінурія.

Синдром олігурії/анурії може бути зумовле-
ний запаленням у паренхімі та інтерстиції нирок
(гломерулонефрит або тубулоінтерстиціальний не-
фрит). Поряд з ішемією паренхіматозному уражен-
ню нирок сприяє ендогенна інтоксикація (мікро-
бні токсини, прозапальні медіатори, біологічно
активні речовини, вільні радикали кисню), які
впливають на систему згортання крові. У хворих
із нефротичним синдромом олігоанурія може бути
пов’язана з набряком інтерстиціальної тканини,
підвищенням гідростатичного тиску у проксималь-
них канальцях і боуменовій капсулі та, відповід-
но, зі зниженням фільтраційного тиску та величи-
ни клубочкової фільтрації. У деяких випадках ан-
урія при гломерулярному ураженні нирок може
бути наслідком обтурації канальців білковими ма-
сами або кров’яними згустками у хворих на гло-
мерулопатії з епізодами макрогематурії.

Гемолітико-уремічний синдром може мати бага-
то причин, але найбільш розповсюдженою є гемо-
рагічний коліт, зумовлений токсином кишкової па-
лички. Найважливіші прояви цього синдрому, окрім
олігоанурії, включають мікроангіопатичну гемолі-
тичну анемію та тромбоцитопенію.

Специфічною причиною олігоанурії є пухлин-
на інфільтрація нирок і синдром розпаду пухлини
через спонтанний або викликаний хіміотерапевтич-
ними засобами лізис пухлинних клітин. При цьо-
му звичайно виникає обструкція канальців крис-
талами сечової кислоти.

Постренальна олігоанурія розвивається внаслі-
док обструкції сечоводів (на відміну від дорослих,
менше 1 % усіх випадків олігурії). У новонародже-
них частіше спостерігаються такі вроджені анома-
лії, як двобічна обструкція мисково-сечовідного сег-
мента. У старших дітей і підлітків причиною мо-
жуть бути сечокам’яна хвороба, пухлини (інтрааб-
домінальні або сечових шляхів). Якщо зберігаєть-
ся функція обох нирок, до олігоанурії призводить
тільки двобічна обструкція сечових шляхів. Усунен-
ня обструкції супроводжується відновленням нир-
кової функції, за винятком хворих з дисплазією ни-
рок або тривалою обструкцією сечових шляхів.

Виявити причину олігурії допомагає аналіз пе-
редуючих факторів і наступна клінічна динаміка.
При збиранні анамнезу можна виявити зв’язок
олігурії з такими факторами, як блювання, діарея,
гіпертермія, інфекції, шок, травми, тривалий при-
йом медикаментів. При фізикальному обстеженні
слід звертати особливу увагу на ступінь зневоднен-

ня. На зниження ОЦК, що дозволяє припустити
преренальну олігурію, вказують сухі слизові обо-
лонки, запале джерельце (у дітей першого року
життя), тахікардія та слабке наповнення пульсу.
Периферичні набряки, хрипи в легенях, серцевий
ритм галопу й артеріальна гіпертензія свідчать на
користь перевантаження об’ємом і можливість ре-
нальної олігурії внаслідок гломерулонефриту або
гострого канальцевого некрозу. Висипання й арт-
рит характерні для нефриту при системному чер-
воному вовчаку або геморагічному васкуліті.
Утворення, що пальпуються у бокових відділах
живота, можуть вказувати на тромбоз ниркових
вен, пухлини, полікістоз нирок, гідронефроз або
обструкцію сечових шляхів.

Уже при початковому обстеженні хворих украй
важливо виявити наявність гіпо- або гіперволемії.
Якщо ознаки перевантаження об’ємом або серце-
вої недостатності відсутні, проводять діагностич-
ну пробу з водним навантаженням: внутрішньо-
венно вводять ізотонічний розчин натрію хлори-
ду (20 мл/кг протягом 1 год; за відсутності крово-
втрати або гіпопротеїнемії колоїдні розчини не
потрібні). Якщо гіповолемія — єдина причина олі-
гоанурії, діурез відновлюється протягом перших
2 год; при вираженій гіповолемії (тахікардія, арте-
ріальна гіпотензія, низький центральний венозний
тиск) може виникати потреба у додатковому одно-
моментному введенні рідини. Збільшення діурезу
свідчить на користь преренальної олігурії, відсут-
ність ефекту при досягненні нормоволемії характер-
на для ренальної або постренальної олігурії.

При лабораторному дослідженні можна виявити
анемію (зумовлену гемодилюцією або гемолітичну,
як при системному червоному вовчаку, тромбозі нир-
кових вен або ГУС), лейкопенію (при системному
червоному вовчаку), тромбоцитопенію (при систем-
ному червоному вовчаку, тромбозі ниркових вен і
ГУС), гіпонатріємію (при гемодилюції), метаболіч-
ний ацидоз, підвищення концентрації сечовини,
креатиніну, сечової кислоти, калію та фосфату у си-
роватці (через зниження ниркової функції) та гіпо-
кальціємію (при гіперфосфатемії). На відміну від ре-
нальної олігурії, преренальна олігурія, причиною
якої є дегідратація, супроводжується згущенням кро-
ві (зростання гематокриту), підвищеною концентра-
цією натрію, осмолярності крові та сечі.

При ренальній олігурії у крові можуть бути ви-
явлені антитіла — антистрептококові (при пост-
стрептококовому гломерулонефриті), антинукле-
арні (при системному червоному вовчаку) або до
базальної мембрани клубочків (гломерулонеф-
рити).

Гематурія, протеїнурія й еритроцитарні або
зернисті циліндри у сечі характерні для ниркової
патології, зокрема для ураження клубочків. Лей-
коцити та лейкоцитарні циліндри в сечі при незнач-
ній гематурії та протеїнурії характерні для пієло-
нефриту і тубулоінтерстиціального нефриту. Якщо
причиною останнього були медикаменти, у сечі
можуть бути еозинофіли. Дані аналізу сечі допо-
магають відрізнити преренальну олігурію від ре-
нальної. Відносна щільність сечі вище 1020, осмо-
лярність вище 500 мосмоль/кг свідчать на користь
преренальної олігурії, а відносна щільність сечі
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нижче 1010, осмолярність нижче 350 мосмоль/кг
характерні для олігурії ренального генезу.

Візуалізуючі методи дослідження (УЗД, за по-
казаннями КТ сечової системи з контрастом) ви-
являють обструкцію сечових шляхів.

Алгоритм диференційної діагностики пререналь-
ної та ренальної олігурії наведено на рис. 1.

Принципи надання медичної допомоги залежать
від причини синдрому олігурії. При гострому при-
пиненні виділення сечі, перш за все, виключають
ішурію, для чого одразу ж уводять катетер у сечо-
вий міхур. Катетеризацію сечового міхура здійс-
нюють також при вираженій олігурії та анурії,
коли необхідно точно визначити діурез.

За наявності ознак тяжкої дегідратації та від-
сутності ознак гіперволемії або серцевої недостат-
ності починають внутрішньовенну інфузію. Якщо
дитина може пити, їй слід пропонувати розчин со-
лей для оральної регідратації (ОРС), поки встанов-
люється венозний доступ. Внутрішньовенно вво-
дять розчин Рінгера лактат в об’ємі 100 мл/кг
(якщо його немає, то фізіологічний розчин): 30 мл/кг
за 30 хв (у віці до 1 року — за 1 год); 70 мл за
2 год (у віці до 1 року — за 5 год). Також потріб-
но давати ОРС близько 5 мл/(кг·год), щойно ди-
тина зможе пити: зазвичай через 1–2 год (діти), че-
рез 3–4 год — у немовлят. Якщо причиною оліг-
урії є гіповолемія, після відновлення ОЦК відбу-
деться збільшення діурезу.

Діуретики можна призначати тільки після від-
новлення ОЦК — внутрішньо вводять фуросемід
(2–4 мг/кг) або буметанід (0,1 мг/кг). За відсутності
ефекту діуретики призначаються тривало. Для збіль-
шення кровотоку у кірковому шарі нирок (у стаці-
онарі) додатково вводять дофамін дозою 2–
3 мкг/(кг·хв). Якщо діурез не відновлюється, діуре-
тики відміняють, а прийом рідини обмежують. При
компенсованому ОЦК споживання рідини обмежу-
ють об’ємом, що розраховують за формулою:

Об’єм рідини на добу =
= 400 мл/м2 поверхні тіла + добовий діурез.

Позаниркову втрату рідини (кровотечі, діарея)
необхідно відновлювати відповідними розчинами.
Як базовий використовують розчин глюкози; роз-
чини для інфузії вибирають відповідно до елект-

ролітного балансу пацієнта. Кількість рідини,
втрату із сечею та випорожненнями, масу тіла та
вміст електролітів у сироватці потрібно визнача-
ти щодоби. Якщо олігурія є ознакою гломеруло-
нефриту призначається базисна терапія залеж-
но  від морфологічного варіанта. Патологічний
нирковий процес та/або збільшення позаклітинно-
го об’єму рідини (наприклад, застійна серцева не-
достатність) можуть характеризуватися підвищен-
ням АТ. Артеріальна гіпертензія частіше спосте-
рігається у хворих на гострий гломерулонефрит
або ГУС. У таких випадках пацієнтам суворо об-
межують уживання рідини та солі; призначають-
ся діуретики. Артеріальну гіпертензію коригують
призначенням β-адренолітиків (атенолол та ін.), за
відсутності тахікардії використовують інгібітори
АПФ (каптоприл, еналаприл та ін.), антагоністи
кальцію (ніфедипін та ін.). При обструкції сечови-
відних шляхів, вадах розвитку сечової системи не-
обхідна консультація уролога.

У табл. 45 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики та тактики медичного
ведення при олігурії та анурії.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення понять «олігурія», «анурія»,
«ішурія», «ниркова недостатність» у дітей.

2. Основні механізми розвитку синдрому олігурії.
3. Основні причини преренальної олігурії.
4. Основні причини ренальної олігурії.
5. Основні причини постренальної олігурії.
6. Алгоритм диференційної діагностики син-

дрому олігурії преренального та реального ґе-
незу.

7. Принципи медичної допомоги при олігурії та
анурії у дітей.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Хлопчику 3 роки. Мати скар-
житься, що дитина дуже млява, загальмована, не
може пити, за останні 5 год не було сечовипускан-

Зневоднення?
Артеріальна гіпотензія?

Крововтрата?

Відносна щільність сечі > 1020?

Є ефект від водного навантаження?

Преренальна олігурія

Набряки?
Артеріальна гіпертензія?

Сечовий синдром?

Азотемія?
Відносна щільність сечі < 1010?

Ефект від водного навантаження відсутній?

Ренальна олігурія

Рис. 1. Алгоритм диференційної діагностики преренальної та ренальної олігурії

Синдром олігурії

Так Так



168

ня. Захворіла три дні тому, були підвищення тем-
ператури тіла та часті рідкі випорожнення. За-
гальний стан тяжкий, в’яло реагує на огляд, очі за-
палі, шкіра бліда, суха, шкірна складка розправ-
ляється дуже повільно, слизові оболонки порожни-
ни рота сухі, яскраво гіперемовані, тургор м’яких
тканин знижений, дихання не порушено, помірно
виражена тахікардія, є приглушеність серцевих то-
нів; живіт м’який, запалий, печінка та селезінка не
збільшені, сечовий міхур не пальпується.

1. Який ґенез олігурії найімовірніший у даному
випадку?

1. Преренальний.
2. Ренальний.
3. Постренальний.
4. Олігурія відсутня.

2. Яка тактика медичного ведення дитини?
1. Ввести діуретики.
2. Ввести антибіотик.
3. Розпочати оральну регідратацію ОРС.
4. Розпочати внутрішньовенне введення розчи-

ну Рінгера лактату.

6.3. ПОЛІУРІЯ

Визначення поняття. Поліурія (грец. πολυ —
багато, ouron — сеча) — збільшення об’єму сечі за
добу більше ніж удвічі порівняно з віковою нор-
мою або більше 1500 мл/м2.

Таблиця 45. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей з олігурією і анурією

Олігурія — зменшення виділення сечі за
добу на 2/3–3/4 від вікової норми або менше
1 мл/(кг·год).

Анурія — зменшення діурезу менше 6–7  % від
вікової норми або повне припинення сечовиді-
лення внаслідок порушення прохідності сечово-
дів або ураження нирок

Перелік захворювань

1. Преренальні: зневоднення, шок, кровотеча,
сепсис, серцева недостатність, гіпоальбумінемія,
асцит.

2. Ренальні: гломерулонефрити, ГУС, гострий
канальцевий некроз, гострий інтерстиціальний
нефрит, тромбоз ниркових вен, пухлини нирки.

3. Постренальні: клапани задньої частини се-
човивідного каналу, обструкція мисково-сечовід-
ного сегмента, уретероцеле, обструкція мисково-
сечовідного сегмента міцелієм грибів або каме-
нем (сечокам’яна хвороба), пухлини

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Зв’язок з такими факторами: блювання, діа-

рея, гіпертермія, гарячка, інфекції (кишкова,
стрептококова), шок, травма, прийом нефро-
токсичних медикаментів

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка загального стану, свідомості, АТ.
2. Втрата або збільшення маси тіла.
3. Оцінка шкіри та підшкірної клітковини: ви-

явлення жовтяниці, дегідратації або набряків.
4. Оцінка стану респіраторної та серцево-судин-

ної систем (характер дихання, тахікардія, шум).
5. Живіт — розміри, наявність розширення

вен, асциту, пальпація нирок, сечового міхура.
6. Кількість випитої рідини та діурез

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, сечі, копрограма.
2. Сечовина, креатинін, електроліти, білірубін,

загальний білок, ліпідограма у сироватці крові.

3. УЗД органів черевної порожнини і сечової
системи

За показаннями:
1. Добова екскреція білка із сечею.
2. Осмолярність сироватки.
3. Рентгеноконтрастні дослідження сечової сис-

теми (у т. ч. КТ).
4. АСЛ-О, антинуклеарні антитіла, антитіла

до базальної мембрани клубочків, КЛС.
5. Проба з водним навантаженням.
6. Консультація уролога

Медична допомога

1. При гострому припиненні виділення сечі
ввести катетер у сечовий міхур для виключення
ішурії та контролю діурезу.

2. Лікування основної причини олігурії/анурії.
3. При ознаках тяжкої дегідратації для від-

новлення ОЦК: внутрішньовенно розчин Рінге-
ра лактат (або фізіологічний розчин) в об’ємі
100 мл/кг: 30 мл/кг за 30 хв (у віці до 1 року — за
1 год); 70 мл за 2 год (у віці до 1 року — за 5 год).
Щойно дитина зможе пити — давати ОРС
5 мл/(кг·год).

4. При преренальних причинах олігурії: при
нормальному рівні натрію у сироватці крові
об’єм рідини на добу: 400 мл/м2 поверхні тіла +
добовий діурез; при гіпонатріємії — обмеження
рідини. При нормальному ОЦК — діуретики:
фуросемід (2–4 мг/кг) або буметанід (0,1 мг/кг).
За відсутності ефекту діуретики призначаються
тривало. Для збільшення кровотоку в кірково-
му шарі нирок додатково вводять дофамін 2–
3 мкг/(кг·хв).

5. При ураженні нирок з АГ — суворе обме-
ження вживання рідини та солі; діуретики.

6. При АГ: β-адренолітики (атенолол та ін.),
за відсутності тахікардії — інгібітори АПФ, ан-
тагоністи кальцію.

7. При урообструкції, вадах розвитку сечової
системи — консультація уролога
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Поліурію вважають фізіологічною, якщо діурез
дорівнює об’єму рідини, що була випита. При
цьому важливо оцінювати причину збільшеного
об’єму пиття, що привела до поліурії, тому що по-
лідипсія (грец. poly — багато, dipsa — спрага) може
бути як випадковою, ситуаційною, звичною (при-
йом завеликого об’єму рідини — квасу, газованої
води, пива), так і проявом неврозу або істерії (пси-
хогенна полідипсія).

Транзиторна (тимчасова) поліурія виникає при
регресуванні набряків будь-якого походження: при
застійній серцевій недостатності, нефротичному
синдромі, цирозі печінки, розсмоктуванні плев-
рального ексудату, ангіоневротичних набряків,
білково-енергетичній недостатності та синдромі
порушеного кишкового всмоктування. Транзитор-
на поліурія також виникає в результаті гіперто-
нічного кризу, пароксизмальної тахікардії, діенце-
фального кризу, а також при прийомі препаратів
із сечогінним ефектом.

Постійна поліурія може бути зумовлена хворо-
бою нирок або залоз внутрішньої секреції.

Поліурію потрібно відрізняти від полакіурії —
частого сечовипускання. Загальна кількість сечі
при полакіурії може бути нормальною, збільше-
ною або зменшеною.

Епідеміологія синдрому поліурії не визначена.
Причини виникнення та механізми розвитку.

Механізм розвитку поліурії може бути водним і
осмотичним.

Водний діурез із розвитком поліурії виникає
при надмірному вживанні води, що призводить до
зниження осмолярності плазми крові за рахунок
її розведення, пригнічення секреції АДГ, внаслідок
чого зменшується реабсорбція води у нирках. Па-
тологічна поліурія може розвиватися в результаті:
1) порушення осморегулювальної функції нирок,
що зумовлена структурними змінами у системі ка-
нальців та/або інтерстиція (ренальна форма не-
цукрового діабету, ниркова недостатність каналь-
цевого типу, що розвивається при багатьох вро-
джених і набутих захворюваннях нирок); 2) по-
заниркового порушення регуляції осмотичного
гомеостазу (гіпофізарна форма нецукрового діа-
бету).

Осмотичний діурез зумовлюється надмірним
надходженням в організм солей, введенням осмо-
діуретиків, а також екзо- й ендогенною гіпогліке-
мією, характеризується підвищеною осмолярніс-
тю сечі (310–340 мосм/кг Н2О). Механізм поліурії
зумовлений відносно високою осмолярністю ріди-
ни у канальцах, що обмежує реабсорбцію води і
солей (глюкози) у дистальних відділах нефронів,
тобто порушується робота нирок з концентрації
та розведення сечі. Такий механізм порушення ха-
рактерний для поліуричної фази ГНН, ниркової
глюкозурії, хибного гіпоальдостеронізму, вродже-
ного нефрофтизу Фанконі, сходження набряків
серцевого та ниркового ґенезу.

Алгоритм диференційної діагностики. Синдром
поліурії найбільш характерний для таких захворю-
вань: цукровий діабет, нефрогенний нецукровий
діабет (вроджений, вторинний), нецукровий діабет
гіпоталамо-гіпофізарного ґенезу, гіперпаратиреоз,
гіперальдостеронізм (синдром Конна).

Цукровий діабет (лат. diabetes mellitus) — гру-
па ендокринних захворювань, що розвиваються
внаслідок абсолютної або відносної (порушення
взаємодії з клітинами-мішенями) недостатності
гормону інсуліну, у результаті чого розвивається
гіперглікемія, при рівні якої вище 9 ммоль/л з’явля-
ється глюкозурія, що призводить до осмотичного
діурезу, що, у свою чергу, призводить до поліурії,
дегідратації та полідипсії. Порушення метаболіз-
му жирних кислот пояснює метаболічний ацидоз
(кетоацитоз). Клінічна маніфестація цукрового
діабету характеризується появою «великих» сим-
птомів — спраги, поліурії та зниження маси тіла,
причому втрата маси тіла відмічається, незважа-
ючи на підвищений апетит і посилене харчування.
Першим проявом поліурії буває нічний або ден-
ний енурез. Діагностичними критеріями цукрово-
го діабету є гіперглікемія (осмолярність сироват-
ки підвищена), глюкозурія (відносна щільність сечі
вище 1020), кетонурія. Для діагностики домані-
фестних стадій захворювання застосовують стан-
дартний глюкозотолерантний тест.

Нецукровий діабет (diabetes insipidus) — клі-
нічний синдром, зумовлений зниженням здатно-
сті нирок концентрувати сечу, пов’язаний з дефі-
цитом АДГ — вазопресину (центральний нецук-
ровий діабет) або з порушенням чутливості нир-
кових канальців до його дії (нирковий нецукро-
вий діабет).

Центральний нецукровий діабет проявляється
поліурією та полідипсією. Причиною зниження
секреції вазопресину може бути ураження гіпофі-
за будь-якого ґенезу (пухлини, гістіоцитоз, енцефа-
літ, туберкульоз, травми, спадкові синдроми).
У разі відсутності явної причини ураження нейро-
гіпофіза констатують ідіопатичне захворювання.
Недостатність АДГ призводить до поліурії з низь-
кою відносною щільністю сечі, підвищення осмо-
лярності плазми та полідипсії. Хворий випиває та
виділяє до 10 л рідини за добу. У ранньому дитинст-
ві відмічають виражений неспокій дитини, гіпер-
термію через дегідратацію, блювання, судоми,
втрату маси тіла, затримку фізичного та психомо-
торного розвитку. У дітей з пухлинами у гіпота-
ламічній зоні можливі або прогресуюча кахексія,
або ожиріння. Для дисемінованої форми гістіоци-
тозу характерне поєднання симптомів централь-
ного нецукрового діабету з дефектами розвитку
черепа й екзофтальмом. На відміну від цукрово-
го діабету, поліурія та полідипсія супроводжують-
ся нормоглікемією, аглюкозурією та низькою від-
носною щільністю сечі (1001–1005). Для підтвер-
дження діагнозу в деяких випадках проводиться
проба з виключенням рідини упродовж 3 год: при
нецукровому діабеті відносна щільність сечі зали-
шається низькою, осмолярність плазми підвищу-
ється. Збільшення відносної щільності сечі при нор-
мальній осмолярності плазми свідчить на користь
психогенної полідипсії. Для диференціації абсолют-
ної або відносної недостатності АДГ проводить-
ся проба з вазопресином (5 ОД підшкірно або 10–
20 мкг інтраназально); при абсолютній недостат-
ності відносна щільність сечі підвищується, а при
резистентності до АДГ залишається низькою. Для
виявлення ураження гіпоталамо-гіпофізарної зони



170

призначають рентгенологічне дослідження черепа,
КТ або МРТ.

Вроджений нефрогенний нецукровий діабет —
спадкове захворювання, що характеризується не-
здатністю концентрувати сечу (тобто реабсорбу-
вати воду в збиральних трубочках нирок), навіть
у присутності АДГ. У дітей (частіше хлопчиків) з
народження виражена поліурія, полідипсія, зневод-
нення, гіпернатріємія, гіпертермія. Через спожи-
вання великої кількості води знижується апетит,
розвивається затримка у фізичному і психомотор-
ному розвитку.

Вторинний (набутий) нефрогенний нецукровий
діабет виникає при порушенні функції ниркових
канальців (обструкція сечових шляхів, інтерстиці-
альний нефрит, полікістоз нирок, нефрокальциноз,
хронічна ниркова недостатність), проявляється
пізніше і характеризується, головним чином, гіпер-
натріємією та поліурією з низькою відносною
щільністю сечі. На фоні основного захворювання
прогресують симптоми хронічного захворювання
нирок (затримка росту, анемія, остеопатія, полі-
урія, азотемія, сечовий синдром). Хронічний тубу-
лоінтерстиціальний нефрит спостерігається при
будь-яких формах прогресуючої хронічної хворо-
би нирок, незалежно від її причини. Найбільш важ-
ливим предиктором розвитку термінальної фази
ХНН є тяжкість ураження інтерстиціальної ткани-
ни. Сечовий синдром — неспецифічний (помірна
протеїнурія, лейкоцитурія, мікрогематурія, каль-
ціурія, фосфататурія, можлива аміноацидурія), гіпо-
ізостенурія (відносна щільність сечі до 1010). Ха-
рактерні поліурія, енурез, полідипсія, можлива ар-
теріальна гіпертензія залежно від ступеня втрати
електролітів із сечею); у крові підвищення рівня
креатиніну, сечовини, натрію. Проведення УЗД
дозволяє виявити зміни розмірів і структури ни-
рок (маленькі зморщені нирки з підвищеною ехо-
генністю, кісти у кірково-мозковій речовині або
ознаки обструкції сечових шляхів). При цистоуре-
трографії можна виявити міхурово-сечовідний ре-
флюкс або аномалію сечового міхура.

Нейрогенний нецукровий діабет підтверджу-
ється пробою з вазопресином (відносна щільність

сечі не змінюється). На відміну від цукрового діа-
бету, для нецукрового нефрогенного діабету не
характерні гіперглікемія, виражена глюкозурія та
висока відносна щільність сечі (вище 1020).

Гіперпаратиреоз, зумовлений аденомою або
ідіопатичною гіперплазією паращитоподібних залоз
(первинний гіперпаратиреоз), або компенсаторний
гіперпаратиреоз (внаслідок рахіту, синдрому маль-
абсорбції, гіперфосфатемії при хронічних захво-
рюваннях нирок) супроводжується клінікою гіпер-
кальціємії. Незалежно від причини, гіперкальціє-
мія проявляється полідипсією, поліурією, схуднен-
ням, підвищенням температури тіла, м’язовою слаб-
кістю, анорексією, нудотою, блюванням, запора-
ми. Характерні нефрокальциноз, ниркова коліка,
гематурія, абдомінальний синдром, остеопатії. Най-
важливіші лабораторно-діагностичні ознаки: гі-
перкальціємія вище 2,75 ммоль/л, гіпофосфатемія
менше 0,7 ммоль/л, підвищення активності лужної
фосфатази, гіперкальціурія (більше 400 мг на до-
бу), збільшення вмісту в сироватці крові паратгор-
мону. Рентгенологічні ознаки — кісти та гіганто-
клітинні пухлини у довгих трубчастих і тазових
кістках, дифузний остеопороз, субперіостальна
резорбція кінцевих фаланг кистей та стоп. Нефро-
літіаз і нефрокальциноз виявляють при УЗД ни-
рок. Для топічної діагностики ураження паращи-
топодібних залоз інформативні УЗД, КТ і МРТ
шиї та середостіння.

Первинний гіперальдостеронізм (синдром Кон-
на), причиною якого є аденома надниркових за-
лоз, частіше виявляється у дівчаток. Характерні
нічна поліурія, м’язова слабкість (внаслідок гіпо-
каліємії), АГ без набряків. У крові — гіпернатріє-
мія, гіпокаліємія, гіпохлоремія, алкалоз, підвище-
ний вміст альдостерону; сеча з низькою відносною
щільністю. Для синдрому Конна не характерні не-
фрокальциноз та остеопатія. Допомагають діагно-
стувати гіперальдостеронізм такі ознаки, як пере-
важно нічна поліурія, АГ без набряків, підвище-
ний вміст альдостерону в крові та сечі, УЗД над-
ниркових залоз.

Алгоритм диференційної діагностики синдро-
му поліурії представлено на рис. 2.

Рис. 2. Алгоритм диференційної діагностики синдрому поліурії
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Принципи надання медичної допомоги залежать
від причини синдрому поліурії.

Базисною терапією цукрового діабету є інсулі-
нотерапія та дієта.

Лікування нефрогенного нецукрового діабету
включає: профілактику епізодів зневоднення за
рахунок достатнього споживання рідини та віль-
ного доступу до чистої води; дієту з низьким вміс-
том натрію, діуретики (при вродженому нефроген-
ному нецукровому діабеті); лікування основного
захворювання; оперативне лікування обструкції
сечових шляхів; при розвитку хронічної ниркової
недостатності — замісна терапія (гемодіаліз, транс-
плантація нирки).

При верифікації пухлинного процесу (аденома
гіпофіза, пухлини гіпоталамо-гіпофізарної зони,
аденома паращитоподібних залоз) — оперативне
лікування, променева терапія.

При центральному нецукровому діабеті, при-
чиною якого є недостатність секреції АДГ, прово-
дять замісну терапію препаратами вазопресину.
Десмопресин уводять тричі на добу, дозу підбира-
ють індивідуально від 100 до 600 мкг на добу під
контролем відносної щільності сечі.

У табл. 46 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення при поліурії.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «поліурія» (транзитор-
на і постійна).

2. Основні патогенетичні механізми розвитку
синдрому поліурії.

3. Алгоритм диференційної діагностики полі-
урії при цукровому діабеті, нецукровому нефро-
генному та центральному діабеті, гіперпаратиреозі
та гіперальдостеронізмі (синдром Конна).

4. Основні клінічні та параклінічні досліджен-
ня, необхідні для диференційної діагностики син-
дрому поліурії.

5. Принципи надання медичної допомоги при
поліурії.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Хлопчику 3 роки, мати скаржить-
ся на схуднення дитини за останні 4 тиж., слаб-
кість, спрагу (вживав до 2,5 л води за добу), зни-
ження апетиту, часте сечовипускання з великою
кількістю сечі, нічне нетримання сечі. Такі ознаки
з’явилися вперше після респіраторної інфекції. До
лікаря не зверталися. Загальний стан тяжкий, хлоп-
чик дуже пригнічений, слабкий, лежить із закри-
тими очима, очі запалі, не реагує на огляд. Запах
ацетону з рота, не може пити. Шкіра бліда, суха,
тургор низький, губи та слизові оболонки рота
сухі, очі запалі. Температура тіла 36,6 °С. Катараль-
ні прояви відсутні; ЧД 38 за 1 хв, дихання шумне,
глибоке; при перкусії над легенями коробковий
звук, при аускультації дихання ослаблене, хри-

пи відсутні. Артеріальний тиск 80/40 мм рт. ст.,
ЧСС 160 за 1 хв, тони серця глухі, систолічний шум
на верхівці серця. Живіт м’який, печінка та селе-
зінка не збільшені. Випорожнення 1 раз на добу,
оформлені. Сеча світлого кольору, прозора, кіль-
кість сечі за останню добу до 1500–1700 мл.

1. Якою повинна бути тактика сімейного лікаря?
1. Термінова госпіталізація, поради матері

щодо питного режиму під час транспортування.
2. Термінова госпіталізація, внутрішньовенна

регідратаційна терапія під час транспортування.
3. Загальний аналіз крові та сечі на догоспіталь-

ному етапі.
4. Консультація гастроентеролога.
2. Які дослідження є першочерговими?
1. УЗД сечової системи.
2. Рентгенографія черепа у двох проекціях.
3. Глюкоза крові.
4. ЕКГ, рентгенографія органів грудної клітки.

6.4. ЛЕЙКОЦИТУРІЯ

Визначення поняття. Лейкоцитурія — виявлен-
ня при мікроскопії осаду сечі підвищеної кількос-
ті лейкоцитів. Піурія — виявлення при мікроско-
пії осаду сечі великої кількості лейкоцитів, коли
вони покривають усе поле зору.

Справжня лейкоцитурія є результатом запаль-
ного процесу сечової системи. Несправжня лейко-
цитурія є результатом алергічного або запально-
го процесу зовнішніх статевих органів.

У нормі у дітей при мікроскопії осаду сечі може
виявлятися кілька лейкоцитів. Проте щодо норми
кількості лейкоцитів у полі зору при мікроскопії
осаду сечі немає єдиної думки. Частіше за норму
лейкоцитів у сечі вважають: у хлопчиків 0–2 лей-
коцити в полі зору; у дівчаток — 1–5 лейкоцитів
у полі зору; за наявності ознак алергічних проце-
сів (атопічного дерматиту) кількість лейкоцитів
може збільшуватися до 5–7 у полі зору. В аналізі
сечі за Нечипоренком у нормі кількість лейкоци-
тів у 1 мл сечі не повинна перевищувати 2000.

Незначну лейкоцитурію, або лейкоцитурію, що
виникає періодично протягом доби, не завжди
можна виявити при мікроскопії сечового осаду
разової порції сечі. Більш надійно оцінювати лей-
коцитурію в сечі, зібраній за певний час і з урахуван-
ням її кількості. Для виявлення непостійної лейко-
цитурії використовують кількісні методи її визна-
чення в сечі, що зібрана за певний час (Каковсь-
кого — Адіса, проба Амбурже). Аналіз осаду сечі за
Нечипоренком дозволяє надійніше дати кількісну
оцінку вмісту формених (особливо важливо при
лікуванні інфекції сечових шляхів), але, оскільки
проводиться у разовій порції сечі, менш надійний
для виявлення періодичної лейкоцитурії.

Епідеміологія. Лейкоцитурія є найбільш частим
симптомом, що виявляється в аналізі сечі.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Збільшення кількості лейкоцитів у сечі частіше зу-
мовлене запальними змінами бактеріального про-
цесу у нирках, сечоводах, сечовому міхурі, уретрі,
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тобто ІСС. Інфекції сечової системи — мікробно-
запальне ураження органів сечових шляхів без уточ-
нення топічного рівня ураження. Пієлонефрит —
неспецифічне мікробне запалення нирки, якщо з
переважним вогнищевим ушкодженням тубулоінтер-
стиціальної тканини, чашечок і миски, то вважа-
ється бактеріальним тубулоінтерстиціальним неф-
ритом. За станом уродинаміки виділяють: первин-
ний пієлонефрит, коли при використанні сучасних
методів діагностики не вдається визначити причи-
ни фіксації мікроорганізмів у тубулоінтерстиціаль-
ній тканині нирок (тобто порушень уродинаміки);
вторинний пієлонефрит, коли відомі фактори, що

сприяють розвитку запального процесу (спостері-
гається урологами згідно з визнаними класифіка-
ційними критеріями). Вторинний пієлонефрит:
обструктивний тип — розвивається за наявності
органічної або функціональної обструкції; необ-
структивний — при дисметаболічних нефропаті-
ях, імунодефіцитних станах, нирковому диземб-
ріогенезі тощо. Обструкція сечових шляхів може
мати: функціональний характер (при нейрогенних
розладах сечовипускання; міхурово-сечовідному
рефлюксі, вроджених нервово-м’язових дефектах
мисково-сечовідного з’єднання, сечоводів, сечово-
го міхура); органічний (при аномаліях сечової сис-

Таблиця 46. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення хворих з поліурією

Поліурія — збільшення об’єму сечі за добу
більше ніж удвічі порівняно з віковою нормою
або більше 1500 мл/м2

Перелік захворювань

1. Психогенна полідипсія.

2. Транзиторна поліурія.

3. Цукровий діабет.

4. Центральний нецукровий діабет.
5. Нефрогенний нецукровий діабет: вродже-

ний, вторинний (ХНН).

6. Гіперпаратиреоз.

7. Гіперальдостеронізм

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Скарги: наявність полідипсії, головний біль,
порушення свідомості, судоми.

2. Початок захворювання та динаміка клініч-
них симптомів.

3. Перенесені або наявні захворювання, трав-
ми: хронічні захворювання нирок, серцево-судин-
ної системи, шлунково-кишкового тракту, печін-
ки, ендокринні захворювання; травми мозку; лі-
кування діуретиками.

4. Сімейний анамнез: хронічні захворювання
нирок, сечокам’яна хвороба, ендокринні захво-
рювання

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка фізичного розвитку, симптоми хро-

нічної інтоксикації, АТ.

2. Оцінка шкіри (колір, ознаки дегідратації
або набряки, розчухи, попрілості, гнійничкові
ураження) і кісткової системи (деформації).

3. Стан респіраторної та серцево-судинної сис-
тем, живіт (розміри, наявність розширення вен,
асциту).

4. Кількість випитої та виділеної за добу рідини

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, сечі (глюкоза, ке-

тонові тіла, відносна щільність сечі), аналіз сечі
за Зимницьким.

2. Біохімічні дослідження сироватки крові: рі-
вень глюкози, електроліти, сечовина, креатинін,
загальний білок.

3. УЗД сечової системи, паращитоподібних за-
лоз, надниркових залоз

За показаннями:
1. Кліренс креатиніну.

2. Екскреція кальцію із сечею за добу.

3. Рентгенографія черепа, довгих трубчастих
кісток.

4. КТ, МРТ головного мозку, паращитоподіб-
них залоз, надниркових залоз.

5. Цистоуретрографія, екскреторна урографія,
КТ, МРТ сечової системи.

6. Вміст у сироватці крові: вазопресину, парат-
гормону, альдостерону.

7. Проба з вазопресином

Медичне ведення

1. Лікування основного захворювання — при-
чини синдрому поліурії.

2. При цукровому діабеті — інсулінотерапія
та дієта.

3. При нефрогенному нецукровому діабеті: до-
статнє споживання рідини та вільний доступ до
чистої води; дієта з низьким вмістом натрію, ді-
уретики.

4. При хронічній нирковій недостатності лі-
кування залежить від стадії захворювання і вклю-
чає: терапію причинного захворювання; рено-
протекцію; замісну терапію; запобігання усклад-
ненням та їх лікування; діаліз (перитонеальний і
гемодіаліз), трансплантація нирки.

5. При обструкції сечових шляхів — оператив-
не лікування.

6. При пухлинному процесі (аденома гіпофі-
за, пухлини гіпоталамо-гіпофізарної зони, адено-
ма паращитоподібних залоз) — оперативне ліку-
вання, променева терапія.

7. При центральному нецукровому діабеті,
причиною якого є недостатність секреції АДГ, —
замісна терапія препаратами вазопресину
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теми — гідронефроз, уретерогідронефроз, мегауре-
тер), інтраміхурових обструкціях (контрактура
шийки сечового міхура, клапани, дивертикули, сте-
ноз сечовипускального каналу), у результаті травм,
при стисненні пухлинами, конкрементами.

При ІСС і бактеріальному тубулоінтерстиціаль-
ному нефриті лейкоцитурія поєднується з бактері-
урією, проте не завжди виявлення бактеріурії свід-
чить про запалення. Бактеріурія може бути тран-
зиторною, якщо не настає колонізація мікроба, а
значить, і не виникає запальний процес.

Лейкоцитурія зазвичай поєднується зі збіль-
шенням кількості епітеліальних клітин.

Абактеріальний тубулоінтерстиціальний неф-
рит — захворювання нирок, що перебігає з пере-
важним ураженням інтерстиціальної тканини і
ниркових канальців. Крім цього, у запальний про-
цес при даному захворюванні виявляються втяг-
нутими і всі інші структури тканини нирок; може
бути гострим і хронічним. Запалення інтерстицію,
судин і канальців супроводжується зниженням
функцій нирок (переважно тубулярної). Механізм
виникнення абактеріального тубулоінтерстиціаль-
ного нефриту остаточно не з’ясований. Найбільш
обґрунтованим вважається уявлення про його імун-
ний ґенез, початковою ланкою якого є шкідлива
дія етіологічного фактора (антибіотика, токсину
та ін.) на білкові структури канальцевих мембран
та інтерстиціальної тканини нирок з утворенням
комплексів з антигенними властивостями. Потім
включаються гуморальні та клітинні механізми
імунного процесу, відбуваються імунні реакції взає-
модії антигенів з антитілами за участі IgG, IgM і
комплементу з утворенням імунних комплексів і
відкладенням їх на базальних мембранах каналь-
ців та в інтерстиції, що призводить до розвитку
запального процесу та гістоморфологічних змін
ниркової тканини. При цьому відбувається рефлек-
торний спазм судин, їх стискання внаслідок запаль-
ного набряку інтерстиціальної тканини, що су-
проводжується зниженням ниркового кровотоку
та ішемією нирок, у т. ч. у кірковому шарі, падін-
ням швидкості клубочкової фільтрації (і як наслі-
док цього — підвищення рівня в крові сечовини і
креатиніну). Крім того, набряк інтерстиціальної
тканини супроводжується підвищенням внутріш-
ньониркового тиску, зокрема всередині канальців,
що також несприятливо позначається на процесі
клубочкової фільтрації. Ураження канальців, особ-
ливо дистальних відділів, а також канальцевого
епітелію, з одночасним набряком інтерстицію
призводить до значного зниження реабсорбції
води й осмотично активних речовин і супроводжу-
ється розвитком поліурії та гіпостенурії. Крім
того, тривале стискання навколоканальцевих ка-
пілярів посилює порушення канальцевих функцій,
сприяючи розвитку канальцевого ацидозу, зни-
женню реабсорбції білка та появі протеїнурії.

Алгоритм диференційної діагностики. При ви-
явленні лейкоцитурії, перш за все, необхідно з’я-
сувати, у зв’язку з чим проведено аналіз сечі. Якщо
це не перший випадок лейкоцитурії, то важливо
визначити, коли і за яких обставин було підвищен-
ня кількості лейкоцитів у сечі. У дітей раннього
віку слід також виключити наявність попрілості у

ділянці промежини. Важливо знати, чи були або
чи є зараз явища дизурії, почастішання сечовипус-
кання або олакізурії, енурезу. Явища дизурії більш
характерні для циститу й уретриту. Необхідно та-
кож з’ясувати, чи не було коли-небудь немотиво-
ваних підйомів температури тіла без катаральних
явищ. Доцільно уточнити у батьків, чи правиль-
но збиралася сеча для загального аналізу.

Диференційна діагностика помірної лейкоцит-
урії починається із виключення запальних проце-
сів уретри, баланопоститу у хлопчиків і вульвовагі-
ніту й ентеробіозу у дівчаток, для чого необхідно
оглянути зовнішні статеві органи дитини. Прове-
дення двостаканної проби дозволяє уточнити діа-
гноз інфекції уретри і вульви у дівчаток. При ви-
явленні підвищеної кількості лейкоцитів тільки у
першій порції слід взяти мазки з вульви і вагіни
на мікроскопію, а також мазок з уретри на прихо-
вані інфекції. При обтяженому алергічному анам-
незі необхідно здати сечу на уроцитограму, а якщо
у дівчинки є явища вульвіту — вульвоцитограму.
Дівчаткам слід призначити зскрібок на ентеробіоз.

На користь пієлонефриту свідчать підвищення
температури тіла, больовий та інтоксикаційний
синдроми, порушення ритму сечовиділення, пози-
тивні гострофазові показники у загальному ана-
лізі крові. Для сечового синдрому, окрім помірної
протеїнурії, характерні нейтрофільна лейкоцит-
урія, лейкоцитарні циліндри, мікрогематурія та
бактеріурія.

Усім дітям з лейкоцитурією показано проведен-
ня УЗД нирок і сечового міхура, а також дослі-
дження сечі на бактеріурію. Для цього доцільно
спочатку провести скринінг-тест на бактеріурію
(нітритний тест), який дозволить отримати відпо-
відь через 3 год, а при позитивному результаті зда-
ти сечу на посів із визначенням мікробного числа
та чутливості збудника до антибактеріальних пре-
паратів.

Масивна лейкоцитурія (піурія) практично зав-
жди зумовлена бактеріальною інфекцією, помірна
лейкоцитурія може бути як бактеріальною, так і
абактеріальною. При оцінці лейкоцитурії важли-
во враховувати не тільки кількість екскретованих
лейкоцитів, а й превалюючий клітинний склад
(нейтрофілурія, лімфоцитурія) та наявність або
відсутність бактеріурії. Виявлення нейтрофільної
лейкоцитурії у поєднанні з патологічною бактері-
урією характерно для ІСС і тубулоінтерстиціаль-
ного нефриту бактеріальної природи або пієло-
нефриту.

Діагностичні критерії патологічної бактеріурії
відрізняються залежно від методу взяття сечі: бак-
теріурія з середньої порції сечі понад 105 МТ/мл
одного виду (Е. соli); 103 МТ/мл для умовно-пато-
генної флори (Proteus, Klebsiela, Enterobacter та ін);
для Pseudomonas — будь-яке число. Якщо сеча взя-
та за допомогою катетера, то діагностичним кри-
терієм бактеріурії є 103 МТ/мл, якщо ж безпосеред-
ньо з сечового міхура (цистостома, пункція) — то
будь-яке число. У сечі можуть бути виявлені бак-
терії, покриті антитілами (більше 2 у 10 полях зору
з 7-ї доби захворювання). Інші лабораторні зміни
при ІСС і пієлонефриті характеризуються вира-
женими гострофазовими змінами з боку гемогра-
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ми, підвищенням вмісту серомукоїдів, сіалових
кислот, С-реактивного білка, титрів антибактері-
альних антитіл. Сечовий синдром, поряд з бакте-
ріурією, нейтрофільною лейкоцитурією, характе-
ризується помірною протеїнурією та мікрогемату-
рією, можуть бути лейкоцитарна циліндрурія, змен-
шення відносної щільності сечі (гіпостенурія). Про-
ведення УЗД нирок та рентгеноконтрастних дослі-
джень — екскреторної урографії, мікційної цисто-
уретрографії, КТ та МРТ сечової системи дають
можливість виявити вади розвитку сечової систе-
ми, порушення уродинаміки.

Абактеріальна лейкоцитурія характерна для
тубулоінтерстиціального нефриту (хоча перебіг
захворювання може ускладнюватися приєднанням
бактеріальної інфекції), який за механізмом ура-
ження нирок може бути токсикоалергічним (у т. ч.
в результаті токсичної дії ліків), дисметаболічним,
вірусним, автоімунним, на фоні ниркової дис-
плазії, дії отрути і токсичних речовин тощо. Ту-
булоінтерстиціальний нефрит можуть викликати
антибіотики (пеніцилін і його напівсинтетичні ана-
логи, аміноглікозиди, цефалоспорини, рифампіцин
та ін.), сульфаніламіди, НПЗП (індометацин, ме-
тиндол, ібупрофен та ін.), аналгетики, імунодеп-
ресанти (азатіоприн, імуран, циклофосфамід), се-
чогінні, барбітурати, каптоприл, алопуринол,
рентгеноконтрастні речовини. Розвиток тубуло-
інтерстиціального нефриту в результаті введення
сироватки, вакцини або інших білкових препара-
тів позначається як токсико-алергічний варіант
цього захворювання. Випадки гострого тубулоін-
терстиціального нефриту з тяжкою ГНН, що роз-
вивається після вірусних і бактеріальних інфекцій,
позначають як постінфекційний, хоча при цьому
не завжди можна виключити і вплив антибіотиків.
Хронічний тубулоінтерстиціальний нефрит може
бути наслідком тривалої дії аналгетиків, цикло-
спорину, хронічного отруєння свинцем тощо.

Діагноз абактеріального тубулоінтерстиціаль-
ного нефриту верифікується на підставі даних неф-
робіопсії. За неможливості її проведення викорис-
товують такі критерії: клінічні — гіпонормотен-
зія (при поліурії) або АГ; лабораторні — протеїн-
урія (менше 2–3 г за добу), абактеріальна лейко-
цитурія (10–20 лейкоцитів у полі зору, серед яких
можуть переважати лімфоцити, виявлятися значна
кількість еозинофілів), еритроцитурія (10–30 ерит-
роцитів у полі зору). Для дисметаболічних розла-
дів характерна кристалурія — у сечі з’являються ве-
ликі агреговані кристали сечової, щавлевої кисло-
ти, цистину, триптофану або кальцію. Відрізняю-
чою ознакою абактеріального тубулоінтерстиці-
ального нефриту є ранній розвиток гіпоізостенурії
та азотемії (зростання рівня креатиніну та сечови-
ни) на фоні збереженого діурезу або поліурії, за від-
сутності гіперкаліємії (тобто діагностичних проявів
ниркової недостатності). У загальному аналізі крові
зазвичай помірні зміни (незначний лейкоцитоз із
помірним зміщенням формули вліво, еозинофілія,
підвищення ШОЕ). Гострий інтерстиціальний неф-
рит триває до 3 міс., хронічний — понад 3 міс.

Помірна лейкоцитурія характерна для сечово-
го синдрому при ранніх проявах гломерулонефри-
ту та при нефротичному синдромі.

Принципи надання медичної допомоги. Ліку-
вання лейкоцитурії спрямоване на терапію осно-
вного захворювання, усунення запалення та ін-
фекції.

При ІСС/пієлонефриті призначається антибак-
теріальна терапія або уросептики. Якщо ІСС ре-
цидивує на фоні порушеної уродинаміки й урооб-
струкції, необхідна консультація уролога для ви-
значення показань до хірургічного лікування.

При гострому тубулоінтерстиціальному нефри-
ті через реакцію гіперчутливості (алергічний інтер-
стиціальний нефрит), перш за все, необхідно при-
пинити дію шкідливої речовини. Терапія спрямо-
вана на відновлення і покращання функції нирок.
Якщо протягом кількох днів після припинення дії
шкідливої речовини немає ознак поліпшення функ-
ції нирок, то призначаються ГКС, що може поліп-
шити результати, прискорюючи відновлення
функції нирок і зменшуючи потреби в діалізі.
У деяких випадках захворювання може прогресу-
вати до ХНН.

При хронічному тубулоінтерстиціальному не-
фриті також усувають дію шкідливої речовини,
обмірковують необхідність призначення ГКС,
проводять синдромну терапію. Подальша такти-
ка лікування залежить від стадії ХНН.

У табл. 47 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення при лейкоцитурії.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «лейкоцитурія» і «піурія».
2. Основні патогенетичні механізми розвитку

лейкоцитурії.
3. Ознаки позаниркових причин лейкоцитурії.
4. Диференційна діагностика лейкоцитурії.
5. Принципи надання медичної допомоги при

лейкоцитурії.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Дитині 1 рік. Скарги на гарячку
до 38,5 °С, часте сечовипускання, занепокоєння під
час сечовипускання, поганий апетит. В анамнезі
відмічені підйоми температури до 38,0–38,5 °С
протягом 3–4 днів без катаральних проявів з боку
дихальної системи. Загальний стан тяжкий, вияв-
лені ознаки інтоксикації (блідість і сухість шкіри,
зниження тургору м’яких тканин, тахікардія до 150
в 1 хв, приглушеність серцевих тонів і систолічний
шум на верхівці серця). Відмічаються занепокоєн-
ня та плач при пальпації живота. Сеча жовтого
кольору, мутна. Загальний аналіз крові: гемогло-
бін — 100 г/л, еритроцити — 3,1 Т/л; кольоровий
показник — 0,96; лейкоцити — 16,3 Г/л; еозинофі-
ли — 4 %; базофіли — 3 %; паличкоядерні нейтро-
філи — 13 %; сегментоядерні нейтрофіли — 68 %;
лімфоцити — 10 %; моноцити — 2 %; тромбоцити
— 220 Т/л, ШОЕ — 35 мм/год.



175

Загальний аналіз сечі: колір — жовтий; сеча
мутна; відносна щільність — 1008; білок —
0,99 г/л. Мікроскопія осаду: епітелій — 10–15 у
полі зору; лейкоцити — 30–40 у полі зору; свіжі
еритроцити — 10–12 у полі зору; вилужені ерит-
роцити — 5–6 у полі зору; лейкоцитарні цилінд-
ри — 2–3 у полі зору; бактерії. Солі, оксалати —
незначна кількість.

1. Якою повинна бути тактика сімейного лі-
каря?

1. Госпіталізація.
2. Амбулаторне лікування, антибактеріальна

терапія.
3. Призначення НПЗП.
4. Оральна регідратація.
2. Яке додаткове обстеження є першочерговим?
1. Бактеріологічне дослідження крові з анти-

біотикограмою.
2. УЗД сечової системи, бактеріологічне дослі-

дження сечі з антибіотикограмою.
3. Екскреторна урографія.
4. Мікційна цистографія.

6.5. ГЕМАТУРІЯ

Визначення поняття. Гематурія — виявлення
при мікроскопії осаду сечі більше ніж 5 еритроци-
тів у полі зору. Макрогематурія — червоний ко-
лір сечі за рахунок домішок крові. При цьому ко-
лір сечі коливається від «м’ясних помиїв» до
яскраво-червоного, іноді описуваного пацієнтами
як «колір вишні», «свіжа кров». Макрогематурія
в усіх випадках супроводжується значною гемат-
урією — наявність у полі зору більше 50 еритроци-
тів. Мікрогематурія — еритроцитурія, що виявля-
ється при мікроскопії осаду сечі, але не спостері-
гається візуально зміною кольору сечі.

У нормі в добовій сечі дитини може бути
200 000–500 000 еритроцитів, проте при мікроскопії
осаду разової порції сечі здорової людини виявля-
ють не більше 1–2 еритроцитів у полі зору, або 104–
105 цих клітин у порції сечі, зібраної протягом 12 год.

Дослідження сечі за допомогою тест-смужки
для виявлення крові демонструє достатньо висо-
ку чутливість, але не є специфічним — часто дає

Таблиця 47. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення хворих із лейкоцитурією

Лейкоцитурія — виявлення при мікроскопії
осаду сечі підвищеної кількості лейкоцитів.

Піурія — виявлення при мікроскопії осаду сечі
великої кількості лейкоцитів, які покривають усе
поле зору

Перелік захворювань

1. Інфекції сечової системи, пієлонефрит пер-
винний і вторинний (обструктивний).

2. Тубулоінтерстиціальний нефрит гострий і
хронічний.

3. Гломерулонефрит гострий і хронічний.

4. Вульвовагініт, баланопостит.

5. Дисметаболічна нефропатія, кристалурія

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Скарги — головний біль, дизурія, гарячка,
частота сечовипускань і об’єм сечі за добу.

2. Передуючі захворювання, інфекції, клініч-
ні симптоми на початку захворювання та їх ди-
наміка, прийом ліків, контакт із токсичними ре-
човинами.

3. Алергологічний анамнез

Об’єктивне обстеження:

1. Оцінка загального стану, больового синд-
рому, синдрому інтоксикації, АТ, наявність на-
бряків.

2. Оцінка сечової системи, пальпація нирок,
огляд зовнішніх статевих органів.

3. Кількість випитої рідини та діурез

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові, сечі, копрограма.

2. У сироватці крові: сечовина, креатинін, елек-
троліти, загальний білок і фракції білка, С-реак-
тивний білок, ліпідограма.

3. УЗД органів черевної порожнини і сечової
системи.

4. Двостаканна проба, аналіз сечі за Нечипо-
ренком, аналіз сечі за Зимницьким, проба Амбур-
же, бакпосів сечі

За показаннями:

1. Рентгеноконтрастні дослідження сечової си-
стеми (у т. ч. КТ).

2. Консультація уролога

Медичне ведення

1. При ІСС/пієлонефриті — антибактеріаль-
на терапія, уросептики.

2. При виявленні вад розвитку сечової систе-
ми і порушенні уродинаміки — консультація уро-
лога.

3. При гострому тубулоінтерстиціальному не-
фриті через реакцію гіперчутливості (алергічний
інтерстиціальний нефрит) — усунення дії шкід-
ливої речовини, відновлення і покращання функ-
ції нирок, за показаннями ГКС, за потреби —
діаліз.

4. При хронічному тубулоінтерстиціальному
нефриті — усунення дії шкідливої речовини, за
необхідності ГКС, синдромна терапія, лікування
ХНН відповідної стадії
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хибнопозитивний результат. Такий результат та-
кож можуть зумовлювати наявність у сечі гемогло-
біну, міоглобіну, уропорфірину, меланіну. Гемо-
глобінурія трапляється у випадках масивного ге-
молізу (гемолітична анемія, переливання несуміс-
ної крові, малярія, отруєння гемолітичними отру-
тами — фенол, бертолетова сіль, отруйні гриби),
пароксизмальної нічної гемоглобінурії та ін. Міо-
глобін з’являється в сечі при розпаді м’язової тка-
нини (синдром тривалого роздавлювання, інфарк-
ти м’язів при оклюзії великої артерії, алкогольна
поліміопатія та ін.), у результаті тривалої гіперте-
рмії, особливо в поєднанні з судомами; при сімей-
ній міоглобінурії. Уропорфіринурія виявляється
при гемохроматозі, порфірії; меланінурія — при
меланосаркомі. Сеча може набувати червоного
забарвлення при прийомі деяких продуктів (бу-
ряк), ліків (фенолфталеїн).

Епідеміологія. Гематурія виявляється у 0,5–2 %
дітей шкільного віку.

Причини виникнення та механізми розвитку.
За місцем виникнення гематурія буває нирковою
та позанирковою.

Позаниркова гематурія найчастіше зумовлена
порушенням цілісності слизової оболонки сечови-
відних шляхів унаслідок запального, пухлинного
ураження, а також у результаті травми й ерозії. Од-
на з найчастіших причин позаниркової гематурії
— каменеутворення та пасаж каменя по сечоводу,
сечовому міхуру і сечівнику. Кровотеча зі слизо-
вої оболонки сечових шляхів може бути виклика-
на передозуванням антикоагулянтів.

Ниркова гематурія пов’язана з деструктивни-
ми процесами в тканині нирок, порушенням ве-
нозного відтоку, а також некротизуючим васкулі-
том. Клубочкова гематурія, як правило, є резуль-
татом імунозапального ушкодження базальної
мембрани клубочка або її вродженої аномалії.
Крім того, ниркову гематурію спостерігають при
токсичних і запальних ураженнях тубулоінтерсти-
ція та канальців, а також при посиленні ниркової
внутрішньосудинної коагуляції (ДВЗ-синдром, ан-
тифосфоліпідний синдром).

Ниркова гематурія поділяється на клубочкову
і канальцеву. Для гломерулярної гематурії типо-
вою є поява в осаді сечі еритроцитарних цилінд-
рів, але це спостерігається лише в 30 % клубочко-
вих гематурій. Більш надійно ниркову природу ге-
матурії можна встановити за допомогою фазово-
контрастної мікроскопії сечового осаду.

Клубочкова гематурія, прояв ізольованого
сечового синдрому трапляється переважно при
незапальних ушкодженнях гломерулярних капіля-
рів, за відсутності вираженої проліферативної ре-
акції з боку мезангія. Винятком є лише IgA-неф-
ропатія, яка довгий час може перебігати без будь-
яких екстраренальних проявів. Захворювання, при
яких гематурія супроводжується екстраренальни-
ми симптомами, морфологічно мають виражений
проліферативний характер запальної реакції або
переважно з боку мезангія або ендотеліальної ви-
стілки капілярів клубочка.

Канальцева гематурія спостерігається при різ-
номанітних захворюваннях як вродженого, так і
набутого походження.

Еритроцити можуть потрапити в сечовий про-
стір нирки лише з капілярного русла. Гематурію
при нирковій патології пов’язують з ушкодженням
клубочкових капілярів. При мікрогематурії ерит-
роцити проходять через анатомічні пори у базаль-
ній мембрані завдяки її підвищеній проникності.
Макрогематурія частіше зумовлена некрозом гло-
мерулярних петель. Причиною гематурії може бу-
ти стоншення базальної мембрани при порушенні
структури колагену IV типу і зменшенні в складі
її щільного шару вмісту ламініну, що характерно
для спадкового нефриту.

Більш імовірним місцем проникнення еритро-
цитів через капілярну стінку є клубочок, у якому
підвищений внутрішньокапілярний гідростатич-
ний тиск, під впливом якого еритроцити, змінюю-
чи свою конфігурацію, проходять через існуючі по-
ри. Проникність для еритроцитів посилюється при
порушенні цілісності базальної мембрани, що від-
бувається при імунозапальному ураженні стін-
ки капіляра.

Алгоритм диференційної діагностики. Джерело
гематурії у дітей (частіше старшого віку) можна
встановити за допомогою двостаканної проби.
Пацієнту пропонують помочитися у дві посудини,
не перериваючи струменя сечі, таким чином, щоб
у перший була випущена приблизно третина за-
гального об’єму, а у другий — дві третини, що за-
лишилися.

Якщо кров виявляють тільки у першій порції,
то це ініціальна (початкова) форма гематурії, що
спостерігається при локалізації патологічного про-
цесу в сечовивідному каналі (новоутворення, геман-
гіоми і запальні процеси). Ініціальну гематурію
слід відрізняти від уретрорагії, коли кров виділя-
ється з уретри мимовільно, поза актом сечовипус-
кання, що найчастіше буває при травмах уретри.

При деяких захворюваннях (гострий цистит,
задній уретрит, пухлина сечового міхура, розташо-
вана в ділянці шийки) кров виділяється наприкін-
ці акту сечовипускання (нерідко у вигляді кра-
пель). У цих випадках йдеться про термінальну
(кінцеву) гематурію.

Рівномірний вміст крові в усіх порціях сечі —
тотальна гематурія виявляється при захворюван-
нях ниркової паренхіми, верхніх (чашечки, мисоч-
ки, сечоводи) і нижніх (сечовий міхур) сечовивід-
них шляхів. Крім того, тотальна гематурія може
бути симптомом інших деструктивних процесів —
туберкульозу нирок, капілярного некрозу, вираз-
ки сечового міхура, сечокам’яної хвороби, гостро-
го циститу. Тотальна гематурія може бути озна-
кою гематуричної форми гломерулонефриту, віс-
церальної форми аденоміозу (ендометріозу), пара-
зитарних захворювань сечового міхура (шистозо-
матоз, більгарціоз).

Наявність згустків у виділеній порції сечі може
свідчити про ерозії більш-менш великих судин уна-
слідок деструктивного процесу в нирках і сечови-
відних шляхах. Про джерело кровотечі можна та-
кож судити за формою згустків. Довгі червоподіб-
ні згустки утворюються, якщо джерело кровотечі
локалізоване в нирці та/або верхніх сечовивідних
шляхів, а також при неінтенсивній уретрорагії
(передує виділенню сечі). Безформні згустки, що
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нагадують шматочки рваної печінки, утворюють-
ся в сечовому міхурі в результаті кровотечі з верх-
ніх сечовивідних шляхів і сечового міхура. Згуст-
ки у вигляді плівок, фрагментів завтовшки з ар-
куш паперу є фібриновими плівками, що імбібо-
вані еритроцитами.

Диференціації ниркових і позаниркових при-
чин гематурії допомагає оцінка еритроцитів при
мікроскопії. Наявність в осаді сечі «змінених» ери-
троцитів не завжди свідчить про їхнє ниркове по-
ходження, бо їх морфологія залежить часто від
осмоляльності сечі та тривалості перебування в ній
до моменту мікроскопії осаду.

«Незмінені» еритроцити в сечі можуть бути нир-
кового походження (наприклад, при макрогема-
турії у зв’язку з розривом базальної мембрани при
деяких формах гломерулонефриту або при гемо-
рагічній гарячці з ураженням нирок і виникненням
тромбогеморагічного синдрому, а також при ту-
беркульозі нирки та при пухлині Вільмса) або
позаниркового походження при сечокам’яній хво-
робі, циститі та ін.

Дисморфізм еритроцитів, що виявляється при
фазово-контрастній мікроскопії, дає можливість
відрізнити ниркову гематурію від позаниркової,
але не дозволяє диференціювати гломерулярну
еритроцитурію від перитубулярної. На канальце-
ву або перитубулярну гематурію може вказувати
поява в сечі плазмових низькомолекулярних біл-
ків, які зазвичай повністю реабсорбуються в прок-
симальному канальці. Маркерами канальцевої ге-
матурії можуть бути у сечі β2-мікроглобулін, ре-
тинолзв’язувальний білок і α1-мікроглобулін.

Мікрогематурія характерна для багатьох пато-
логічних станів (сепсис, інтерстиціальний нефрит,
туберкульоз нирок), може виникати після трива-
лої ходьби або бігу (маршова гематурія). Як пра-
вило, еритроцити зникають після припинення фі-
зичного навантаження. Механізм розвитку маршо-
вої мікрогематурії не встановлений, проте доведе-
но, що її наявність не є предиктором розвитку хро-
нічних прогресуючих захворювань нирок.

Макрогематурію ніколи не виявляють у здоро-
вих людей. Наявність макрогематурії вказує на
тяжкість ураження ниркової тканини і/або сечових
шляхів.

За наявності сечі темного або коричнево-
червоного кольору нерідко виявляється гемогло-
бінурія, характерна для гострих гемолітичних про-
цесів (імунні анемії, ГУС). На відміну від макроге-
матурії, при якій сеча стає прозорою і дещо роже-
вою після осідання еритроцитів, при гемоглобін-
урії вона залишається рівномірно кривавого кольо-
ру. Для цих станів характерні ознаки значного ге-
молітичного процесу — блідість, жовтяниця, гепа-
тоспленомегалія; в аналізі крові — значна анемія,
в аналізі сечі — гемоглобінурія, чимала кількість
уробіліногену, у сироватці крові підвищений не-
прямий білірубін. Частіше ГУС розвивається у ді-
тей раннього віку і є однією з причин ГНН. Роз-
витку цього синдрому часто передують гострі ін-
фекційні захворювання — гастроентерит, захво-
рювання органів дихання. На фоні швидко прогре-
суючої блідості та інших ознак гемолітичного син-
дрому характерні набряки, геморагії на шкірі, оліг-

урія. В аналізі крові — анемія з помірним ретику-
лоцитозом (при негативній пробі Кумбса), лейко-
цитоз, виражена тромбоцитопенія; в аналізі сечі —
мікрогематурія, гемоглобінурія, протеїнурія. Біо-
хімічне дослідження крові виявляє підвищення кі-
лькості креатиніну, сечовини, непрямого білірубі-
ну та зростання вмісту гемоглобіну в плазмі.

Гострий постінфекційний (постстрептококо-
вий) гломерулонефрит (ГН) має зв’язок з перене-
сеними за 2–4 тиж. стрептококовими захворюван-
нями. Проявляється периферичними набряками,
АГ та сечовим синдромом у вигляді макро- або
мікрогематурії, помірної протеїнурії (до 1 г на до-
бу) та наявністю еритроцитарних циліндрів. Ма-
крогематурія визначається у 25–50 % випадків.
У більшості хворих розвивається олігурія, нефро-
тичний синдром спостерігається нечасто (у 2–5 %
випадків). У клінічному аналізі крові — помірний
лейкоцитоз, збільшення ШОЕ, анемія легкого сту-
пеня; при дослідженні крові — підвищення титру
АСЛ-О, а при бактеріологічному дослідженні —
наявність стрептокока у зіві.

Синдром Альпорта (спадковий нефрит) може
вперше маніфестувати після гострої бактеріальної
або вірусної інфекції синдромом макрогематурії.
У подальшому характерні персистуюча мікро-
гематурія, протеїнурія, артеріальна гіпертензія та
ознаки прогресуючої ниркової недостатності.
До екстраренальних проявів спадкового нефриту
належать двобічна нейросенсорна туговухість і по-
рушення зору (передній лентиконус, тобто зміщен-
ня центральної частини кришталика у передню
камеру ока), ерозії рогівки. Для сімейного анам-
незу синдрому Альпорта типова наявність у кіль-
кох членів сім’ї гематурії, хронічної ниркової не-
достатності, зниження слуху.

Нефрит при геморагічному васкуліті (хворобі
Шенлейна — Геноха) є одним з проявів системно-
го ураження дрібних судин імунного ґенезу поряд
з такими симптомами, як геморагічні (частіше пе-
техії на шкірі розгинальних поверхонь нижніх кін-
цівок навколо суглобів) висипання, артрит і абдо-
мінальний синдром. Симптоми захворювання з’яв-
ляються через 1–3 тиж. після ГРВІ: у 20–30 % ви-
падків геморагічного васкуліту з нефритом є
макрогематурія, протеїнурія, артеріальна гіпертен-
зія (АГ), нефротичний синдром, ниркова недостат-
ність. В аналізі крові помірні неспецифічні запаль-
ні зміни, в коагулограмі відсутня гіпокоагуляція.

Для системного червоного вовчака характерні
гарячка, втрата маси тіла, висипання на шкірі, арт-
рит, ураження серця, легенів, ЦНС і нирок, а також
гематологічні порушення (гемолітична анемія,
лейкопенія, тромбоцитопенія). Частіше хворіють
дівчата-підлітки. Ураження нирок трапляється в
30–70 % випадків. Можлива помірна гематурія, про-
теїнурія з екскрецією білка до 1 г на добу без нир-
кової недостатності, але у деяких хворих спосте-
рігаються більш значна гематурія і протеїнурія,
розвиток нефротичного синдрому або ГНН. Іму-
нологічні дослідження виявляють у крові антинук-
леарні антитіла, реакцію антитіл з нативною дво-
ланцюговою ДНК.

Діагностичними критеріями ІСС, циститу та
пієлонефриту є біль у животі або попереку, інток-
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сикаційний синдром, можуть бути ознаки дегідра-
тації або інтестинальний синдром, порушення рит-
му сечовиділення (часте або рідке, затримка сечі,
напружування при сечовипусканні, денне або ніч-
не нетримання сечі). В аналізі крові гострофазові
зміни; сеча мутна, в аналізі сечі — бактеріурія з
середньої порції сечі понад 105 МТ/мл одного виду
(кишкова паличка), виражена лейкоцитурія, лей-
коцитарна циліндрурія, помірна протеїнурія, мік-
рогематурія, іноді — макрогематурія на початку
захворювання. Для циститу характерні дизурія,
імперативні позиви на сечовипускання, біль у над-
лобковій зоні, нетримання сечі та її неприємний
запах. Цистит зазвичай не супроводжується гаряч-
кою, значною інтоксикацією і вираженими гост-
рофазовими змінами при клінічному та біохіміч-
ному дослідженні крові. В аналізі сечі — бактері-
урія, лейкоцитурія, гематурія. Для гострого гемо-
рагічного циститу характерна макрогематурія про-
тягом перших 4–5 днів, наявність кров’яних згуст-
ків у сечі. Уретрит також може супроводжуватися
макро- або мікрогематурією, зазвичай у поєднанні
з больовим синдромом і піурією. Із сечі іноді висі-
вається Ureаplasma spp. або Сhlamidia trachomatis,
але частіше сеча залишається стерильною. В анам-
незі часто виявляється травма. Зазвичай відбуваєть-
ся спонтанне одужання. За неефективності консер-
вативного лікування для визначення причини за-
хворювання може знадобитися цистоскопія.

Вроджені аномалії сечової системи можуть су-
проводжуватися макро- або мікрогематурією. Рап-
това макрогематурія після незначної травми по-
перекової зони характерна для полікістозу нирок
або обструкції мисково-сечовідного сегмента. По-
лікістоз нирок у типових випадках проявляється
тим, що у бокових відділах живота пальпуються
об’ємні утворення (збільшені нирки). Для цих ді-
тей характерні високий поріг стигматизації, затрим-
ка фізичного розвитку, рано розвиваються АГ та
інші ознаки ХНН. У половини дітей виявляється
гепато-, спленомегалія з прогресуючою печінко-
вою недостатністю та портальною гіпертензією.
Термінальна стадія ХНН зазвичай розвивається до
10-річного віку. При УЗД нирки значно збільше-
ні, підвищена їх ехогенність зі стертою межею між
кірковою та мозковою речовиною. Виявляються
також зміни, характерні для фіброзу печінки. Сімей-
ний анамнез може бути обтяжений наявністю полі-
кістозу нирок в інших членів сім’ї. Показники клі-
нічного та біохімічного аналізу крові залежать від
стадії ХНН і розвитку вторинного пієлонефриту
(гіпорегенаторна анемія, лейкопенія або лейкоци-
тоз, зрушення лейкоцитарної формули вліво; азот-
емія; порушення електролітного вмісту крові).

Обструкція мисково-сечовідного сегмента —
найбільш частий тип обструкції у дітей, у хлопчи-
ків удвічі частіше, ніж у дівчаток. У 10 % випад-
ків обструкція двобічна. Найбільш характерні про-
яви цієї аномалії: збільшення нирки при пальпації
живота, біль у животі або спині, повторні інфек-
ції сечових шляхів із гарячкою, гематурія після не-
значної травми. У частині випадків при УЗД під
час вагітності пренатально виявляється гідронеф-
роз. Підтверджує діагноз аномалії УЗД нирок і
рентгеноконтрастні методи. Для виключення по-

єднаних аномалій з боку сечового міхура показа-
на мікційна цистоуретрографія.

Закриті травми нирки (забої без порушення фіб-
розної капсули; розриви паренхіми нирки, що не
досягають чашок і ниркової миски; розриви парен-
хіми нирки, які проникають у чашечки і ниркову
мисочку; розтрощення нирки; ушкодження су-
динної ніжки або відрив нирки від судин і сечово-
да) характеризуються макро- або мікрогематурією,
больовим синдромом, часто з ригідністю передньої
черевної стінки. Стискання органів таза з перело-
мом тазових кісток нерідко супроводжується трав-
мою уретри, на що вказує виділення великої кіль-
кості крові із зовнішнього отвору сечовипускаль-
ного каналу. Клінічна картина може супроводжу-
ватись об’ємним утворенням у боковій частині жи-
вота, переломом нижніх ребер або відростків по-
перекових хребців, гематомою промежини або
мошонки. Діагноз підтверджується візуалізуючи-
ми дослідженнями. За відсутності кровотечі із зов-
нішнього отвору сечовипускального каналу (тоб-
то виключення його ушкодження) у сечовий міхур
уводять катетер. Для оцінки стану нирок, сечоводів
і сечового міхура інформативна спіральна комп’ю-
терна томографія. Для виявлення периниркової
гематоми або скупчення сечі необхідна відтермі-
нована томографія.

Сечокам’яна хвороба супроводжується мікро-
або макрогематурією. При обструкції каменем ча-
шечки, мисочки або сечовода виникає гострий біль
у животі або в боку (ниркова коліка). За обструк-
ції каменем дистальної частини сечовода відміча-
ються дизуричні симптоми, більш часте сечови-
пускання, імперативні позиви до сечовипускання.
Камінь у сечовому міхурі зазвичай не супроводжу-
ється больовим синдромом і дизурією. Для каме-
ня уретри характерні не тільки дизуричні явища, а
й утруднення при сечовипусканні. Іноді виділяєть-
ся невелика кількість кристалів. Для сечокам’яної
хвороби характерний розвиток вторинних запаль-
них захворювань сечової системи, що доповнюють
клінічну картину типовими проявами. За відсут-
ності їх гематурія тримається кілька днів і посту-
пово регресує. Для діагностики сечокам’яної хво-
роби застосовують поєднання оглядової рентгено-
графії черевної порожнини і таза й УЗД нирок.
Екскреторна урографія, що демонструє затримку
візуалізації чашково-мискової системи з того боку,
де розташовується камінь, має той недолік, що не-
великі та нерентгеноконтрастні камені не візуалі-
зуються. У цих випадках спіральна комп’ютерна
томографія без контрастування має переваги, тому
що вона триває усього кілька хвилин, дозволяє не
тільки визначити кількість і локалізацію каменів,
а й виявити гідронефроз.

Ідіопатична гіперкальціурія може проявлятися
рецидивною макрогематурією, постійною мікро-
гематурією, дизурією, больовим синдромом без
формування каменів. Причиною гіперкальціурії є
стани, які супроводжуються гіперкальціємією (гі-
первітаміноз D, гіперпаратиреоз, саркоїдоз, синд-
ром Кушинга, тривала терапія ГКС, тубулопатії).
Діагноз гіперкальціурії підтверджується добовою
екскрецією кальцію із сечею більше 4 мг/кг. Якщо
неможливо зібрати добову сечу, то визначають
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концентрацію кальцію та креатиніну в порції сечі.
Співвідношення кальцій/креатинін більше ніж 0,2
свідчить про гіперкальціурію. За відсутності ліку-
вання гіперкальціурія в 15 % випадків призводить
до нефролітіазу.

Патологія гемостазу (гемофілія, тромбоцитопе-
нії, тромбоцитопатії, ДВЗ-синдром) може супрово-
джуватися синдромом гематурії. У цих випадках
гематурія зазвичай розвивається після інших про-
явів основного захворювання. Для гемофілії харак-
терний гематомний характер кровотеч: виникають
відтерміновано через кілька годин після травми; за
характером — кровотечі, міжм’язові гематоми, кро-
вовиливи у великі суглоби, черевну порожнину, іно-
ді — у головний мозок. При гемофілії гематурію
частіше відмічають у хлопчиків після 5 років; мак-
рогематурія виникає спонтанно або після травм,
іноді поєднується з дизурією, больовим синдромом
(аж до ниркової коліки) — після кількох болючих
сечовипускань виходять згустки крові і біль змен-
шується. Характерне значне збільшення часу згор-
тання крові, дефіцит VIII фактора при гемофілії А
або ІХ фактора при гемофілії В.

При зниженні кількості тромбоцитів (гемора-
гічний синдром характерний для тромбоцитопенії
менше 50–30 Г/л) або порушенні їх функції (проба
Дуке — збільшення тривалості кровотечі понад
5 хв, зниження ретракції кров’яного згустка) мо-
жливий розвиток геморагічного синдрому. Най-
більш типові геморагічні висипання на шкірі (пе-
техії, поліморфні, поліхромні синці, екхімози) та
кровотечі з ушкодженої шкіри або слизових обо-
лонок (носові, маткові, шлунково-кишкові, гемат-
урія, внутрішньочерепний крововилив).

Розвиток ДВЗ-синдрому із розповсюдженими
геморагіями у шкіру, слизові оболонки, внутрішні
органи характерний для тяжкого перебігу інфек-
цій, сепсису. Гематурія поєднується з іншими про-
явами геморагічного синдрому на фоні основно-
го захворювання. Характерні лабораторні ознаки
системної запальної відповіді (лейкоцитоз, зрос-
тання ШОЕ, зрушення лейкоцитарної формули
вліво, збільшення рівня С-реактивного білка). При
дослідженні коагулограми виявляються коагуло-
патія споживання, тромбоцитопенія.

Пухлина Вільямса (нефробластома) посідає
друге місце серед злоякісних утворень черевної
порожнини у дитячому віці. Для хворих із пухли-
ною Вільямса досить характерні високий поріг
стигматизації, генетичні порушення та хромосом-
ні синдроми, аномалії статевих органів і сечових
шляхів. У деяких випадках вона поєднується із
вродженою гемігіператрофією, відсутністю райдуж-
ки, ознаками чоловічого псевдогермафродитизму;
до найбільш розповсюджених аномалій статевих
органів і сечових шляхів належать гіпоплазія
й ектопія нирок, подвоєння чашково-мискової си-
стеми, гіпоспадія та крипторхізм. Пухлина Віль-
ямса зазвичай проявляється у вигляді об’ємного
щільного утворення у черевній порожнині, може
бути двобічною. Іноді супроводжується больовим
синдромом, блюванням і гематурією (остання
спостерігається у 12–25 % хворих), АГ. Раптове
збільшення живота й анемія характерні для масив-
ного крововиливу в паренхіму нирок або крово-

течі у порожнину малого таза. Діагноз пухлини
підтверджують з допомогою променевих методів
(рентгенографія, УЗД, КТ або МРТ черевної по-
рожнини); проводять дослідження функції нирок
і печінки, клінічний аналіз крові, визначення спе-
цифічних пухлинних маркерів.

Гематурія може спостерігатися при множинних
спадкових телеангіектазіях з ураженням слизових
оболонок (синдром Ослера — Вебера — Рендю).

Рідкісними причинами гематурії у дітей можуть
бути судинні ураження — інфаркт нирки, тромбоз
ниркових вен, артеріовенозні мальформації, зло-
якісна АГ.

Гострий тубулоінтерстиціальний нефрит також
може проявлятися гематурією.

Таким чином, для диференційної діагностики
мікро- і макрогематурії у дітей необхідно вивчи-
ти анамнез, сімейний анамнез, провести фізикаль-
не обстеження хворого, виявити ренальні й екст-
раренальні прояви захворювання, їх зв’язок із про-
вокуючими факторами та іншими захворювання-
ми. Для гематурії, причиною якої є ураження нир-
кової паренхіми, на відміну від гематурії іншого
ґенезу, характерні коричнево-мутний колір сечі,
відсутність згустків крові, наявність змінених ери-
троцитів й еритроцитарних циліндрів, протеїнурія,
азотемія, набряковий синдром, олігурія. Із екстра-
ренальних проявів захворювання патогномонічні
АГ, анемія. Для ІСС характерні гарячка, синдром
інтоксикації, порушення сечовипускання, лабора-
торні критерії системної запальної відповіді, лей-
коцитурія, лейкоцитарна циліндрурія, виражена
бактеріурія. Що більше уражена тубулоінтерсти-
ціальна система нирок, то частіше лейкоцитурія
супроводжується протеїнурією та гематурією.

Принципи надання медичної допомоги залежать
від ґенезу синдрому гематурії. При ІСС, циститі та
пієлонефриті призначають антибактеріальну тера-
пію, уросептики. За наявності анатомічних анома-
лій з боку сечової системи (наприклад, обструкція
мисково-сечовідного сегмента) — консультація
уролога. У разі гострого постстрептококового ГН
призначають 10-денний курс антибіотиків пеніци-
лінової групи, інгібітори АПФ, блокатори каль-
цієвих каналів, діуретики. При інших формах ГН
тактика лікування залежить від морфологічного
варіанта, базовою терапією є ГКС і цитостатики.
При синдромі Альпорта (спадковий нефрит) за-
стосовуються курси циклоспорину й інгібіторів
АПФ, при розвитку термінальної стадії ХНН —
гемодіаліз або трансплантація нирки. У разі вов-
чакового нефриту базовою терапією є ГКС, а за
показаннями — цитостатики. Прогноз нефриту
при геморагічному васкуліті більш сприятливий,
ризик ХНН дорівнює 2–5 %; призначаються анти-
коагулянти, дипіридамол, за показаннями — ГКС
і цитостатики. При гемофілії та тромбоцитопені-
ях проводиться замісна терапія, при ДВЗ-синдромі
— етіотропне лікування основного захворювання,
інфузії свіжозамороженої плазми. За гіперкаль-
ціурії призначають обмеження споживання нат-
рію, тіазидні діуретики, метаболічні препарати.

У табл. 48 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення при гематурії.
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Таблиця 48. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення хворих із гематурією

Гематурія — виявлення при мікроскопії оса-
ду сечі більше ніж 5 еритроцитів у полі зору.

Макрогематурія — червоний колір сечі за ра-
хунок домішку крові

Перелік захворювань

1. Патологія ниркових клубочків: постінфек-
ційний ГН, синдром Альпорта, геморагічний вас-
куліт, вовчаковий нефрит.

2. Інфекції сечової системи, цистит, пієлонефрит,
абактеріальний тубулоінтерстиціальний нефрит.

3. Анатомічні вади розвитку й аномалії сечової
системи: полікістоз нирок, обструкція мисково-
сечовідного сегмента, нефроптоз.

4. Травми нирок, сечового міхура і сечовивід-
них шляхів.

5. Сечокам’яна хвороба, або гіперкальціурія.
6. Коагулопатії та тромбоцитопенії.
7. Пухлини, гемангіоми

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Скарги — головний біль, біль у попереку,

у животі, дизурія, гарячка.
2. Передуючі захворювання, інфекції, травми;

клінічні симптоми на початку захворювання та
їх динаміка, прийом ліків.

3. Сімейний анамнез: генетичні захворюван-
ня, хронічні захворювання нирок, гіперкальціурія
або сечокам’яна хвороба, глухота

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка загального стану, больового синд-

рому, синдрому інтоксикації, АТ, наявність на-
бряків, висипань на шкірі, ураження суглобів, ге-
морагічного синдрому.

2. Оцінка сечової системи, пальпація нирок,
огляд зовнішніх статевих органів.

3. Кількість випитої рідини та діурез

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, сечі, копрограма.

2. У сироватці крові: сечовина, креатинін, елек-
троліти, загальний білок і фракції білка, С-реак-
тивний білок, білірубін та його фракції, ліпідог-
рама, кліренс ендогенного креатиніну.

3. Час кровотечі за Дуке, час згортання крові
за Лі — Уайтом, коагулограма.

4. УЗД органів черевної порожнини і сечової
системи.

5. Двостаканна проба, аналіз сечі за Нечипо-
ренком, аналіз сечі за Зимницьким, проба Амбур-
же, бакпосів сечі

За показаннями:
1. Рентгеноконтрастні дослідження сечової сис-

теми (у т. ч. КТ).

2. Добова екскреція білка із сечею.

3. У добовій сечі — кальцій та креатинін, се-
чова кислота, оксалати.

4. У сироватці крові — АСЛ-О, антитіла до
подвійної спіралі ДНК.

5. Консультація уролога

Медичне ведення

1. Принципи надання медичної допомоги за-
лежать від причини синдрому гематурії.

2. При ІСС і пієлонефриті — антибактеріаль-
на терапія, уросептики.

3. При вадах розвитку й аномаліях сечової си-
стеми — консультація уролога.

4. При гострому постстрептококовому ГН —
10-денний курс антибіотиків пеніцилінової гру-
пи, інгібітори АПФ, блокатори кальцієвих кана-
лів, діуретики.

5. При інших варіантах ГН — ГКС, за пока-
заннями — цитостатики.

6. При синдромі Альпорта — курси цикло-
спорину та інгібіторів АПФ, за розвитку термі-
нальної стадії ХНН — гемодіаліз або трансплан-
тація нирки.

7. При вовчаковому нефриті — ГКС, за по-
казаннями — цитостатики.

8. При геморагічному васкуліті — антикоагу-
лянти, дипіридамол, за показаннями — ГКС і ци-
тостатики.

9. При гемофілії та тромбоцитопеніях — за-
місна терапія.

10. При ДВЗ-синдромі — етіотропне лікуван-
ня основного захворювання, інфузії свіжозамо-
роженої плазми.

11. При гіперкальціурії — обмеження спожи-
вання натрію, тіазидні діуретики, метаболічні
препарати

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення понять «гематурія», «мікрогемат-
урія», «макрогематурія».

2. Механізм і причини виникнення ниркової та
позаниркової гематурії.

3. Зміни у сечі, що дозволяють диференціюва-
ти ниркові та позаниркові причини гематурії.

4. Диференційна діагностика захворювань, що
характеризуються гематурією.

5. Параклінічні дослідження, необхідні для ди-
ференційної діагностики гематурії.

6. Принципи надання медичної допомоги при
гематурії.
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КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Хлопчик 8 років скаржиться на
підвищення температури тіла до 37,8 °С, головний
біль, біль у попереку, нудоту, блювання, підвище-
ну втомлюваність, що розвинулися через 2 тиж.
після ангіни. Загальний стан тяжкий. Шкіра дуже
бліда, на обличчі та нижніх кінцівках помірні на-
бряки; ЧД 28 за 1 хв, над легенями дихання ве-
зикулярне. Артеріальний тиск 140/90 мм рт. ст.;
ЧСС 110 за 1 хв, тони серця приглушені. Живіт
м’який, печінка та селезінка не збільшені. Сечови-
пускання 2–3 рази за добу, сеча червоного кольо-
ру, мутна.

1. Яка тактика сімейного лікаря є найбільш до-
цільною у цьому випадку?

1. Провести амбулаторне обстеження дитини —
загальний аналіз крові та загальний аналіз сечі.

2. Лікувати вдома антибіотиками пеніциліно-
вого ряду протягом 10 діб.

3. Консультація гематолога і кардіолога.
4. Негайна госпіталізація.
2. На етапі обстеження дитини які досліджен-

ня є першочерговими?
1. Загальний аналіз крові, загальний аналіз сечі,

УЗД сечової системи.
2. Загальний аналіз крові, загальний аналіз сечі,

АСЛ-О.
3. Рентгенографія органів грудної клітки, про-

теїнограма, ЕхоКГ.
4. Консультація уролога.

6.6. ПРОТЕЇНУРІЯ

Визначення поняття. Протеїнурія — присут-
ність білка у сечі в концентрації більше 0,033 г/л.
У здорових дітей у ранковій порції сечі концентра-
ція білка зазвичай не перевищує 0,002 г/л, а в до-
бовій сечі міститься не більше 50–150 мг білка. Па-
тологічна протеїнурія — це екскреція білка з се-
чею у дітей понад 4 мг/(м2·год) або більше 150 мг
на добу.

Якщо у загальному аналізі сечі виявляється
протеїнурія, дослідження необхідно повторити 1–
4 рази. Зникнення протеїнурії вказує, що при пер-
шому аналізі отримано або хибнопозитивний ре-
зультат, або то була минуща протеїнурія. Постій-
на протеїнурія потребує кількісної оцінки екскре-
ції білка в добовому об’ємі сечі або дослідження
співвідношення білок/креатинін у випадковому
аналізі сечі.

За наявності вираженої лейкоцитурії і, особли-
во, гематурії позитивна якісна реакція на білок у
сечі зумовлена розпадом клітинних елементів при
тривалому стоянні сечі; у цій ситуації патологічною
вважають протеїнурію, що перевищує 0,3 г на добу.

Осадові білкові проби дають хибнопозитивні
результати за наявності в сечі йодовмісних кон-
трастних речовин, великої кількості антибіотиків
(пеніцилінів або цефалоспоринів), метаболітів
сульфаніламідів, дезінфікуючих розчинів (напри-
клад діоксидину).

Епідеміологія. Напівкількісний метод однократ-
ного визначення білка у сечі з допомогою діа-
гностичних стрічок виявляє протеїнурію у 10 % ді-
тей віком 8–15 років, але при подальших чотирьох
дослідженнях вона підтверджується тільки у 1 %.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Клубочкова (гломерулярна) протеїнурія зумовле-
на збільшенням фільтрації плазмових білків через
клубочкові капіляри. Рівень проникнення білків
залежить від структурного та функціонального
стану стінки клубочкових капілярів, властивостей
білкових молекул, тиску та швидкості кровотоку,
що визначають швидкість клубочкової фільтрації.
Клубочкова протеїнурія — обов’язкова ознака біль-
шості захворювань нирок, екскреція білка із сечею
дорівнює від 1 до 30 г на добу. Клубочкова про-
теїнурія буває селективною (втрата альбуміну)
і неселективною (втрата альбуміну і більших біл-
ків, наприклад, IgG).

Стінку клубочкових капілярів утворюють ен-
дотеліальні клітини (з округлими отворами між
ними), тришарова базальна мембрана — гідрато-
ваний гель, а також епітеліальні клітини (подоци-
ти) зі сплетенням ніжкових відростків. Завдяки
складній будові, клубочкова капілярна стінка мо-
же «просіювати» плазмові молекули з капілярів у
простір капсули клубочка, причому ця функція
«молекулярного сита» значною мірою залежить
від тиску та швидкості кровотоку в капілярах.

У патологічних умовах розміри «пор» збільшу-
ються, відкладення імунних комплексів виклика-
ють локальні зміни капілярної стінки, підвищують
її проникність для макромолекул.

Крім розмірів клубочкових «пор», важливі
електростатичні чинники. Клубочкова базальна
мембрана заряджена негативно; негативний заряд
несуть на собі і ніжкові відростки подоцитів. У нор-
мальних умовах негативний заряд клубочкового
фільтра відштовхує аніони — негативно зарядже-
ні молекули (у т. ч. молекули альбуміну). Зміна
заряду сприяє фільтрації альбуміну. Припускають,
що злиття ніжкових відростків — морфологічний
еквівалент зміни заряду.

Канальцева (тубулярна) протеїнурія зумовлена
нездатністю проксимальних канальців реабсорбу-
вати плазмові низькомолекулярні білки, профіль-
тровані в нормальних клубочках. Протеїнурія рід-
ко перевищує 2 г на добу, білки, що екскретують-
ся, представлені альбуміном, а також фракціями
зі ще більш низькою молекулярною масою (лізо-
цим, β2-мікроглобулін, рибонуклеаза, вільні легкі
ланцюги імуноглобулінів), які відсутні у здорових
осіб і при клубочковій протеїнурії у зв’язку зі
100 % реабсорбцією епітелієм канальців. Для ка-
нальцевої протеїнурії характерне переважання екс-
креції β2-мікроглобуліну над альбуміном, а також
відсутність високомолекулярних білків. Канальце-
ву протеїнурію спостерігають при ураженні нирко-
вих канальців та інтерстицію: при пієлонефриті та
тубулоінтерстиціальному нефриті, калійпенічній
нирці, гострому канальцевому некрозі, хронічно-
му відторгненні ниркового трансплантата. Ка-
нальцева протеїнурія характерна також для бага-
тьох вроджених і набутих тубулопатій, зокрема
синдрому Фанконі.
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Протеїнурія «переповнення» розвивається при
підвищенні концентрації низькомолекулярних біл-
ків (легких ланцюгів імуноглобулінів, гемоглобі-
ну, міоглобіну) у плазмі крові. При цьому дані біл-
ки фільтруються незміненими клубочками в кіль-
кості, що перевищує здатність канальців до реаб-
сорбції. Такий механізм протеїнурії спостерігаєть-
ся при множинній мієломі (протеїнурія Бене —
Джонса) та інших плазмоклітинних дискразіях,
при яких у сироватці крові та/або у сечі накопи-
чуються парапротеїни, що виробляються плазма-
тичними клітинами (зрілими В-лімфоцитами), а
також при міоглобінурії.

Алгоритм диференційної діагностики. Існують
функціональні (за певних умов) та транзиторні
(за наявності екстраренальних патологічних ста-
нів) протеїнурії, а також протеїнурії, зумовлені па-
тологією нирок.

Ортостатична протеїнурія виникає при трива-
лому стоянні та швидко зникає в горизонтально-
му положенні. При цьому величина екскреції біл-
ків з сечею не перевищує 1 г на добу. Ортостатич-
на протеїнурія є клубочковою і неселективною.
При ізольованому її характері відсутні інші озна-
ки ураження нирок (немає зміни в сечовому осаді,
підвищення АТ). Ортостатична (постуральна) про-
теїнурія — найбільш часта форма постійної про-
теїнурії у дітей шкільного віку або підлітків; цей
варіант протеїнурії знаходять у 60 % дітей з постій-
ною протеїнурією, зазвичай при випадкових ана-
лізах. Частіше спостерігається в юнацькому віці
(13–18 років), у 50 % зникає через 5–10 років від
моменту виникнення. Характерна відсутність біл-
ка в аналізах сечі, взятих відразу після перебуван-
ня хворого в горизонтальному положенні (у т. ч.
вранці до підйому з ліжка), у вертикальному по-
ложенні екскреція білка може сягати 1000 мг на
добу. У дітей з постійною протеїнурією, перш за
все, слід виключити ортостатичну протеїнурію
методом визначення білка у сечі, зібраній у гори-
зонтальному та вертикальному положенні. Такі
діти тривало спостерігаються для виключення ви-
никнення гематурії, АГ, зниження функції нирок.
Проте вважається, що справжня ортостатична
протеїнурія, як правило, доброякісна.

Протеїнурія після інтенсивних фізичних наван-
тажень (протеїнурія напруження) або тривалої
ходьби (маршова протеїнурія) виявляється не
менш ніж у 20 % здорових осіб, у т. ч. у спортсме-
нів, і також вважається доброякісною. За механіз-
мом виникнення є канальцевою, зумовленою пе-
рерозподілом внутрішньониркового кровотоку і
відносною ішемією проксимальних канальців.

Транзиторна гарячкова протеїнурія, яку ви-
являють у дітей з підвищенням температури тіла
до 39–41 °С, за механізмом виникнення є клубоч-
ковою. Її слід відрізняти від протеїнурії при за-
хворюванні нирок, що перебігає з гарячкою, на
її користь свідчать зміни сечового осаду (лейко-
цитурія, гематурія, бактеріурія), які виникають
одночасно, великий рівень екскреції білків із се-
чею, а також АГ.

Транзиторна протеїнурія може бути зумовлена
дегідратацією, переохолодженням, застійною сер-
цевою недостатністю, судомами або стресом. Ме-

ханізм транзиторної протеїнурії залишається не-
відомим.

Ідіопатичний нефротичний синдром, різні фор-
ми ГН, вовчаковий нефрит, синдром Альпорта,
геморагічний васкуліт, діабетична нефропатія ха-
рактеризуються патологічною протеїнурією клу-
бочкового ґенезу. Клубочкову протеїнурію слід
підозрювати в усіх випадках екскреції білка із се-
чею більше 1 г на добу або при протеїнурії на фоні
АГ, гематурії, порушеної функції нирок.

Нефротичний синдром — клініко-лаборатор-
ний симптомокомплекс, що клінічно характеризу-
ється периферичними або генералізованими набря-
ками аж до асциту й анасарки, а лабораторно —
протеїнурією більше 2,5 г на добу або більше
50 мг/кг на добу, гіпопротеїнемією, гіпоальбумін-
емією (нижче 40 г/л), диспротеїнемією, гіперліпід-
емією та ліпідурією.

У 90 % випадків нефротичний синдром є ідіо-
патичним; відмічається частіше у хлопчиків, ніж
у дівчаток (2 : 1), здебільшого — у віці 2–6 років.
Виникненню ідіопатичного нефротичного синдро-
му передує інфекційний епізод або алергічна реак-
ція. Характерні набряки, що прогресують (спо-
чатку на ногах і навколо очей), потім з’являються
набряки зовнішніх статевих органів, асцит, плев-
ральний випіт. Характерні симптоми інтоксикації,
біль у животі, діарея, рідко — АГ і макрогемат-
урія. Прогноз ідіопатичного нефротичного синд-
рому залежить від морфологічного варіанта ура-
ження нирок та ефекту від терапії ГКС: чутливі до
ГКС варіанти захворювання не призводять до
ХНН, з віком частота рецидивів знижується, на
відміну від варіанта, резистентного до ГКС.

Значна протеїнурія характерна для нефротич-
ного синдрому при різних варіантах ГН, гемора-
гічного васкуліту, синдрому Альпорта, діабетич-
ної нефропатії. Клінічними проявами основного
захворювання можуть бути різноманітні симпто-
ми: АГ, гематурія, азотемія, екстраренальні про-
яви (анемія, екзантема, артралгія, абдомінальний
синдром), порушення органів слуху і зору (синд-
ром Альпорта). Вторинний нефротичний синдром
може спостерігатися при гепатитах В і С, ВІЛ-
інфекції, малярії та шистосомозі.

Вроджений нефротичний синдром (у дітей пер-
ших 3 міс. життя) може бути результатом внут-
рішньоутробної інфекції (сифіліс, токсоплазмоз,
краснуха, цитомегаловірусна інфекція, гепатит В).
Прогноз при цьому синдромі залежить від ефекту
лікування основного захворювання.

Постійна незначна протеїнурія (менше 1 г на до-
бу) може бути ознакою порушень тубулоінтерсти-
ціального відділу нирок, тобто проявом синдро-
му протеїнурії канальцевого ґенезу. Канальцева
протеїнурія спостерігається при багатьох спадко-
вих і набутих захворюваннях; для неї характерні
інші ознаки порушеної функції проксимальних
ниркових канальців: глюкозурія, фосфатурія, амі-
ноацидурія, втрата бікарбонатів. Ще до появи
протеїнурії у хворих виявляються симптоми основ-
ного захворювання. Для канальцевої протеїнурії
не характерні значні набряки, тому що немає
великої втрати білка та розвитку гіпоальбумін-
емії. Відрізнити канальцеву протеїнурію від клу-



183

бочкової допомагає електрофорез сечі: при протеїн-
урії клубочкового ґенезу екскретується альбумін, а
при канальцевій — альбумін у сечі майже відсутній.

Тубулоінтерстиціальний нефрит (гострий, хро-
нічний) проявляється поліморфною симптомати-
кою. Для гострого абактеріального процесу харак-
терні початок захворювання після прийому де-
яких медикаментів (антимікробні, протисудомні,
аналгетики), гарячка, екзантема, артралгія, оліг-
урія. Сечовий синдром характеризується мікроге-
матурією, незначною протеїнурією, лейкоцитурією
та циліндрурією (зернисті циліндри). В аналізі кро-
ві досить часто спостерігається еозинофілія. Клі-
нічні симптоми хронічного тубулоінтерстиціаль-
ного нефриту неспецифічні та відображають ХНН:
затримка росту, полідипсія, поліурія, деформація
кісток, зумовлена порушенням мінерального обмі-
ну. Сечовий синдром характеризується гіпоізостен-
урією, протеїнурією, мікрогематурією. У крові ане-
мія, диселектролітемія, азотемія, ацидоз.

Цистиноз — системне захворювання, зумовле-
не порушенням метаболізму цистину (кристали
цистину накопичуються у нирках, печінці, очах і
головному мозку). Відбувається тяжке ураження
ниркових канальців, яке, окрім ацидозу, характе-
ризується низькомолекулярною протеїнурією,
глюкозурією, фосфатурією й аміноацидурією. Ха-
рактерні клінічні прояви включають поліурію, по-
лідипсію, затримку росту, деформацію кісток; у
деяких хворих можуть бути ретинопатія зі знижен-
ням зору, гіпотиреоз, гепато-, спленомегалія, за-
тримка статевого розвитку. Захворювання харак-
теризується прогресуючим порушенням функції
нирок. Діагноз підтверджується через наявність
кристалів цистину у рогівці та дослідженням ме-
таболізму цистину.

Рефлюкс-уропатія з розвитком бактеріального
тубулоінтерстиціального нефриту або пієлонефри-
ту характеризується помірною протеїнурією через
ураження дистальних канальців. Рефлюкс-уропа-
тія проявляється розвитком хронічного атрофіч-
ного процесу у нирках із приєднанням інфекцій-
ного ураження на фоні міхурово-сечовідного ре-
флюксу. Характерні порушення сечовипускання,
рецидивні ІСС, вторинне зморщування нирки з
розвитком АГ і ХНН. Діагноз верифікують за ре-
зультатами мікційної цистоуретрографії. Для оцін-
ки стану верхніх відділів сечових шляхів викорис-
товують УЗД, КТ та екскреторну урографію. На-
явність бактеріальної інфекції характеризується
підвищенням температури тіла, больовим та інток-
сикаційним синдромом і порушенням ритму сечо-
виділення, позитивними гострофазовими показ-
никами у загальному аналізі крові. Для сечового
синдрому, окрім помірної протеїнурії, характерні
нейтрофільна лейкоцитурія, лейкоцитарні цилін-
дри, мікрогематурія та бактеріурія.

Принципи надання медичної допомоги залежать
від ґенезу синдрому протеїнурії. При інфекції се-
чових шляхів і пієлонефриті призначається анти-
бактеріальна терапія, при діагностуванні внутріш-
ньоутробної інфекції — специфічна терапія ос-
новного захворювання. Лікування нефротичного
синдрому залежить від морфологічного варіанта
ураження нирок; базисною терапією є ГКС, корек-

ція АГ інгібіторами АПФ, сечогінні препарати,
дієтотерапія. При абактеріальному тубулоінтер-
стиціальному нефриті проводяться базисна тера-
пія основного захворювання, корекція метаболіч-
них порушень, при ХНН — замісна терапія. При
рефлюкс-уропатії за показаннями проводяться хі-
рургічні втручання, лікування АГ, рецидивних
ІСС. Базисною терапією кристалурії та сечокам’я-
ної хвороби є елімінаційна дієта, препарати мета-
болічної дії.

У табл. 49 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення при протеїнурії.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «протеїнурія».
2. Патогенетичні механізми розвитку протеїнурії.
3. Алгоритм диференційної діагностики функ-

ціональної та транзиторної протеїнурії.
4. Алгоритм диференційної діагностики клубоч-

кової та канальцевої протеїнурії.
5. Клінічні та параклінічні дослідження, необ-

хідні для диференційної діагностики синдрому
протеїнурії.

6. Принципи надання медичної допомоги при
протеїнурії.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1. У хлопчика 5 років на фоні ГРІ з
підвищенням температури тіла до 39,5 °С вперше
виявлено зміни в аналізі сечі. Больовий синдром,
набряки та дизуричні прояви відсутні. Артеріаль-
ний тиск 90/50 мм рт. ст. Діурез 700 мл на добу.
Аналіз сечі: сеча прозора, світло-жовтого кольо-
ру, білок — 0,066 г/л; мікроскопія осаду сечі: лей-
коцити 3–5 у полі зору, еритроцити 0–1–2 у полі
зору, оксалати та фосфати — незначна кількість.

1. Яка тактика сімейного лікаря є найбільш до-
цільною на етапі ведення респіраторного захворю-
вання?

1. Лікувати основне захворювання та повтори-
ти аналіз сечі.

2. Госпіталізувати до нефрологічного відділен-
ня.

3. Призначити нітрофуранові препарати.
4. Призначити канефрон.

6.7. НАБРЯКИ

Визначення поняття. Набряки (лат. oedema) —
надмірне накопичення рідини у позаклітинному
просторі та серозних порожнинах, що супрово-
джується збільшенням об’єму тканин або зменшен-
ням серозної порожнини зі зміною фізичних влас-
тивостей та функції тканин і органів.

Розрізняють місцевий (локальний) набряк, по-
в’язаний з порушенням балансу рідини в обмеже-
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Таблиця 49. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення хворих із протеїнурією

Протеїнурія — присутність білка в сечі в кон-
центрації більше 0,033 г/л. Патологічна протеїн-
урія — екскреція білка більше 4 мг/(м2·год) або
більше 150 мг на добу

Перелік захворювань

1. Функціональна протеїнурія: ортостатична,
при напруженні, маршова.

2. Транзиторна протеїнурія при гарячці, зне-
водненні, переохолодженні, застійній серцевій не-
достатності, судомах, стресі.

3. Ураження ниркових клубочків: ідіопатич-
ний нефротичний синдром, вроджений нефротич-
ний синдром, гострий і хронічний гломерулоне-
фрит, вовчаковий нефрит, синдром Альпорта, ге-
морагічний васкуліт.

4. Ураження ниркових канальців: пієлонеф-
рит, тубулоінтерстиціальний нефрит (гострий і
хронічний), цистиноз, рефлюкс-уропатія

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Скарги: набряки, гарячка, головний біль,

біль у животі, порушення частоти сечовипускан-
ня, кількості сечі.

2. Причини й умови збирання сечі для аналізу.
3. Початок після інфекційного епізоду, внут-

рішньоутробної інфекції, прийому медикаментів,
на фоні хронічних інфекцій (вірусний гепатит В,
ВІЛ-інфекція).

4. Сімейний анамнез: хронічні захворювання
нирок, сечокам’яна хвороба, генетична патоло-
гія, глухість

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка фізичного, психомоторного (когні-

тивного), статевого розвитку.
2. Виявлення стигм дизембріогенезу.
3. Оцінка загального стану, температура тіла,

АТ, наявність набряків, висипань на шкірі, ура-
ження кісток і суглобів, ознак анемії, порушень
серцево-судинної системи.

4. Живіт — розміри, наявність асциту, паль-
пація нирок.

5. Кількість випитої та виділеної рідини, ко-
лір і прозорість сечі

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, сечі, екскреція біл-

ка із сечею на добу.

2. У сироватці крові: сечовина, креатинін, елек-
троліти, загальний білок і фракції білка, С-реак-
тивний білок, ліпідограма, кліренс ендогенного
креатиніну.

3. УЗД органів черевної порожнини і сечової
системи.

4. Аналіз сечі за Нечипоренком, аналіз сечі за
Зимницьким, посів сечі, рН сечі

За показаннями:
1. Рентгеноконтрастні дослідження сечової сис-

теми (у т. ч. КТ).
2. У сироватці крові — АСЛ-О, антитіла до

подвійної спіралі ДНК.
3. ЕКГ, ЕхоКГ, аудіометрія.
4. КЛС.
5. Кальцій, креатинін, сечова кислота, окса-

лати у сечі за добу, скринінг на аміноацидурію.
6. Консультація уролога, офтальмолога (оцінка

дна ока і виявлення кристалів цистину у рогівці)

Медичне ведення

1. Принципи надання медичної допомоги за-
лежать від ґенезу синдрому протеїнурії.

2. При нефротичному синдромі — базисна те-
рапія ГКС, корекція АГ інгібіторами АПФ, се-
чогінні препарати, дієтотерапія.

3. При пієлонефриті — антибактеріальна те-
рапія.

4. При внутрішньоутробній інфекції з групи
TORCH, вірусному гепатиті В або ВІЛ-інфекції
— специфічна етіотропна терапія.

5. При виявленні вад розвитку сечової систе-
ми та порушенні уродинаміки — консультація
уролога. При рефлюкс-уропатії за показаннями
проводяться хірургічні втручання, лікування АГ,
рецидивних ІСС.

6. При гострому тубулоінтерстиціальному не-
фриті через реакцію гіперчутливості (алергічний
інтерстиціальний нефрит) — усунути дію шкід-
ливої речовини, відновлення і покращання функ-
ції нирок, за показаннями — ГКС, за потреби —
діаліз.

7. При хронічному тубулоінтерстиціальному
нефриті — усунення дії шкідливої речовини, за
необхідності ГКС, синдромна терапія, лікування
ХНН відповідної стадії.

8. При кристалурії та сечокам’яній хворобі —
елімінаційна дієта, препарати метаболічної дії

ній ділянці тіла або органі, та загальний набряко-
вий синдром як прояв позитивного балансу ріди-
ни в усьому організмі. Масивні генералізовані на-
бряки називають анасаркою.

Явні зовнішні набряки на обличчі, шиї, кінців-
ках, тулубі видно оком. Набряки також виявляють
натисканням на шкіру в тому місці, де підлягає
кістка (наприклад, на передній поверхні гомілки).
Утворення ямки вказує на гідрофільність тканин
і зниження еластичності шкіри. Що більш щільний
набряк, то менша ямка. Набряклість можна вста-

новити шляхом затискання шкірної складки
між пальцями, при цьому відчувається її тістопо-
дібна консистенція, а при відпусканні складки, яка
повільно розгладжується, також видно ямку на мі-
сці натиску. Накопичення рідини в серозних
порожнинах діагностується при об’єктивному об-
стеженні пацієнта (перкуторно) та за допомогою
інструментальних досліджень (рентгенографія,
ЕхоКГ, УЗД). Приховані набряки виявляються
при оцінці динаміки маси тіла пацієнта, об’єму до-
бового діурезу та кількості рідини, випитої за
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добу. Для виявлення прихованих набряків прово-
диться проба Мак-Клюра — Олріча. Внутрішньо-
шкірно вводиться 0,2 мл фізіологічного розчину.
У нормі ін’єкційний інфільтрат розсмоктується за
60–100 хв. Якщо ж розсмоктування відбувається
раніше, ніж через 60 хв, дана проба вважається по-
зитивною, що свідчить про наявність прихованих
набряків.

Набряки слід відрізняти від підшкірної емфізе-
ми, при якій у разі натискання на шкіру відчува-
ється крепітація. Локальне або тотальне збільшен-
ня об’єму тулуба або кінцівок при ожирінні, скле-
родермії, гігантизмі тощо зовні можуть бути схо-
жими на набряки; причому при цих патологічних
станах проба Мак-Клюра — Олдріча також час-
то буває позитивною.

Епідеміологія набрякового синдрому не визна-
чена.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Основні патогенетичні механізми розвитку набря-
ків (за W. F. Ganong, 1979):

— позитивний водний баланс (порушення
функції нирок, неконтрольоване введення осмотич-
но активних речовин та інфузійних розчинів);

— підвищення фільтраційного тиску: а) збіль-
шення венозного тиску (вади серця, підвищення за-
гального об’єму екстрацелюлярної рідини та ін.);
б) розширення артеріол; в) звуження вени;

— зниження градієнта осмотичного тиску між
кров’ю і міжклітинним простором: а) гіпопротеїн-
емія; б) накопичення осмотично активних речовин
(електроліти, білки, продукти метаболізму) в між-
клітинному просторі;

— підвищення проникності капілярів: а) дія гу-
моральних факторів (гістамін, серотонін, кініни,
простагландини та ін.); б) порушення трофіки стін-
ки капілярів (розлади нервово-трофічного забез-
печення, голодування тощо);

— порушення відтоку лімфи (ушкодження лім-
фатичних шляхів, слоновість та ін.);

— розлад нервової та гуморальної регуляції
водно-електролітного обміну («помилкове» вклю-
чення антидіуретичної та антинатрійуретичної
систем, порушення чутливості волюмо- й осморе-
цепторів, вторинний альдостеронізм, гіпотиреоз
та ін.).

Основні причини набрякового синдрому у ді-
тей: захворювання нирок з нефротичним синдро-
мом; захворювання серця з серцевою недостатніс-
тю; хронічні захворювання печінки (гепатит, ци-
роз печінки); гіпотиреоз (мікседема); синдром не-
адекватної секреції АДГ; набряки аліментарного
походження (квашіоркор); спадковий ангіоневро-
тичний набряк; набряки ятрогенного походження;
локальні набряки венозного, лімфатичного та трав-
матичного ґенезу.

Алгоритм диференційної діагностики. Нефро-
тичний синдром — це клініко-лабораторний симп-
томокомплекс, який клінічно характеризується
загальними набряками аж до анасарки, а лабора-
торно — протеїнурією більше 1 г/м2 на добу (по-
над 2,5 г), або 50 мг/кг на добу та більше, гіпопро-
теїнемією з гіпоальбумінемією (до 40 г/л), гіпер-α2-
глобулінемією, гіперліпопротеїнемією, ліпідурією.
Нефротичний синдром розвивається через різке
підвищення проникності клубочкових капілярів
для білка, який або розпадається у канальцях, або
виділяється із сечею. Гіпоальбумінемія призводить

до зниження онкотичного тиску плазми, і вода ви-
ходить до інтерстиціального простору, тобто роз-
вивається гіповолемія. У відповідь затримуються
іони натрію і вода, набряки збільшуються. Набря-
ки при нефротичному синдромі зазвичай генера-
лізовані. Починаються вони з обличчя і дисталь-
них відділів кінцівок, а потім розповсюджуються
на тулуб, досягають ступеня анасарки; можуть
бути асцит, гідроторакс. Набряки більш виражені
вранці, вони м’які, переміщаються зі зміненням
положення тіла хворого. Початок поступовий, че-
рез 7–21 день після причинного фактора (інфекція,
вакцинація, введення білкових препаратів, масив-
на сенсибілізація, переохолодження). Основні клі-
нічні прояви: симптоми інтоксикації, олігурія, АГ,
абдомінальний синдром або біль у попереку, по-
рушення сечовипускання, може бути гарячка.
В аналізі крові — анемія, лейкоцитоз, зрушення
лейкоцитарної формули вліво, збільшення ШОЕ.
В аналізі сечі значна протеїнурія, лейкоцитурія,
еритроцитурія, циліндрурія. Біохімічний аналіз
крові виявляє гіподиспротеїнемію, гіперхолестерин-
емію, диселектролітемію, може бути збільшення
креатиніну, сечовини, сечової кислоти.

Набряки ниркового ґенезу у поєднанні з оліг-
урією спостерігаються при ГНН і пізніх стадіях
ХНН будь-якого ґенезу, супроводжуються значним
порушенням функції нирок, збільшенням рівнів
креатиніну і сечовини.

Набряковий синдром діагностується при за-
стійній серцевій недостатності, для якої характер-
ні зниження скоротливої функції міокарда, застій
у периферичних венах з подальшим випотіванням
рідини в інтерстиціальну тканину. Серцеві набря-
ки зазвичай розвиваються повільно, їх появі може
передувати задишка й інші ознаки недостатності
кровообігу. Передусім вони з’являються на ниж-
ніх кінцівках, більше увечері або після фізичного
навантаження, а при прогресуванні стають гене-
ралізованими, накопичується рідина у серозних
порожнинах. Набряки щільні, залишають ямку
при натисканні, супроводжуються акроціанозом.
Якщо хворий переважно лежить, набряки локалі-
зуються на попереку. При вадах серцево-судинної
системи та іншій кардіальній патології на ЕКГ
виявляють відповідні зміни (гіпертрофія міокарда,
ознаки перенавантаження, зниження вольтажу,
порушення ритму). ЕхоКГ дозволяє виявити ура-
ження клапанів серця, дефекти перегородок, пору-
шення параметрів систолічної та діастолічної
функцій. Під час УЗД органів черевної порожни-
ни можна визначити рідину у плевральній та че-
ревній порожнинах, портальну гіпертензію, зміни
розмірів і структур печінки та нирок.

Патогенез набряків також може бути пов’яза-
ним із портальною гіпертензією, порушенням внут-
рішньопечінкового лімфодренажу, гіпоальбумін-
емією. Для набряків печінкового походження ха-
рактерно їх поєднання з асцитом, який виражений
більше, ніж набряки на ногах. При цирозі печінки
завжди є клінічні прояви портальної гіпертензії
(розширення вен стравоходу, асцит, спленомега-
лія), можуть бути гіперспленізм і печінкова енце-
фалопатія. Інформативні дані УЗД черевної порож-
нини та МРТ печінки. Біохімічні дослідження кро-
ві виявляють гіподиспротеїнемію, порушення лі-
підного обміну, гіперферментемію (АсАТ, АлАТ,
лужна фосфатаза, γ-глутамілтрансфераза), знижен-
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ня продукції фібриногену та факторів протромбі-
нового комплексу.

Набряки можуть розвиватися при інфекціях і
септичному процесі, при цьому причиною генера-
лізованих набряків може бути поліорганна недо-
статність або ізольована недостатність функції
будь-якої системи (наприклад, серцева недостат-
ність або ГНН). Причина набрякового синдрому
виявляється при об’єктивному обстеженні й оцін-
ці параклінічних даних. Локальні набряки можуть
бути пов’язані з тромбозом глибоких вен (напри-
клад, синдром верхньої порожнистої вени) або
локальними запальними процесами (наприклад,
остеомієліт, флегмона). При запальних набряках
шкіра тепла і зазвичай почервоніла, а при веноз-
ному застої — холодна.

При гіпотиреозі (мікседемі) набряки щільні,
при надавлюванні ямка не утворюється. Щільність
набряків пояснюється накопиченням у підшкірній
клітковині мукополісахаридів. При вродженому
гіпотиреозі характерні тривала неонатальна жов-
тяниця, значна затримка фізичного та психомотор-
ного розвитку, м’язова гіпотонія, брадикардія, за-
пори, трофічні порушення з боку шкіри. Визначає
діагноз гіпотиреозу підвищення рівня тиреотроп-
ного гормону (ТТГ), зниження рівня трийодтиро-
ніну (Т3) та тироксину (Т4).

Надмірна продукція АДГ (вазопресину) може
розвиватися після черепно-мозкової травми та за-
пальних захворювань ЦНС (менінгоенцефаліт,
енцефаліт). Надлишок вазопресину підсилює реаб-
сорбцію води в канальцях нирок і сприяє накопи-
ченню рідини. Діагноз неадекватної секреції АДГ
підтверджують гіпонатріємія і зниження осмо-
лярності крові; підвищений рівень натрію та під-
вищена осмолярність сечі; підвищений рівень АДГ
у крові.

Набряки аліментарного походження розвива-
ються при голодуванні або значній недостатності
в раціоні білка (квашіоркор, який виникає при якіс-
но та кількісно неповноцінній дієті з відсутністю
тваринного білка та недостатністю калорій у ра-
ціоні, із переважанням рослинної їжі), а також при
захворюваннях, що супроводжуються порушенням
кишкового всмоктування та втратою білка з ка-
лом (виразковий коліт, ексудативна ентеропатія,
целіакія, кишкова лімфангіектазія). У ґенезі «голод-
них» набряків основне значення має зниження
онкотичного тиску внаслідок гіпопротеїнемії та
підвищення секреції альдостерону і вазопресину.
Захворювання характеризуються затримкою рос-
ту, дефіцитом маси тіла аж до виснаження, блю-
ванням, діареєю, анорексією, а також пригнічен-
ням ЦНС й атрофією м’язів. Набряки м’які, незнач-
ні, з’являються рано і можуть маскувати дефіцит
маси тіла. Характерно їх розташування на стопах.
Часто розвивається дерматит із потемнінням діля-
нок шкіри, що труться, але відкриті її частини
(на відміну від пелагри) залишаються чистими.
Іноді відмічається локальна або генералізована
депігментація шкіри, волосся стає рідким і тонким,
а у дітей з темним волоссям може набувати руду-
ватого відтінку або посивіти.

Зазвичай виявляються клінічні ознаки дегідра-
тації (незважаючи на наявність набряків!) та дефі-
цитних станів (анемія, гіповітаміноз). Внаслідок
зниження імунітету діти часто хворіють на інфек-
ції. Тривалий дефіцит білка, незамінних амінокис-

лот, вітамінів, мікроелементів зумовлює невроло-
гічний дефіцит і затримку психомоторного роз-
витку. Аналіз крові виявляє анемію, при біохіміч-
ному дослідженні — виражена гіпопротеїнемія,
дизелектролітемія, ознаки дефіциту заліза (знижен-
ня сироваткого заліза, підвищення залізозв’язу-
вальної здатності сироватки крові). Діагноз целіакії
верифікується дослідженням антигліадинових ан-
титіл й автоантитіл, а також ефектом елімінацій-
ної дієти. Білоквтрачаючі ентеропатії (ексудатив-
на ентеропатія, кишкова лімфангіектазія) діагнос-
тують за допомогою дослідження випорожнень,
рівня активності ферментів підшлункової залози
та кишечнику, ендоскопічного дослідження. Харак-
терна виражена гіпоальбумінемія.

Ангіоневротичний набряк (набряк Квінке) роз-
вивається в результаті підвищення проникності
дрібних судин, особливо капілярів; за патогенезом
може бути алергічним (у результаті впливу екзо- й
ендогенних факторів, що призводять до алергіч-
них реакцій, часто у поєднанні з кропив’янкою) і
хибноалергічним (спадковим), у розвитку якого
провідну роль відіграє порушення функціонально-
го стану гіпоталамічної ділянки. Провокуючими
факторами можуть бути інфекції (екзо- й ендоген-
ні), інтоксикації, харчові алергени, лікарські засо-
би. При дослідженні сироватки виявляють знижен-
ня С4- та С1-інгібіторів естерази. Захворювання
характеризується появою щільного набряку глибо-
ких шарів шкіри (частіше у ділянці обличчя, голо-
ви, шиї, статевих органів) без вираженого свербежу,
що може зберігатися від 6 год до 2–3 діб, часто ре-
цидивувати. Дуже небезпечним є набряк Квінке у ді-
лянці гортані, коли порушується функція дихання.

Набряки ятрогенного походження найчастіше
розвиваються внаслідок тривалого лікування ГКС,
НПЗП, а також гіпотензивними засобами. Пато-
генез набряків пов’язаний з побічними ефектами
медикаментів, зумовлений затримкою іонів натрію
та води, підвищенням проникності капілярів.

Залежно від причини, локальні венозні набря-
ки можуть бути як гострими, так і хронічними. Для
гострого тромбозу глибоких вен типові біль і бо-
лючість при пальпації над ураженою веною. При
тромбозі більш великих вен зазвичай спостеріга-
ється посилення поверхневого венозного малюн-
ка. Хронічна венозна недостатність рідко у дитя-
чому віці зумовлена варикозним розширенням вен
або наслідками флебіту глибоких вен, крім орто-
статичних набряків, спостерігаються застійна піг-
ментація і трофічні виразки.

Місцеві лімфатичні набряки зазвичай болючі,
схильні до прогресування і супроводжуються симп-
томами хронічного венозного застою. При паль-
пації ділянка набряків щільна, шкіра потовщена
(«свиняча шкіра» або «кірка апельсину»), при під-
нятті кінцівки набряклість убуває повільніше, ніж
при венозних набряках. Виділяють ідіопатичну і
запальну форми набряку (найчастіша причина
останньої — дерматофітія), а також обструктив-
ну (у результаті хірургічного втручання, при руб-
цюванні або неопластичних процесах у лімфатич-
них вузлах), що призводять до лімфостазу. Трива-
лий лімфатичний набряк спричиняє накопичення
в тканинах білка з подальшим розростанням ко-
лагенових волокон і деформацією органа — сло-
новістю. Причиною слоновості може бути глист-
на інвазія (філяріоз).
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Набряки у результаті механічної травми (забій,
перелом та ін.), укусу комах, змій, тварин тощо
також належать до місцевих набряків; супрово-
джуються болем і болісністю при пальпації. Ло-
кальний набряк може спостерігатися в результаті
запального процесу шкіри, м’яких тканин і кісток;
у такому разі набряк супроводжується локальним
почервонінням шкіри, місцевим підвищенням тем-
ператури і болем.

Причину набрякового синдрому нерідко мож-
на запідозрити вже при вивченні анамнезу через
зв’язок з передуючими обставинами. Велике зна-
чення мають вік дитини, стан її здоров’я, фізичний
і психомоторний розвиток до появи набряків.
Ураховуються зв’язок набряків з іншими захворю-
ваннями, динаміка та вираженість набрякового
синдрому. Виявлення дефіциту калорій і білків,
надлишок вуглеводів у харчовому раціоні дитини
раннього віку із затримкою темпів фізичного і пси-
хомоторного розвитку, ознаки виснаження дити-
ни та симптоми дефіцитних станів дозволяють ду-
мати передусім про білково-енергетичну недостат-
ність із набряками. Схожість зовнішнього вигля-
ду дитини з квашіоркором із фенотипом дитини з
гіпотиреозом потребує виключення останнього.
Верифікується діагноз гіпотиреозу на основі під-
вищення рівня ТТГ та зниження рівнів Т3 і Т4.

Початок диференційної діагностики набряків
серцевого, ниркового та печінкового ґенезу про-
водиться за загальними принципами (анамнез, клі-
нічні особливості набрякового синдрому). Вияв-
лення АГ, олігурії, порушення сечовипускання,
біль у животі та попереку характерні для захворю-
вання нирок. Ознаки прогресуючої серцевої недо-
статності (насамперед задишка, погана переноси-
мість фізичного навантаження), що передують на-
бряковому синдрому, характерні для захворювань
серця. Хронічні захворювання печінки зазвичай
мають латентний перебіг, у більшості випадків тер-
мін початку захворювання невідомий. У клініці
домінують ознаки портальної гіпертензії (розши-
рення вен стравоходу, асцит, збільшення живота,
печінки та селезінки) та печінкової недостатності
(аж до печінкової коагулопатії).

Для визначення причини набряків необхідні
лабораторні та інструментальні методи. Виявлен-
ня в аналізі крові анемії, лейкоцитозу, прискорен-
ня ШОЕ, а в аналізі сечі — протеїнурії, лейкоцит-
урії, гематурії, циліндрурії характерне для захво-
рювання нирок. Біохімічний аналіз крові може
виявити підвищення рівня креатиніну, сечовини,
сечової кислоти, гіподиспротеїнемію, а УЗД нирок
і сечової системи надає інформацію щодо вели-
чини та структури нирок, наявності структурної
аномалії. На користь кардіальної патології свід-
чать зміни на ЕКГ та ЕхоКГ. При гепатиті та ци-
розі печінки в аналізі крові — неспецифічні зміни,
на стадії вираженої печінкової недостатності мо-
жуть бути тромбоцитопенія, анемія, характерні
зміни печінкових тестів і коагулограми. Під час
УЗД виявляються структурні зміни з боку печінки
та критерії портальної гіпертензії, асцит.

Запідозрити синдром неадекватної секреції
АДГ як причину набрякового синдрому допома-
гає зв’язок появи набряків після травми черепа та
головного мозку або після запальних захворювань
ЦНС. Для обґрунтування діагнозу необхідно ви-
значити осмолярність крові та сечі, рівня натрію

в крові та сечі, а також концентрації вазопресину
в крові.

Ятрогенні набряки розпізнають через зв’язок
набряків із тривалим прийомом медикаментів з
певною побічною дією та регрес набрякового син-
дрому після відміни медикаментів.

Принципи надання медичної допомоги цілком
залежать від причини розвитку набряків. Необхід-
но лікувати основне захворювання, що виклика-
ло їх розвиток. Терапія включає заходи, спрямо-
вані на підвищення екскреції натрію і води з орга-
нізму та зниження їх споживання. Короткочасне
обмеження надходження натрію і води з їжею є
важливим компонентом лікування набряків нир-
кового та серцевого ґенезу. Проте дієта з різким
обмеженням кількості натрію погано переносить-
ся більшістю хворих, а тривале її призначення
може посилити порушення водно-електролітного
обміну, викликати хлорпенічну азотемію і синд-
ром сольового виснаження; надмірне обмеження
споживання рідини за наявності набряків може
призвести до виникнення симптомів гіпернатрі-
ємії. При гіпоонкотичних набряках призначають
багату на білок їжу (виключаючи випадки нирко-
вої та печінкової недостатності). Для зниження
капілярної проникності застосовують вітаміни В1,
С і Р. При виражених генералізованих набряках
потрібно підвищити виведення з сечею як солі,
так і води, для чого використовуються діурети-
ки. При лікуванні діуретиками відбувається біль-
ша втрата солі та води із судинного русла, ніж з
інтерстиціального простору, збільшений об’єм
якого являє собою власне набряк. При негатив-
ному балансі рідини різко знижується об’єм плаз-
ми крові, що у деяких випадках, особливо в по-
єднанні з гіпопротеїнемією, може призвести до
розвитку колапсу.

При нефротичному синдромі призначається
базисна терапія ГКС, за необхідності — корекція
АГ інгібіторами АПФ, сечогінні препарати, дієто-
терапія; подальша тактика залежить від морфоло-
гічних змін у нирках і чутливості до ГКС. При за-
стійній серцевій недостатності проводиться тера-
пія діуретиками й інотропна підтримка. При за-
хворюваннях печінки більш ефективні інгібітори
альдостерону (спіронолактон). Якщо набряковий
синдром виник внаслідок тяжкої білково-енерге-
тичної недостатності та хронічних захворювань
кишечнику з втратою білка з випорожненнями,
проводиться корекція харчування, за потреби —
елімінаційна дієта (наприклад при целіакії), корек-
ція гіпоальбумінемії, гіповітамінозу, за потреби —
діуретики. При гіпотиреозі ефективна замісна те-
рапія тироксином. При ангіоневротичних набря-
ках алергічного ґенезу необхідно призупинити над-
ходження алергену (лікарського, харчового), при-
значають антигістамінні препарати, у тяжких випад-
ках — парентеральне введення ГКС; при загрозі
ядухи — інтубація трахеї, штучна вентиляція леге-
нів. Для лікування спадкового ангіоневротичного
набряку проводять інфузію свіжозамороженої пла-
зми (містить інгібітор С1-естерази) й амінокапро-
нової кислоти (містить інгібітор С1-естерази). При
набряках ятрогенного походження відміна причин-
ного фактора забезпечує ефект лікування.

У табл. 50 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення при набряковому синдромі.
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Таблиця 50. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення хворих при набряковому синдромі

Набряки — надмірне накопичення рідини у
позаклітинному просторі та серозних порожни-
нах, що супроводжується збільшенням об’єму
тканин або зменшенням серозної порожнини зі
зміною фізичних властивостей, функції тканин і
органів

Перелік захворювань

1. Білково-енергетична недостатність з набря-
ками (квашіоркор), целіакія, ексудативна ентеро-
патія, кишкова лімфангіектазія, виразковий коліт.

2. Захворювання нирок з нефротичним синд-
ромом: вроджений нефротичний синдром, ідіо-
патичний нефротичний синдром, гострий і хро-
нічний ГН.

3. ГНН і ХНН.

4. Захворювання серця із застійною серцевою
недостатністю.

5. Гепатит, цироз печінки.

6. Сепсис.

7. Ангіоневротичний набряк.

8. Гіпотиреоз.

9. Синдром неадекватної секреції АДГ (черепно-
мозкова травма, менінгоенцефаліти).

10. Ятрогенні фактори.

11. Локальні набряки інфекційного, венозно-
го, лімфатичного та травматичного ґенезу, уку-
си комах, змій, тварин

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Скарги: зниження толерантності до фізич-
ного навантаження, кровоточивість, затримка фі-
зичного та/або психомоторного розвитку (у ді-
тей раннього віку).

2. Зв’язок з передуючими факторами, захво-
рюваннями, розладами травлення, непереносимі-
стю харчових продуктів, інфекцією.

3. У дітей раннього віку — оцінка раціону хар-
чування

Об’єктивне обстеження:

1. Маса тіла, оцінка загального стану, темпе-
ратура тіла, АТ, характеристика набряків (щіль-
ність, локалізація, температура шкіри).

2. Оцінка дихальної та серцево-судинної сис-
тем.

3. Живіт — розміри, наявність асциту, оцінка
печінки та селезінки.

4. Кількість випитої та виділеної рідини, ко-
лір і прозорість сечі

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові, сечі, копрограма.

2. У сироватці крові: сечовина, креатинін, елек-
троліти, загальний білок і фракції білка, С-реак-

тивний білок, ліпідограма, кліренс ендогенного
креатиніну.

3. УЗД органів черевної порожнини і сечової
системи.

4. Аналіз сечі за Нечипоренком, аналіз сечі за
Зимницьким, посів сечі, рН сечі

За показаннями:

1. Екскреція білка із сечею на добу.

2. ЕКГ, ЕхоКГ.

3. АлАТ, АсАТ, лужна фосфатаза, фракції бі-
лірубіну, коагулограма.

4. Рівень ТТГ, Т3, Т4.

5. ФЕГДС.

6. Антитіла до гліадину, ефект від елімінацій-
ної (аглютенової) дієти або відміни медикаментів

Медичне ведення

1. Необхідно лікувати основне захворювання,
що викликало розвиток набряків.

2. При набряках ниркового та серцевого ґе-
незу короткочасне обмеження надходження на-
трію і води з їжею.

3. При гіпоонкотичних набряках признача-
ють багату на білок їжу; для зниження капіляр-
ної проникності застосовують вітаміни В1, С і Р.
За тяжкої білково-енергетичної недостатності та
хронічних захворюваннях кишечнику із втратою
білка з випорожненнями — корекція харчуван-
ня, за потреби — елімінаційна дієта (наприклад
при целіакії), корекція гіпоальбумінемії, гіпові-
тамінозу, за потреби — діуретики.

4. При виражених генералізованих набряках —
діуретики.

5. При нефротичному синдромі — базисна те-
рапія ГКС, за необхідності корекція АГ інгібіто-
рами АПФ, сечогінні препарати, дієтотерапія,
подальша тактика залежить від морфологічних
змін у нирках і чутливості до ГКС.

6. При застійній серцевій недостатності — ді-
уретики та інотропна підтримка.

7. При захворюваннях печінки переважно ді-
уретики — інгібітори альдостерону.

8. При гіпотиреозі ефективна замісна терапія
тироксином.

9. При ангіоневротичних набряках алергічно-
го ґенезу — призупинити надходження алергену,
антигістамінні препарати, у тяжких випадках —
парентеральне введення ГКС; при загрозі ядухи —
інтубація трахеї, штучна вентиляція легенів.

10. При спадковому ангіоневротичному на-
бряку — інфузія свіжозамороженої плазми й амі-
нокапронової кислоти.

11. При набряках ятрогенного походження —
відміна причинного фактора, що забезпечує
ефект
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ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «набряки», методи їх
виявлення.

2. Патогенетичні механізми розвитку набряків.
3. Ознаки нефротичного синдрому.
4. Диференційна діагностика набряків серцево-

го і печінкового ґенезу.
5. Диференційна діагностика набряків ендо-

кринного ґенезу.
6. Диференційна діагностика набряків у дітей

раннього віку.
7. Диференційна діагностика ангіоневротично-

го набряку.
8. Диференційна діагностика локальних набряків.
9. Принципи надання медичної допомоги при

набряках.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Мати 10-місячної дитини скар-
житься на її поганий апетит і зниження темпів на-
бування маси тіла та психомоторного розвитку,
часті випорожнення, роздратованість і неспокій-
ну поведінку. Такі ознаки з’явилися приблизно з

6–7-го місяців життя після введення підгодовуван-
ня у вигляді манної каші. Стан дитини середньої
тяжкості, негативно реагує на огляд. Маса тіла до
віку нижче «-3σ». Шкіра та слизові оболонки блі-
ді, сухі. Підшкірний жировий прошарок значно
знижений на усіх ділянках тіла. На нижніх кінців-
ках набряки. Температура тіла 36,2 °С. Катараль-
ні прояви та патологічні зміни з боку дихальної
системи відсутні; ЧСС 120 за 1 хв, границі серця у
межах вікової норми, тони серця приглушені, чис-
ті. Живіт збільшений, виражене здуття живота,
через що утруднена пальпація нижнього краю пе-
чінки та селезінки. Випорожнення 5–6 разів на
добу, рясні, пінисті, з неприємним запахом. Добо-
вий діурез до 500 мл, сеча жовта, прозора.

1. Яке захворювання більш імовірне?
1. Квашіоркор.
2. Гіпотиреоз.
3. Вроджений нефротичний синдром.
4. Целіакія.
2. Яке дослідження може уточнити причину

набряків?
1. Добова екскреція білка із сечею.
2. Рівень ТТГ, Т3, Т4.
3. Загальний білок сироватки крові.
4. Антигліадинові антитіла й ефект від еліміна-

ційної дієти.
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7.1. АНЕМІЯ

Визначення поняття. Анемія (грец. αναιµ\α —
малокров’я) — клініко-гематологічний синдром,
що характеризується зниженням вмісту гемогло-
біну в одиниці об’єму крові нижче вікової норми
на 2 стандартних відхилення («-2σ»).

Критерії діагностики анемії аліментарного
ґенезу у дітей та ступінь тяжкості анемії за рів-
нем гемоглобіну, рекомендовані ВООЗ, наведені у
табл. 51.

Проживання вище рівня моря збільшує концен-
трацію гемоглобіну в організмі, тому для діагнос-
тики анемії необхідно враховувати поправку до
концентрацій гемоглобіну при висоті: 1000 м —
(-) 2 г/л; 1500 м — (-) 5 г/л; 3000 м — (-) 19 г/л. Та-
бакокуріння також підвищує рівень гемоглобіну,
тому у підлітків, які курять, також необхідно вра-
ховувати поправку від (-) 0,3 до (-) 0,7 г/л, залеж-
но від інтенсивності зловживання.

У новонароджених дітей нормальний рівень
гемоглобіну в пуповинній крові варіює у значних
межах — 150–220 г/л і швидко знижується у перший
тиждень життя; потім він продовжує знижуватися
поступово, досягаючи свого фізіологічного міні-
муму — надіру (nadir, араб. — naz.§r — найнижче
значення) до 8–12-го тижня життя (у доношених
дітей) — до 100 г/л; після цього він поступово під-
вищується. Немає єдиного критерію, який рівень
гемоглобіну у новонароджених дітей вважається
анемією, у більшості джерел називають рівень ге-
моглобіну при народженні нижче 150–130 г/л.

Анемія може бути гострою (гостра постгемора-
гічна, гемолітична криза) та хронічною. Основна
фізіологічна роль еритроцитів — доставка кисню

до тканин. При виникненні анемії в організмі від-
буваються такі компенсаторні зміни:

1) збільшення серцевого викиду;
2) перерозподіл крові до життєво важливих ор-

ганів;
3) збільшення в еритроцитах 2,3-дифосфогліце-

рату, що викликає знижену спорідненість гемогло-
біну до кисню, зрушуючи криву дисоціації кисню
вправо і тим самим підвищуючи вивільнення кис-
ню в тканинах;

4) збільшення вироблення еритропоетину для
стимуляції продукції еритроцитів.

Клінічні ефекти анемії залежить від її тривало-
сті та тяжкості. При виникненні гострої анемії клі-
нічні прояви розвиваються швидко і драматично,
призводячи до серцевої недостатності. При посту-
повому розвитку анемії включаються вищеозначе-
ні компенсаторні механізми, тому прояви більш
помірні.

Ознаки анемії виявляються клінічно, а розгор-
нутий діагноз анемії встановлюється на підставі
аналізу результатів дослідження рівня гемоглобі-
ну та гематокриту, кількості еритроцитів, харак-
теристики кольорового показника, середнього
об’єму еритроцитів, кількості ретикулоцитів.

Анемію слід відрізняти від гідремії (відносної
еритропенії), що зумовлена розрідженням крові та
збільшенням об’єму плазми (наприклад, при вагіт-
ності, серцевій недостатності).

Епідеміологія. В Україні анемія виявляється у
7,6–64 % дітей раннього віку; 4–35 % дітей дошкіль-
ного віку; у 6–21 % дітей шкільного віку. У дітей
частіше діагностуються дефіцитні анемії, серед яких
більшість припадає на залізодефіцитні (41–76 %).
Латентний дефіцит заліза виявляється у 22–38 %

Розділ 7
ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА

ОНКОГЕМАТОЛОГІЧНОЇ ПАТОЛОГІЇ

Таблиця 51. Критерії анемії та ступені її тяжкості
за рівнем гемоглобіну на висоті рівня моря (ВООЗ, 2011), г/л

                   
Вік дитини Немає анемії

Анемія

Легка Помірна Тяжка

6–59 міс. 110 і вище 100–109 70–99 До 70

5–11 років 115 і вище 110–114 80–109 До 80

12–14 років 120 і вище 110–119 80–109 До 80

Дівчатка від 15 років (невагітні) 120 і вище 110–119 80–109 До 80
Хлопчики від 15 років 130 і вище 110–129 80–109 До 80
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дітей раннього віку, 22–60 % дітей дошкільного
віку, 12–21 % дітей шкільного віку. Отже, близько
83 % дітей раннього та більше ніж 30 % шкільно-
го віку мають дефіцит заліза.

В12-дефіцитна анемія діагностується у 1 % на-
селення, переважно осіб похилого віку. У дітей цей
вид анемії виявляється досить рідко з частотою
1 : 10 000, у віці 30–40 років — з частотою 1 : 500.

Фолієво-дефіцитна анемія спостерігається у 4 %
населення. У дітей цей вид анемії діагностується
рідше, ніж трапляється (діагностується з частотою
4 : 10 000).

Гемолітичні анемії серед захворювань системи
крові становлять 5,3 %, серед анемій — 11,5 %.
У дітей у структурі гемолітичних анемій переви-
щують вроджені форми — 79 %.

Частота набутої апластичної анемії становить
1–2 випадки на рік на 1 млн дитячого населення.

Причини виникнення та механізми розвитку. Ос-
новними механізмами, що призводять до анемії, є:

1) недостатність еритропоезу — порушення
утворення нормальних еритроцитів або гемоглобі-
ну (апластичні, дисеритропоетичні, сидеробластні,
дефіцитні анемії, прийом великих доз вітаміну С);

2) підвищений розпад еритроцитів у кров’яно-
му руслі внаслідок спадкових або вроджених ано-
малій еритроцитів (гемолітичні анемії);

3) крововтрата — гострі або хронічні постге-
морагічні анемії;

4) змішаного ґенезу (анемії при гострих інфек-
ціях, сепсисі, пухлинах, ендокринопатіях).

Поповнення еритроцитів у периферичній кро-
ві відбувається з пулу еритропоетичних клітин
кісткового мозку. Недостатність еритропоезу може
бути зумовлена патологією поліпотентної гемо-
поетичної стовбурової клітини, недостатність якої
призводить до порушення процесів проліферації та
диференціації усіх ростків кісткового мозку: пору-
шенням строми, що являє собою мікрооточення
стовбурових клітин і індукує їх проліферацію та
диференціацію; недостатністю мікро- та макроеле-
ментів, що входять до складу еритроциту або бе-
руть участь у синтезі, проліферації та диференціа-
ції еритрона (залізо, фолієва кислота, вітамін В12)..

При патології поліпотентної гемопоетичної стов-
бурової клітини має значення гіперактивність
кістковомозкових Т-лімфоцитів-супресорів, також
велику роль відіграють антитіла, які гальмують ак-
тивність стовбурової кровотворної клітини і ко-
лонієутворювальних клітин; значна роль належить
дефіциту колонієстимулювальних факторів.

Окрім патології самої стовбурової клітини, є
значне порушення строми, що являє собою мікро-
оточення стовбурових клітин та індукує їх про-
ліферацію і диференціацію. Основними клітинни-
ми компонентами мікрооточення стовбурової клі-
тини є остеобласти, фібробласти, ендостальні, ен-
дотеліальні та жирові клітини. Для нормального
розвитку гемопоетичних клітин необхідні гемопое-
тичні фактори росту або колонієстимулювальні
фактори росту, які представлені глікопротеїнови-
ми гормонами. Під впливом гемопоетичних фак-
торів росту або колонієстимулювальних факторів
росту відбуваються проліферація та диференціація
гемопоетичних клітин. При порушенні проліфера-

ції та/або диференціації самої стовбурової кліти-
ни, строми (мікрооточення стовбурових клітин),
функціонування гемопоетичних факторів росту,
колонієстимулювальних факторів розвивається
гіпо- або апластична анемія.

Іони заліза входять до складу еритроцитів, бе-
руть участь у забезпеченні процесів проліферації
та диференціювання клітин, клітинного та гумо-
рального імунітету, біосинтетичних процесах, ме-
таболізмі фізіологічно активних сполук та енерге-
тичному обміні. Відсутність або нестача заліза по-
рушує нормальне еритробластичне кровотворен-
ня, що призводить до розвитку залізодефіцитної
анемії. Причини залізодефіциту: нестача заліза в
їжі (дефекти харчування); порушення всмоктуван-
ня заліза (при мальабсорбції, непереносимості ко-
ров’ячого молока, целіакії, запальних та інфекцій-
них захворюваннях шлунково-кишкового тракту
та ін.); невідповідність між надходженням заліза і
його втратами — крововтрати при ранньому вве-
денні незбираного молока, гельмінтозах, при па-
тології шлунка і кишечнику (виразкова хвороба,
коліт, пухлини, аномалії розвитку), при патології
крові, ювенільних кровотечах та ін.; недостатні
запаси заліза при народженні (недоношеність, пе-
редлежання або відшарування плаценти та ін.);
порушення транспорту заліза при гіпо- й атранс-
феринемії (недостатність або відсутність транс-
портного білка — трансферину).

Вітамін В12 (його ферментні форми: метилко-
баламін і 5-дезоксіаденозилкобаламін) і фолієва
кислота беруть участь у забезпеченні нормально-
го еритробластичного кровотворення. Еритроци-
ти, які утворились в умовах дефіциту вітаміну В12
і фолатів, є результатом патологічного мегало-
бластичного еритропоезу, їм властива низька мі-
тотична активність і низька резистентність, корот-
ка тривалість життя, більша частина їх руйнуєть-
ся в кістковому мозку, що призводить до розвит-
ку В12-дефіцитної та фолієводефіцитної анемій.
Одночасно із порушенням утворення еритроцитів
порушуються гранулоцитопоез і тромбоцитопоез.
З’являються клітини гігантських розмірів. Слід
зазначити, що при прийомі великих доз вітамін С
блокує дію необхідного для кровотворення віта-
міну В12.

Сукупність клітин від першого морфологічно
розпізнаваного елемента еритропоезу — еритро-
бласта до кісткомозгового ретикулоцита стано-
вить еритрон. Ретикулоцити щодня надходять у
кров, підтримуючи постійний рівень гемоглобіну
й еритроцитів. Регуляція еритропоезу здійснюється
за принципом зворотного зв’язку.

Пригнічують нормальний еритропоез такі на-
буті чинники:

1) деякі лікарські препарати (НПЗП й аналге-
тики); антибіотики (наприклад левоміцетин); ан-
титиреоїдні препарати; цитостатики і протипух-
линні антибіотики; гіпотензивні препарати (на-
приклад інгібітори АПФ); препарати золота; суль-
фаніламіди; протисудомні препарати;

2) хімічні речовини — бензол та його похідні,
неорганічні сполуки миш’яку, важкі метали (ртуть,
вісмут), етилований бензин, хлорорганічні сполу-
ки, інсектициди, пестициди;
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3) фізичні фактори (іонізуюча радіація і рент-
генівське опромінення;

4) інфекційні агенти (віруси гепатиту, грипу, ві-
рус Епштейна — Барр, ВІЛ, цитомегаловірус, ві-
рус простого герпесу, епідемічного паротиту), мі-
кобактерії туберкульозу, гриби (аспергіли);

 5) імунні захворювання (хвороба «трансплан-
тат проти хазяїна», еозинофільний фасциїт, тимо-
ма та карцинома тимуса).

Анемія в результаті втрати еритроцитів є, як
правило, наслідком гострих кровотеч (травми,
операції). Слід зазначити, що при хронічних кро-
вотечах малого об’єму причиною анемії є не стіль-
ки втрата еритроцитів, скільки дефіцит заліза, що
розвивається на тлі хронічної втрати крові.

У нормі тривалість життя еритроцитів стано-
вить близько 120 днів. Анемія як наслідок приско-
реного руйнування еритроцитів крові (гемолітич-
на анемія, гемоглобінопатії) розвивається, якщо
еритроцити руйнуються швидше внаслідок дії ек-
зогенних факторів, спадкових або вроджених ано-
малій еритроцитів.

Патологічний гемоліз за механізмом може бути
внутрішньоклітинним і внутрішньосудинним. Вну-
трішньоклітинний розпад еритроцитів відбуваєть-
ся в клітинах ретикулогістіоцитарної системи, го-
ловним чином у селезінці, та супроводжується її
збільшенням, підвищеним вмістом у сироватці
крові вільного (некон’югованого з глюкуроновою
кислотою) білірубіну, збільшенням екскреції уро-
біліну з сечею і калом, схильністю до утворення
каменів у жовчному міхурі та у жовчних протоках.
Порушення еритроцитів супроводжується змен-
шенням загальної кількості еритроцитів і підви-
щенням кількості ретикулоцитів у крові, а також
збільшенням кількості еритробластів у кістково-
му мозку. При внутрішньосудинному гемолізі (ге-
моліз відбувається у судинному руслі за участі
комплементу) гемоглобін надходить у підвищеній
кількості в плазму і виділяється із сечею у незмі-
неному вигляді або у вигляді гемосидерину. Остан-
ній може відкладатися у внутрішніх органах з по-
дальшим розвитком гемосидерозу.

Причина гемолітичної анемії — руйнування
еритроцитів при неправильній їх будові (внутріш-
ньоеритроцитарні чинники — спадкові, природже-
ні) або під впливом зовнішніх шкідливих факто-
рів (антитіла, інфекції, токсини, фізичні або хімічні
чинники, ушкодження стінок кровоносних судин).
Гемолітична анемія може бути як самостійним за-
хворюванням, так і симптомом хвороби.

Спадкові гемолітичні анемії:
1) мембранопатії (мікросфероцитоз, еліптоци-

тоз, піропойкілоцитоз, акантоцитоз, стоматоци-
тоз, пароксизмальна нічна гемоглобінурія);

2) ферментопатії (дефекти циклу Ембдена —
Мейєргофа, пентозофосфатного циклу, обміну
нуклеотидів, метгемоглобінемія);

3) гемолітичні анемії внаслідок дефектів струк-
тури і синтезу гемоглобіну (серпоподібноклітин-
на хвороба, таласемія, еритропорфірія).

Набуті гемолітичні анемії:
1) імунні та імунопатологічні (автоімунні,

ізоімунні, трансімунні, гаптенні медикаментозні
анемії);

2) інфекційні — вірусні (Епштейна — Барр і
цитомегаловірусна інфекція), бактеріальні (менін-
гококова інфекція, сепсис), паразитарні (малярія,
токсоплазмоз);

3) зумовлені хімічним ушкодженням еритроци-
тів (отруєння важкими металами, отрутою змій);

4) вітамінодефіцитні (Е-вітамінодефіцитна ане-
мія недоношених);

5) зумовлені механічним ушкодженням еритро-
цитів (мікроангіопатична гемолітична анемія,
тромботична тромбоцитопенічна пурпура, ГУС,
ДВЗ-синдром, фрагментація еритроцитів у резуль-
таті їх прямої механічної травми при зіткненні цих
клітин з клапанним протезом, гігантські гемангіо-
ми — синдром Казабаха — Мерріта, гемангіома
печінки).

Алгоритм диференційної діагностики. Анеміч-
ний синдром поєднує в собі клінічні симптоми, що
характерні для будь-якої анемії: запаморочення,
шум у вухах, «мушки» перед очима, серцебиття,
задишка під час фізичного навантаження. Посту-
пово наростає блідість шкірних покривів і слизо-
вих оболонок.

При анемії у дітей часто виявляється синдром
сидеропенії (гіпосидерозу), що виникає внаслідок
дефіциту заліза у тканинах. Основними скаргами
при сидеропенії є слабкість, головний біль, запа-
морочення; втомлюваність, зниження пам’яті, пра-
цездатності, неуважність; зниження і спотворення
апетиту (бажання їсти землю, крейду, вапно, зубну
пасту, багато морозива та льоду); дисфагія — по-
рушення ковтання; печіння язика, який стає віско-
подібним, блискучим; запор або діарея. При об’єк-
тивному обстеженні виявляють сухість шкіри; лам-
кість, поперечну смугастість і ложкоподібну вві-
гнутість нігтів — койлоніхії; випадіння волосся;
ангулярний стоматит — «заїди»; карієс і кришін-
ня зубів; субфібрилітет; у дітей часто виникають
ГРВІ.

При дефіциті заліза під час огляду спостеріга-
ють специфічну блідість шкіри з алебастровим або
зеленкуватим відтінком, що стало основою для
назви «хлороз».

Гастроентерологічний синдром характери-
зується запально-атрофічними змінами слизової
оболонки травного тракту (глосит, афти та ін.).
Характерні відчуття тяжкості після вживання їжі,
відрижка, тупий біль в епігастрії, ослаблення ви-
порожнення або чергування із запорами. Гастро-
ентерологічні розлади характерні для В12-дефіцит-
ної анемії.

Неврологічний синдром — парестезії, пору-
шення просторової, глибокої та вібраційної
чутливості, сенсорна атаксія, порушення ходи,
болючі відчуття, заніміння кінцівок, порушення
функції тазових органів, зниження сухожилкових
рефлексів (іноді до арефлексії), атрофія м’язів
нижніх кінцівок без втрати больової чутливості,
порушення пам’яті, марення, галюцинації, психо-
зи з депресивними та маніакальними станами.
Неврологічні прояви характерні для фолієводефі-
цитної анемії.

Клінічні прояви гемолітичної анемії складають-
ся з анемічного, інтоксикаційного синдромів, жов-
тяничного кольору шкіри, наявності темної сечі.
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Усі гемолітичні анемії мають у своєму перебігу три
періоди: період гемолітичної кризи, період субком-
пенсації гемолізу та період ремісії. Гемолітична
криза включає в себе білірубінову інтоксикацію й
анемічний синдром (що має бути підтверджено
даними клінічного та параклінічного обстеження).
Гемолітична криза, як правило, виникає раптово
під впливом перегрівання, переохолодження, пере-
втоми, травм, інфекційного процесу та інших чин-
ників; з’являються скарги на загальну слабкість,
запаморочення, біль у кістках, м’язах, животі. Від-
значаються підвищення температури, задишка,
тахікардія. При руйнуванні великої кількості ери-
троцитів загальний стан хворих може бути дуже
тяжким, супроводжується порушенням свідомості
аж до прострації та розвитку шоку.

При обстеженні хворого слід звернути увагу на
клінічні діагностичні критерії наявності гемолізу:
1) обтяжений сімейний анамнез; 2) наявність у хво-
рого в анамнезі епізодів слабкості, асоційованих
із жовтяницею, темним кольором сечі та нормаль-
ним дозабарвленням калу, іноді з болем у черев-
ній порожнині й ознобами. Параклінічні критерії
наявності гемолізу: 1) анемія; 2) ретикулоцитоз;
3) підвищення рівня вільного гемоглобіну в кро-
ві; 4) гіпербілірубінемія за рахунок непрямої фрак-
ції; 5) наявність гіпергемоглобінурії; 6) нормаль-
на або підвищена кількість стеркобіліну в калі.

Клінічні прояви апластичної анемії залежать
від ступеня цитопенії. Дебют захворювання зазви-
чай гострий і характеризується трьома синдрома-
ми, зумовленими ураженням усіх трьох гемопое-
тичних ростків. У хворих відзначаються ознаки
анемічного синдрому — загальна слабкість, блі-
дість шкіри і видимих слизових оболонок, тахікар-
дія, задишка, шум у вухах, систолічний шум над
верхівкою серця та ін. Ознаки тромбоцитопенії у
вигляді геморагічного синдрому — петехії й екхі-
мози на шкірі, крововиливи в очі, кровотечі з носа,
ясен, гематурія, мено- і метрорагії та ін. Ознаки
лейко- і нейтропенії — підвищення температури
тіла, найчастіше неспецифічного характеру; мож-
ливі інфекційні вогнища на шкірі, у легенях та ін-
ших органах, стоматит. При цьому завжди відсутні
(поза інфекційними процесами) будь-які ознаки
лімфаденопатії та/або гепато- і спленомегалії.

Анемія Даймонда — Блекфена — спадкова авто-
сомно-домінантна парціальна гіпопластична анемія
з вибірковим ураженням гемоцитопоезу; характери-
зується ізольованим ураженням еритроїдного рост-
ка; спостерігається з однаковою частотою в осіб
обох статей, трапляється в усіх етнічних групах.

Анемія Фанконі — генетично зумовлене авто-
сомно-рецесивне захворювання з прогресуючим
ураженням кісткового мозку (гіперчутливість до
ДНК-ушкоджувальних факторів) і підвищеною
схильністю до розвитку пухлин; характеризу-
ється, поряд з проявами аплазії кісткового мозку
і цитопенії, фізичними аномаліями (низькорос-
лість, відставання у розвитку, пігментні плями на
шкірі та ін.). Пігментація шкіри та слизових обо-
лонок у більшості випадків має дифузний харак-
тер, посилена на ділянках тіла, захищених від сон-
ця (пахвові та пахові ділянки, шия, живіт, статеві
органи). Рідше пігментація має вигляд округлих
або овальних плям кольору кави з молоком, іноді
майже чорного кольору. Пігментація шкіри зазви-
чай супроводжується сухістю та лущенням.

Диференційний діагноз анемії зазвичай почи-
нається з аналізу гемограми; визначається ступінь
тяжкості анемії за рівнем гемоглобіну (див. табл.
51), функціональний стан кісткового мозку — рі-
вень кольорового показника (КП), вміст ретику-
лоцитів, наявність патологічних форм еритроци-
тів за розміром та/або за формою.

Сьогодні більшість сучасних аналізаторів до-
зволяють отримати дані не тільки про рівень ге-
моглобіну та кількості еритроцитів, але й оцінити
додаткові параметри, що характеризують стан
«червоної крові» (табл. 52).

Кольоровий показник обчислюється за фор-
мулою:

           3 ⋅ гемоглобін (г/л)
КП = ————————————————— .

         кількість еритроцитів

       (перші 3 цифри, кома опускається)

Залежно від КП, який зазвичай корелює з рів-
нем MCH, анемії можуть бути поділені на гіпо-,
нормо- і гіперхромні (табл. 53).

Середній об’єм еритроцитів свідчить про роз-
міри червоних клітин і дозволяє розділити анемії
на мікро-, нормо- і макроцитарні (табл. 54).

Таблиця 52. Параметри гемограми, що характеризують стан еритроцитів

Показник

Кольоровий показник

Середній вміст гемоглобіну в еритроциті
(MCH, Mean Corpuscular Hemoglobin)

Середня концентрація гемоглобіну
в еритроциті (МСНС, Mean Corpuscular
Hemoglobin Concentration)

Середній об’єм еритроцитів
(MCV, Mean Corpuscular Volume)

Показник анізоцитозу (RDW, Red cell
Distribution Width)

Фізіологічне значення

Характеризує ступінь насичення
еритроцита гемоглобіном

Характеризує вміст
гемоглобіну в еритроциті

Характеризує ступінь насичення
еритроцита гемоглобіном

Характеризує об’єм еритроцитів

Кількісна оцінка розкиду
еритроцитів за об’ємом

Нормальний рівень

0,85–1,05

27–31 пікограм (пг)

32–36 г/л

72–79 мкм3

(фентолітрів, фл)

Не більше 14,5 %



194

У нормі в периферичній крові міститься 0,5–2 %
попередників еритроцитів — ретикулоцитів (у но-
вонароджених і дітей перших місяців життя — 0,5–
5 %). Ретикулоцити утворюються в кістковому
мозку з нормобластів, де дозрівають протягом 1–
2 днів, після чого надходять у периферичну кров.
При прискоренні еритропоезу частка ретикулоци-
тів зростає, а при уповільненні знижується. У разі
посиленого руйнування еритроцитів частка рети-
кулоцитів може перевищувати 50 %. При різко
прискореному еритропоезі в периферичній крові
можуть з’являтися нормобласти (попередники ре-
тикулоцитів). Ретикулоцити виявляються у ново-
народжених у більшій кількості, ніж у дорослих.
Для арегенераторних станів (апластична анемія)
характерна повна відсутність ретикулоцитів у маз-
ку крові. При гіпорегенерараторних анеміях (за-
лізодефіцитна, вітамін В12-дефіцитна, сидеробласт-
на анемії) частка ретикулоцитів зазвичай стано-
вить менше 0,5 %, проте може залишатися і в ме-
жах норми. Норморегенераторна анемія (ретику-
лоцити 0,5–2 %) свідчить про нормальну здатність
кісткового мозку до посилення еритропоезу, що
характерно для гострих постгеморагічних анемій.
До гіперрегенераторних анемій належать прак-
тично всі гемолітичні анемії, при яких кількість ре-
тикулоцитів у периферичній крові звичайно пере-
вищує 2–5 %.

При напруженому еритропоезі у кров потрап-
ляють молоді (кістковомозкові) ретикулоцити, які
продовжують дозрівати, циркулюючи в крові про-
тягом більш тривалого часу (близько трьох діб).
Крім того, різке зниження кількості еритроцитів
у периферичній крові може призвести до штучно-
го завищення кількості ретикулоцитів, тому що
останні розраховуються як відсоток від усіх еритро-
цитів. Тому доцільно оцінювати абсолютну кіль-
кість ретикулоцитів або «ретикулоцитарний ін-
декс» (РІ), який обчислюється за формулою:

РІ = відсоток ретикулоцитів ×
× гематокрит хворого : 45 ⋅ 1,85,

де 45 — нормальний гематокрит; 1,85 — кількість
діб, необхідних для надходження нових ретикуло-
цитів у периферичну кров. Індекс < 2 — свідчить
про гіпопроліферативний компонент анемії; індекс
> 2–3 — про збільшення утворення еритроцитів.
При гострій постгеморагічній анемії даний показ-
ник підвищується у 2–3 рази, а при гемолізі — у
5–6 разів вище норми.

Залізодефіцитна анемія завжди гіпохромна і
мікроцитарна; еритроцити неоднакового розміру
та форми (анізоцитоз, пойкілоцитоз); кількість
ретикулоцитів не змінюється.

Критерії діагностики латентного та явного за-
лізодефіциту у дітей наведені у табл. 55.

При апластичній анемії діагностується панци-
топенія зі збереженням рівня лімфоцитів; харак-
терним є одночасне зниження рівня гемоглобіну
(< 100 г/л), нейтрофілів (< 1500 у 1 мкл) і тромбо-
цитів (< 50 Г/л), однак на ранніх стадіях може від-
мічатись ізольована цитопенія (особливо тромбо-
цитопенія); кількість ретикулоцитів зменшена,
можлива поява макроцитозу, анізо- та пойкілоци-
тозу і токсичної грануляції нейтрофілів. Для під-

Таблиця 54. Класифікація анемій
за об’ємом еритроцитів

    Показник                   Вид анемії

Мікроцитарна (гіпохромна) анемія

MCV < 70 фл Залізодефіцитна анемія

Таласемія

Сидеробластна анемія

Анемія при хронічних інфекціях

Анемія при значних
порушеннях харчування

Нормоцитарна анемія

MCV Гостра постгеморагічна анемія
72–79 фл Гемолітична анемія

Анемія при патології печінки
та нирок

Анемія при системних захворю-
ваннях сполучної тканини

Апластична анемія

Анемія при дисемінованих
злоякісних новоутвореннях

Дизеритропоетична анемія

Ранні стадії дефіциту заліза

Макроцитарна анемія

MCV > 8,5 фл Вітамін В12-дефіцитна анемія

Фолієводефіцитна анемія

Апластична анемія

Гіпотиреоз

Стан після спленектомії

Таблиця 53. Класифікація анемій
за рівнем кольорового показника

та середнього вмісту гемоглобіну в еритроциті

    Показник                    Вид анемії

Гіпохромна анемія

КП < 0,85 Залізодефіцитна анемія

MCH < 27 пг Таласемія

Нормохромна анемія

КП 0,85–1,05 Гостра постгеморагічна анемія

MCH 27–31 пг Гемолітичні анемії

Апластична анемія

Анемія при неопластичних
захворюваннях кісткового
мозку та пухлинах за межами
кісткового мозку

Анемія в результаті зниження
вироблення еритропоетину

Гіперхромна анемія

КП > 1,05 Вітамін В12-дефіцитна анемія

MCH > 31 пг Фолієводефіцитна анемія
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твердження діагнозу абсолютно необхідним є ви-
вчення аспірату і трепанобіоптату кісткового моз-
ку, типовими є ознаки атрофії усіх клітинних еле-
ментів. Для диференційної діагностики з вродже-
ною апластичною анемією Фанконі показане ци-
тогенетичне вивчення впливу лімфоцитів перифе-
ричної крові на спонтанну або індуковану лам-
кість хромосом і наявність характерних хромо-
сомних аберацій.

Принципи надання медичної допомоги залежать
від виду анемії та ступеня її тяжкості.

Медичне ведення залізодефіцитної анемії вклю-
чає: нормалізацію режиму та харчування дитини;
усунення причини залізодефіциту; призначення
препаратів заліза; супровідну терапію. Лікування
проводиться препаратами, що містять у своєму
складі залізо (Fe3+), для застосування усередину,
тому що ці препарати значно безпечніші, ніж ін’єк-
ційні. Добові терапевтичні дози пероральних пре-
паратів заліза: дітям до 3 років — 3–5 мг/кг на добу
елементарного заліза; дітям від 3 до 7 років — 50–
70 мг на добу елементарного заліза; дітям після
7 років — до 100 мг на добу елементарного заліза.

Перед початком терапії препаратами заліза
слід попередити батьків про таке:

1) під впливом заліза змінюється колір калу від
сірого до чорного, що не є клінічно значущою
ознакою;

2) пігулку або драже слід запивати водою та не
розжовувати;

3) препарати заліза приймати усередину до їди
і тільки при болю у животі, блюванні, діареї слід
приймати препарат з їжею;

4) препарати заліза приймають тривало для
усунення явного та латентного дефіциту заліза.

Протипоказання для терапії препаратами залі-
за: апластична і гемолітична анемія, гемохрома-
тоз, гемосидероз, сидероахрестична анемія, талас-
емія, інші види анемій, не пов’язані з дефіцитом
заліза в організмі.

Патогенетична терапія В12-дефіцитної анемії
здійснюється шляхом парентерального введення
вітаміну В12-ціанокобаламіну дозою 200–500 мкг
на добу протягом 4–6 тиж. або оксикобаламіну,

який більш активно засвоюється організмом у дозі
500–1000 мкг щодня або через день. За наявності
фунікулярного мієлозу (грец. funiculus — канатик,
myelos — кістковий мозок — підгострий комбіно-
ваний склероз спинного мозку, нейроанемічний
синдром — дисметаболічна дегенерація задніх і
частково бічних канатиків спинного мозку) віта-
мін В12 призначається добовою дозою 1000 мкг.
Після нормалізації показників крові хворі отриму-
ють по 500 мкг вітаміну В12 1 раз на тиждень про-
тягом 2–3 міс., згодом упродовж усього життя —
два рази на місяць з двомісячною перервою про-
тягом року (усього 20 ін’єкцій за рік), що є вто-
ринною профілактикою захворювання (первинна
профілактика відсутня).

При фолієводефіцитній анемії призначається
фолієва кислота дозою 15 мг на добу протягом 4–
6 тиж. Показником ефективності лікування мега-
лобластної анемії є ретикулоцитарна криза на 6–
7-му добу лікування, наявність нормобластично-
го кровотворення з поступовим досягненням пов-
ної клініко-гематологічної ремісії.

При гемолітичній анемії в період гемолітичної
кризи терапія проводиться в стаціонарі; вона спря-
мована на зменшення анемічного синдрому, синд-
рому білірубінової інтоксикації та на профілакти-
ку ускладнень. Замісна терапія — трансфузія ери-
троцитарної маси або відмитих еритроцитів дозою
5–10 мл/кг маси тіла проводиться суворо за пока-
заннями за наявності ознак серцевої недостатнос-
ті. Інфузійна терапія з метою відновлення ОЦК —
при шоці. Інші напрямки лікування: зв’язування і
нейтралізація токсичних продуктів гемолізу, лікві-
дація ацидозу; спазмолітичні та жовчогінні препа-
рати; фенобарбітал (для підвищення кон’югації
білірубіну); ГКС (доза преднізолону становить 1–
3 мг/кг маси на добу до усунення гемолітичної кри-
зи (2–3 міс.), цитотоксична та імуносупресивна те-
рапія (циклофосфан дозою 800–1000 мг/м2), плазм-
аферез, еритроцитоферез. Спленектомія показана
у таких випадках: вроджені гемолітичні анемії; за
наявності у хворого не менше ніж 5 арегенера-
торних кризів, підтверджених лабораторними да-
ними; розвиток і прогресування жовчнокам’яної

Таблиця 55. Лабораторні критерії залізодефіцитних станів у дітей

                                   Показник Норма Латентний дефіцит Залізодефіцитна
заліза анемія

Гемоглобін, г/л                                        Норма для віку і статі Критерії анемії

Кольоровий показник, % 0,86–1,05 0,86–1,05 < 0,86

Залізо сироватки (ЗС), мкмоль/л 10,6–33,6 < 14 < 14

Середній вміст гемоглобіну в еритроциті, пг 24–33 24–33 < 30

Середня концентрація гемоглобіну в еритроциті, % 30–38 30–38 < 30

Загальна залізозв’язувальна здатність 40,6–62,5 < 63 > 63
сироватки (ЗЗЗС) крові, мкмоль/л

Коефіцієнт насичення трансферину > 17 < 17 < 17
залізом (ЗС/ЗЗЗС), %

Феритин сироватки крові, мкг/л > 12 < 12 < 12
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хвороби; збільшення розмірів селезінки більше ніж
утричі від вікової норми, постійний біль у ділянці
селезінки; вік хворого (оптимальний ефект від сплен-
ектомії спостерігається у віці хворого 15–18 років).
Після операції зменшується анемія, зникає жовтя-
ниця, нормалізується час життя еритроцитів.

Існує два підходи до лікування апластичної
анемії:

1) заміщення відсутніх стовбурових клітин до-
норськими — алогенна трансплантація кістково-
го мозку;

2) усунення пригнічення проліферації резиду-
альних стовбурових клітин — імуносупресивна те-
рапія.

Пацієнтам, які мають HLA-ідентичного доно-
ра, проводять трансплантацію кісткового мозку;
ймовірність повного одужання становить 75–90 %.
Терапія антитимоцитарним імуноглобуліном як
першої лінії є «золотим стандартом» лікування
апластичної анемії у пацієнтів, які не підлягають
трансплантації кісткового мозку. Курс імуносу-
пресивної терапії комбінацією антитимоцитарно-
го імуноглобуліну і циклоспорину А триває до от-
римання стабільного клінічного ефекту, не менше
6 міс. з подальшим повільним зниженням дози пре-
паратів залежно від ступеня відновлення показни-
ків гемопоезу. Для профілактики тяжких побічних
реакцій на антитимоцитарний імуноглобулін (ана-
філаксія, сироваткова хвороба) призначають ГКС
(метилпреднізолон або преднізолон) дозою 1 мг/кг
на добу на 14 днів з подальшою поступовою від-
міною.

У табл. 56 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення при анемії.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «анемія», критерії діа-
гностики.

2. Розповсюдженість анемій у дітей.
3. Патогенетичні механізми розвитку анемій.
4. Клінічні підходи до диференційної діагнос-

тики анемій.
5. Диференційна діагностика анемій за резуль-

татами аналізу гемограми.
6. Додаткові дослідження, необхідні для дифе-

ренційної діагностики анемій.
7. Основні принципи надання медичної допо-

моги дитині з анемією.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Батьки дитини 5 років звернули-
ся зі скаргами на помірну блідість та іктеричність
її шкіри й слизових оболонок, слабкість, млявість,
знижений апетит, періодичні болі в місці проекції
селезінки на передню черевну стінку. З 12-місяч-
ного віку у дитини періодично з’являлася слаб-
кість, млявість, значно знижувався апетит, з’явля-
лася виражена жовтяниця шкіри та слизових обо-

лонок. Із нападами жовтяниці завжди були асоці-
йовані темний колір сечі при нормальному кольорі
калу. У трилітньому віці додалися болі у черевній
порожнині, у ділянці селезінки. У батька хлопчи-
ка наявні скарги, як і у сина. Батько і син не об-
стежувалися, терапії не отримували. При клінічно-
му обстеженні: стан дитини порушений, хлопчик
млявий, плаксивий. Шкірні покриви та слизові
оболонки бліді з яскраво вираженим жовтяничним
відтінком. Шкіра суха, температура й еластичність
нормальні. Дихання 20 за 1 хв, везикулярне; ЧСС
98 за 1 хв, тони серця приглушені, чисті. Живіт м’я-
кий, печінка збільшена на 2 см, високої щільності.
Селезінка збільшена на 3 см, високої щільності,
помірно болюча при пальпації. Сеча інтенсивно
темного кольору. Кал забарвлений.

Загальний аналіз крові: гемоглобін — 87 г/л,
еритроцити — 2,74 Т/л, кольоровий показник —
0,95, лейкоцити — 15,7 Г/л, лейкоцитарна форму-
ла: базофіли — 1 %, еозинофіли — 1 %, паличко-
ядерні нейтрофільні гранулоцити — 6 %, сегменто-
ядерні нейтрофільні гранулоцити — 38 %, лімфо-
цити — 47 %, моноцити — 7 %, тромбоцити —
280 Г/л. Анізоцитоз — (++), пойкілоцитоз — (+),
ретикулоцити — 23 %. Середній діаметр еритро-
цитів — 7,26–7,82 мкм (мікроцитоз, сфероцитоз).
Осмотична резистентність еритроцитів знижена.
Протромбінове відношення — 0,9, міжнародне
нормалізоване відношення — 0,89, активований
парціальний тромбопластиновий час — 32 с,
фібриноген — 3,8 г/л. Білірубін загальний —
146 мкмоль/л, прямий — 16,0 мкмоль/л, непрямий —
130 мкмоль/л, АсАТ — 0,37, АлАТ — 0,12, тимо-
лова проба — 3,1, глюкоза крові — 5,2 ммоль/л,
сечовина — 4,9 ммоль/л, креатинін — 0,110 ммоль/л.
Загальний білок — 77 г/л. Калій — 4,25 ммоль/л,
натрій — 146 ммоль/л. Результати УЗД черевної
порожнини: печінка збільшена, однорідна, високої
щільності; судини печінки без особливостей; жовч-
ний міхур розміром 71×34 мм (норма 80×20 мм)
з перегином у верхній третині, стінки підвищеної
щільності; жовч дуже мутна; підшлункова залоза
однорідна, головка 27 мм, тіло 21 мм, хвіст 26 мм
(норма 18–14–14 мм); селезінка однорідна, високої
щільності, площа 76 см2 (норма до 50 см2); нирки
нормальних розмірів та ехогенності, співвідношен-
ня шарів у нормі (2 : 1).

1. Який діагноз найбільш імовірний?
1. Дефіцитна анемія середнього ступеня тяжкос-

ті, гепатит неуточненої етіології.
2. Гемолітична анемія середнього ступеня тяж-

кості, гемолітична криза.
3. Апластична анемія, геморагічний синдром.
4. Гіпопластична анемія середнього ступеня тяж-

кості.
2. Яку медичну допомогу потрібно надати паці-

єнту?
1. В амбулаторних умовах призначити дезінток-

сикаційну, спазмолітичну, жовчогінну терапію.
2. Направити пацієнта до стаціонару для на-

дання спеціалізованої допомоги.
3. Призначити замісну терапію (еритроцитар-

ну масу дозою 10 мл/кг маси тіла).
4. Призначити препарати для припинення кро-

вотечі.
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7.2. ЛЕЙКОЦИТОЗ
І ЛЕЙКОПЕНІЯ

ЛЕЙКОЦИТОЗ

Визначення поняття. Лейкоцитоз — зміна клі-
тинного складу крові, що характеризується підви-
щенням кількості лейкоцитів більше за вікову нор-

му. Нормальний рівень лейкоцитів: у новонаро-
джених у першу добу життя — 9–30 Г/л; в 1–3 роки
— 6,0–17,0 Г/л; у 6–10 років — 6,0–11,0 Г/л. Лей-
коцитозом у підлітків, як і у дорослих, вважаєть-
ся кількість лейкоцитів у периферичній крові біль-
ше 9 Г/л.

Більшість лейкоцитів організму знаходиться за
межами судинного русла — у міжклітинному про-
сторі, кістковому мозку; судинному руслі зна-

Таблиця 56. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення пацієнтів з анемією

Анемія — клініко-гематологічний синдром,
що характеризується зниженням вмісту гемогло-
біну в одиниці об’єму крові нижче вікової норми
на 2 стандартних відхилення («-2σ»)

Перелік захворювань

1. Анемії, пов’язані із крововтратою: гострі
постгеморагічні.

2. Анемії, пов’язані з порушенням кровотво-
рення:

— залізодефіцитні: порушення надходження
або засвоєння заліза з їжі, хронічні постгемора-
гічні, пізня недоношених); порушення транспор-
ту заліза та перерозподіл заліза (інфекції);

— порушення синтезу гемоглобіну: таласемія,
порушення ланцюгів гемоглобіну;

— порушення синтезу ДНК і РНК — мегало-
бластні: дефіцит вітаміну В12, дефіцит фолієвої
кислоти;

— порушення процесу ділення еритроцитів:
спадкові та набуті дизеритропоетичні;

— пригнічення проліферації клітин кістково-
го мозку (гіпопластичні й апластичні): природже-
ні, сімейні та набуті апластичні; пов’язані із за-
міщенням кісткового мозку пухлинним процесом;
пов’язані з порушенням вироблення еритропое-
тину або появою інгібіторів еритропоезу.

3. Анемії, пов’язані з підвищеним розпадом
еритроцитів (гемолітичні анемії):

— вроджені: з порушенням мембран еритро-
цитів (мікросфероцитоз, еліпсоцитоз, стомаци-
тоз); з порушенням активності ферментів (дефі-
цит глюкозо-6-фосфатдегідрогенази);

— набуті: імунні та імунопатологічні; інфек-
ційні; зумовлені хімічним ушкодженням еритро-
цитів; вітамінодефіцитні; зумовлені механічним
ушкодженням еритроцитів

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Скарги, характерні для анемічного синд-
рому, сидеропенічного, гастроінтестинального,
неврологічного синдромів, геморагічних розла-
дів, жовтяниці, інфекцій.

2. Вік початку захворювання, особливості хар-
чування, наявні та перенесені захворювання, зло-
якісні та доброякісні новоутворення, прийом ме-
дикаментів.

3. Епіданамнез: гострі інфекції, ВІЛ-інфекція
та ін.

4. Динаміка фізичного, психомоторного (ког-
нітивного) розвитку.

5. Сімейний і алергологічний анамнез

Об’єктивне обстеження:

1. Оцінка загального стану, температура тіла.

2. Оцінка кольору та пігментації шкіри, сли-
зових оболонок порожнини рота, наявність жов-
тяниці, набряків, геморагічного і лімфопроліфе-
ративного синдромів.

3. Стан респіраторної та серцево-судинної сис-
тем (наявність шуму).

4. Живіт, розміри печінки та селезінки.

5. Колір сечі та характер випорожнень

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові гематологічним ана-
лізатором, сечі, копрограма, кал на яйця гель-
мінтів.

2. Показники, що характеризують залізодефіцит.
3. УЗД органів черевної порожнини, ЕГК.

4. Консультація гематолога

За показаннями:
1. Мієлограма.

2. Рівень білірубіну та його фракції, коагуло-
грама, рівень вітамінів.

3. Виявлення антитіл до збудників інфекцій.
4. Генетичне дослідження (наявність хромосом-

них аномалій)

Медичне ведення

1. Терапія залежить від виду анемії.
2. При залізодефіцитній анемії — оптимізація

харчування, лікування причини залізодефіциту,
препарати заліза в терапевтичних дозах до усу-
нення дефіциту.

3. При В12-дефіцитній анемії — введення віта-
міну В12.

4. При фолієводефіцитній анемії — фолієва
кислота дозою 15 мг на добу протягом 4–6 тиж.

5. За наявності ознак апластичної або гемо-
літичної анемії — госпіталізація до відділення он-
когематології, терапія згідно зі встановленим діа-
гнозом
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ходиться близько 20 % лейкоцитів організму. Кіль-
кість лейкоцитів у загальному аналізі крові може
швидко змінюватися залежно від періоду доби,
функціонального стану організму. Лейкоцитоз мо-
же бути фізіологічним або патологічним. Фізіоло-
гічний лейкоцитоз спостерігається у новонародже-
них, вагітних і породілей, харчовий — після при-
йому їжі, міогенний — після тяжкої фізичної пра-
ці, емоційний — стреси, надмірне напруження, судо-
ми, тривога, анестезія. Тому загальний аналіз кро-
ві потрібно здавати натще, перед його збиранням
не варто займатися тяжкою фізичною працею. Для
новонароджених, вагітних і породілей установлені
свої норми кількості лейкоцитів у крові.

Причини виникнення та механізми розвитку. Па-
тологічний лейкоцитоз виникає при таких станах:

— інфекціях як нормальна відповідь організму
на проникнення збудника (найчастіша причина);

— запальних захворюваннях неінфекційної етіо-
логії (ревматоїдний артрит, системний червоний
вовчак тощо);

— ушкодженні тканин при травмах, опіках;
— алергічних та імунних реакціях;
— деяких інтоксикаціях (уремія, діабетична кома);
— патології кісткового мозку (лейкоз) та зло-

якісних новоутвореннях;
— після кровотечі, спленектомії;
— у результаті дії медикаментів, вакцин.
Лейкоцитоз може бути результатом вивільнен-

ня або активації колонієстимулювальних факто-
рів гранулоцитів, молекул адгезії та різних цито-
кінів, а також ураження кісткового мозку. Кіль-
кість лейкоцитів у периферичній крові залежить
від таких факторів: 1) розміру пулу клітин-поперед-
ників (мієлоїдних і лімфоїдних); 2) швидкості ви-
вільнення клітин з кісткового мозку; 3) швидкості
міграції клітин із судин у тканини; 4) швидкості
витрати клітин у тканинах.

Абсолютний лейкоцитоз — підвищення кілько-
сті лейкоцитів у крові внаслідок посилення лейко-
поезу реактивного або пухлинного характеру в
кровотворних органах або збільшеного їх надхо-
дження з кістковомозкового депо в кровоносні су-
дини. Відносний лейкоцитоз — збільшення кіль-
кості лейкоцитів у крові в результаті перерозпо-
ділу лейкоцитів з пристінкового пулу у циркулю-
ючий або ж їх скупчення у вогнищі запалення.

Алгоритм диференційної діагностики. Диферен-
ційна діагностика лейкоцитозу починається з оцін-
ки лейкограми периферичної крові та визначення,
які форми лейкоцитів збільшені:

1) нейтрофіли (нейтрофільоз або нейтрофіль-
ний лейкоцитоз);

2) лімфоцити (лімфоцитоз або лімфоцитарний
лейкоцитоз);

3) моноцити (моноцитоз або моноцитарний
лейкоцитоз);

4) еозинофіли (еозинофілія або еозинофільний
лейкоцитоз);

5) базофіли (базофілія);
6) незрілі клітини (наприклад бласти).
Зумовлювати лейкоцитоз може комбінація будь-

яких із перерахованих вище змін.
При оцінці складу лейкоцитів слід враховува-

ти, що зміни процентних співвідношень можуть

дати хибне уявлення про зрушення, які відбува-
ються в крові. Збільшення абсолютного вмісту в
крові якогось виду лейкоцитів веде до зниження
відсотка всіх інших клітинних елементів (віднос-
на пенія). Зворотна картина спостерігається при
зменшенні абсолютного вмісту одного з видів лей-
коцитів. У цьому разі фіксуватиметься відносне
збільшення інших лейкоцитарних клітин (віднос-
ний цитоз). Правильне уявлення можна скласти на
підставі не відносних (процентних), а абсолютних
величин, тобто за вмістом даного виду клітин в
1 л, які розраховуються за формулою:

Абсолютна кількість виду клітин (Г/л) =
= [кількість лейкоцитів (Г/л) ×

× відносний вміст виду клітин (%)] : 100 %.

Гематологічні аналізатори, що визначають
18 параметрів крові, диференціюють усі білі клі-
тини крові на три популяції — лімфоцити, грану-
лоцити і моноцити, визначають їх відносний та аб-
солютний вміст.

При оцінці лейкоцитарної формули слід врахо-
вувати її нормальні вікові зміни у дітей. Для лейко-
цитарної формули новонародженого характерно
поступове збільшення лімфоцитів від 16–34 до 50–
60 на 5-ту добу, а відсоток нейтрофілів до цього ж
часу поступово знижується з 51–72 до 35–47. При-
близно на 5-ту добу життя відзначається так званий
перший перехрест. До кінця першого місяця життя
у дитини встановлюється лейкоцитарна формула,
характерна для всього раннього віку. Надалі, на 3–
6-му році життя, значно зменшується кількість лім-
фоцитів і зростає кількість нейтрофілів; другий пе-
рехрест виявляється у 4–5 років. У віці 14–15 років
лейкоцитарна формула дітей майже повністю набли-
жається до лейкоцитарної формули дорослих.

Гіперлейкоцитоз (кількість лейкоцитів більше
100 Г/л) спостерігається при лейкемії та мієлопро-
ліферативних захворюваннях, найчастіше при гос-
трому мієлолейкозі. Гіперлейкоцитоз часто викли-
кає оклюзію судин, що призводить до ішемії, кро-
вовиливів і набряку уражених органів, розвитку
інсульту, ниркової або легеневої недостатності.
Диференційний діагноз гіперлейкоцитозу перед-
бачає, у першу чергу, виключення гострого та хро-
нічного лейкозу. Необхідні ретельне вивчення ана-
мнезу та клінічної картини, дослідження кістково-
го мозку в усіх неясних випадках, визначення ак-
тивності лужної фосфатази, лейкоцитів, які допома-
гають відрізнити високий запальний і гіперергіч-
ний гранулоцитоз від хронічного мієлолейкозу.

Лейкемоїдна реакція — тимчасове значне збіль-
шення кількості лейкоцитів у відповідь на будь-
який подразник, що супроводжується появою в кро-
ві незрілих форм лейкоцитів. Вміст лейкоцитів при
лейкемоїдних реакціях може досягати 50 Г/л. На від-
міну від лейкозів, при лейкемоїдних реакціях мож-
на виявити захворювання, що її викликало (інфек-
ції, інтоксикації, злоякісні пухлини, травми черепа
та ін.); у пунктаті кісткового мозку відсутні зміни,
характерні для лейкозу; картина крові нормалізу-
ється в міру ліквідації основного захворювання.
Виявляються такі види лейкемоїдних реакцій:

— нейтрофільна з лейкоцитозом до 50 Г/л —
при вузликовому періартеріїті, ревматоїдному ар-
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триті, опіках, травмах, кетоацидозі, у новонаро-
джених із синдромом Дауна;

— еозинофільна з лейкоцитозом до 30 Г/л —
при глистних інвазіях (трихінельоз, аскаридоз,
стронгілоїдоз, анкілостомоз, філяріоз) і протозой-
них інфекціях (малярія, токсоплазмоз, лямбліоз),
з гіперлейкоцитозом до 100 Г/л і 60–90 % еозино-
філів — при токсокарозі;

— лімфоцитарна з лейкоцитозом 40–80 Г/л і 70–
80 % лімфоцитів;

— лімфоцитарно-моноцитарна з появою плаз-
матичних клітин і атипових мононуклеарів — при
мононуклеозі.

Серед змін у лейкоцитарній формулі найчасті-
ше виявляється нейтрофільоз. Він має діагностич-
не значення при таких станах:

1) інфекції — бактеріальні, мікози, спірохето-
зи, рикетсіози, деякі вірусні (сказ, кліщовий енце-
фаліт, епідемічний енцефаліт);

2) запальні процеси — ревматизм, ревматоїд-
ний артрит, ушкодження тканин, ішемічний нек-
роз, подагра, панкреатит, міозит;

3) інтоксикації — цукровий діабет, уремія, ек-
лампсія, некроз печінкових клітин та ін.;

4) хвороби крові та онкологічні захворювання —
хронічний мієлолейкоз, справжня поліцитемія,
стан після спленектомії, гемолітична анемія, зло-
якісні пухлини з метастазами, лімфогранулематоз;

5) психічне й емоційне збудження — під дією
болю, холоду, у стресових ситуаціях, після тяжких
нападів кашлю, наполегливого блювання, при су-
домах.

До факторів, що викликають нейтрофільоз,
належать: кортикостероїди, адреналін, ендотокси-
ни, гістамін, ацетилхолін, літій, свинець, ртуть,
етиленгліколь, препарати наперстянки, підвище-
ний вміст вуглекислого газу у вдихуваному повіт-
рі, хлорат калію, отрути комах.

Збільшення кількості нейтрофілів часто супро-
воджується появою в периферичній крові їх незрі-
лих форм: паличкоядерних та юних нейтрофільних
гранулоцитів, мієлоцитів, метамієлоцитів. Таке
«омолодження» складу нейтрофілів має назву змі-
щення формули вліво, тому що в цьому разі у зви-
чайному записі складу нейтрофілів у лейкоцитар-
ній формулі на лабораторному бланку зліва напра-
во збільшуються числа на лівій її стороні. Розріз-
няють регенераторне і дегенераторне (дистрофіч-
не) нейтрофільне зрушення вліво. Регенераторне
зміщення, описане вище, свідчить про активну за-
хисну реакцію організму при багатьох тяжких ін-
фекціях, септичних і гнійних процесах. Дегенера-
торне зміщення виглядає так: лейкоцитоз відсутній,
збільшується тільки кількість паличкоядерних
форм з дистрофічними змінами (вакуолізація ци-
топлазми, пікноз ядра та ін.), що свідчить про від-
сутність захисної реакції. Дуже різке регенератор-
не зміщення формули нейтрофілів вліво до промі-
єлоцитів і навіть мієлобластів при значному лей-
коцитозі має назву лейкемоїдної реакції (тобто
картина крові нагадує таку при лейкозі), відзна-
чається при тяжкій гемолітичній анемії, великих
опіках. Значна кількість нейтрофілів з підвищеною
сегментацією ядер характеризує нейтрофільне змі-
щення лейкоцитарної формули вправо. Воно спо-

стерігається при променевій хворобі, деяких інших
захворюваннях.

У дітей часто виявляється збільшення вмісту
або кількості лімфоцитів. Абсолютний лімфоцитоз
виникає: при гострих інфекціях, викликаних цито-
мегаловірусом, вірусом Епштейна — Барр, віруса-
ми гепатитів, збудником коклюша, токсоплазмою;
при хронічних інфекціях (туберкульоз, бруцельоз);
при лімфоїдних злоякісних захворюваннях (хроніч-
ний мієлолейкоз, хвороба Ходжкіна). Відносний
лімфоцитоз діагностується у гострій фазі деяких
вірусних інфекцій, при захворюваннях сполучної
тканини, тиреотоксикозі, хворобі Аддісона, спле-
номегалії з депонуванням гранулоцитів у селезін-
ці. Показники, що повинні викликати підозру
щодо наявності первинної патології кісткового
мозку: лейкоцитоз більше 30 Г/л; супровідна ане-
мія або тромбоцитопенія; збільшення печінки, се-
лезінки або лімфатичних вузлів; тяжкі інфекції, що
становлять небезпеку для життя; кровоточивість,
утворення синців або петехій; летаргія або значне
схуднення.

Еозинофіли беруть участь в імунологічних й
алергічних реакціях. Еозинофільний лейкоцитоз
спостерігається при паразитарних інвазіях, захво-
рюваннях та інфекціях, що супроводжуються ура-
женням шкіри (атопічний дерматит), імунологіч-
них захворюваннях (ревматоїдний артрит, періар-
теріїт, червоний вовчак, синдром еозинофілії та мі-
алгії), захворюваннях плеври та легенів (синдром
Лефлера, легеневі інфільтрати — часто зумовлені
глистною інвазією), злоякісних захворюваннях
(неходжкінська лімфома, хвороба Ходжкіна), міє-
лопроліферативних захворюваннях (хронічний
мієлолейкоз, справжня поліцитемія, мієлофіброз),
недостатності надниркових залоз (хвороба Адді-
сона), саркоїдозі.

Базофіли — кров’яні еквіваленти тучних тка-
нинних клітин; у периферичній крові в нормі 0–
1 %. Базофільний лейкоцитоз виявляється дуже рід-
ко. Ці клітини разом із подібними клітинами, що
містяться у тканинах (мастоцити), мають рецепто-
ри до IgE і беруть участь у дегрануляції лейкоци-
тів при алергічних реакціях, включаючи анафілак-
тичний шок. Базофільний лейкоцитоз спостеріга-
ється при мієлопроліферативних захворюваннях
(хронічний мієлолейкоз, справжня поліцитемія,
мієлофіброз), ураженнях кісткового мозку та ре-
тикулоендотеліальної системи (хронічна гемолітич-
на анемія, хвороба Ходжкіна, спленектомія), вірус-
них інфекціях (вітряна віспа), хронічному синуси-
ті, запальних процесах (запальні захворювання
кишечнику, хронічний дерматит, хронічний запаль-
ний процес дихальних шляхів), ендокринних за-
хворюваннях (гіпотиреоз, овуляція, дія естрогенів).

Моноцитарний лейкоцитоз спостерігається при
багатьох гострих інфекціях (особливо при висип-
ному тифі, віспі, кору), у періоді одужання, а та-
кож при деяких затяжних захворюваннях (малярія,
цитомегаловірусна інфекція, інфекція, викликана
вірусом Епштейна — Барр).

Принципи надання медичної допомоги. Лікуван-
ня основного захворювання: якщо є очевидна при-
чина (травма, стрес, фізичні перенавантаження,
гостра інфекція, алергічна реакція), усунення при-
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чини і тактика спостерігання, симптоматична те-
рапія. При екстремально високому рівні лейкоци-
тів — лейкофорез.

У табл. 57 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення при лейкоцитозі.

ЛЕЙКОПЕНІЯ

Визначення поняття. Лейкопенія (грец. leukos
— білий, penia — бідність, недолік) — зміна клі-
тинного складу крові, що характеризується зни-
женням кількості лейкоцитів менше за вікову нор-

му. Лейкопенією у підлітків, як і у дорослих, вва-
жається кількість лейкоцитів у периферичній кро-
ві менше 4 Г/л.

При переважному зниженні окремих форм лей-
коцитів виділяють нейтро-, еозино-, лімфоцито- і
моноцитопенію.

Лейкопенія може бути гострою або хронічною,
первинною спадковою (приклад нейтропенії —
синдром Костманна, циклічна спадкова нейтро-
пенія, синдром Швахмана — Даймонда та ін.) або
набутою.

Головним наслідком лейкопенії є ослаблення
реактивності організму, що зумовлене зниженням
фагоцитарної активності нейтрофілів та/або пору-
шенням клітинного та гуморального імунітету

Таблиця 57. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення хворих із лейкоцитозом

Лейкоцитоз — зміна клітинного складу кро-
ві, що характеризується підвищенням кількості
лейкоцитів більше за вікову норму

Перелік захворювань

1. Фізіологічний лейкоцитоз: новонароджені,
вагітні, після прийому їжі, після тяжкої фізичної
праці, при стресі, надмірному напруженні, судо-
мах, анестезії, прийомі медикаментів (кортико-
стероїди, літій, β-агоністи).

2. Нейтрофільний лейкоцитоз: гострі бактері-
альні інфекції, особливо гнійні; абактеріальне за-
палення; некроз тканин, у тому числі інфаркт міо-
карда; опіки.

3. Еозинофільний лейкоцитоз: алергічні роз-
лади (бронхіальна астма, алергічний риніт, лікар-
ська алергія, алергічні захворювання шкіри, пу-
хирчатка, герпетиформний дерматит); паразитар-
ні інфекції (гельмінтози); деякі форми злоякісних
новоутворень; системні автоімунні захворюван-
ня; деякі форми васкуліту.

4. Базофільний лейкоцитоз: мієлопроліфера-
тивні захворювання, наприклад, хронічний мієло-
лейкоз.

5. Лімфоцитарний лейкоцитоз: хронічні ін-
фекції (туберкульоз, бруцельоз, вірусні гепатити,
цитомегаловірусна інфекція), інфекційний моно-
нуклеоз, коклюш, деякі форми злоякісних ново-
утворень (лімфолейкоз).

6. Моноцитарний лейкоцитоз: хронічні інфек-
ції (туберкульоз, бактеріальний ендокардит, ри-
кетсіоз, малярія), системні автоімунні захворю-
вання, запальні захворювання кишечнику (на-
приклад, виразковий коліт)

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Скарги: характерні для інфекцій (гарячка,
інтоксикація, катаральні або дизуричні явища,
діарея), характерні для онкогематологічної пато-
логії (кровоточивість, біль у кістках, нічна піт-
ливість, втрата маси тіла), характерні для алер-
гічних захворювань (кашель, закладеність носа,
свербіж, висипання та ін.).

2. Тривалість лейкоцитозу, вік початку захво-
рювання, наявні та перенесені захворювання,
прийом медикаментів.

3. Епіданамнез (гемотрасфузії, подорожі, кон-
такт із хворими, вірусні гепатити, ВІЛ-інфекція
та ін.), вакцинація.

4. Алергологічний анамнез

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка загального стану, температури тіла,

оцінка фізичного розвитку.

2. Оцінка стану шкіри (висипання, запальні
зміни), слизових оболонок порожнини рота, на-
явність набряків, геморагічного і лімфопроліфе-
ративного синдромів, ураження суглобів.

3. Стан респіраторної та серцево-судинної
систем.

4. Живіт, розміри і характеристика печінки та
селезінки.

5. Характер сечовипускання та випорожнень

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, сечі, копрограма.

2. АлАТ, АсАТ, білірубін та його фракції, про-
теїнограма, креатинін, сечовина, коагулограма.

3. УЗД органів черевної порожнини, рентге-
нографія органів грудної клітки, ЕГК, ЕхоКГ.

За показаннями:

1. Серологічні тести на вірусні гепатити, ві-
рус Епштейна — Барр, ВІЛ та ін.

2. Бактеріологічне дослідження крові, сечі,
калу, інших біологічних субстратів.

3. Мієлограмма.
4. АСЛ-О, специфічні тести для виявлення ав-

тоімунних захворювань сполучної тканини.
5. Консультація спеціалістів: ЛОР, гематоло-

га, інфекціоніста, гастроентеролога тощо

Медичне ведення

1. Лікування основного захворювання або при-
чини лейкоцитозу.

2. При гіперлейкоцитозі — лейкофорез
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внаслідок порушення функції лімфоцитів (а не
тільки в результаті зменшення їх загальної кількос-
ті). У хворих з лейкопенією, особливо при спад-
кових нейтропеніях, дефіциті Т- і В-лімфоцитів,
зниження імунітету призводить до збільшення час-
тоти інфекцій і зміни їх етіологічного спектра (ви-
никають опортуністичні інфекції), а також до роз-
витку пухлинних захворювань. Опортуністичні ін-
фекції (лат. opportunus — зручний, вигідний, також
англ. opportunity — можливість) — захворюван-
ня, що викликаються умовно-патогенними орга-
нізмами (бактерії, віруси, гриби, найпростіші), які
зазвичай не призводять до хвороби у здорових осіб
з нормальною імунною системою. Прикладами тя-
жкої ареактивності організму є синдром набуто-
го імунодефіциту (СНІД) — IV клінічна стадія
ВІЛ-інфекції, радіаційне ураження (променева хво-
роба), аліментарно-токсична алейкія.

При лейкопенії можуть виникати і компенсатор-
ні реакції у вигляді посилення проліферації одних
ростків лейкоцитарного ряду при пригніченні ін-
ших. Наприклад, нейтропенія може супроводжу-
ватися компенсаторним збільшенням продукції
моноцитів, макрофагів, еозинофілів, плазматич-
них клітин, лімфоцитів, що трохи знижує тяжкість
клінічних проявів при нейтропенії.

Епідеміологія. Нетяжка лейкопенія у дітей, як
тимчасова ознака, діагностується доволі часто,
проте суттєве клінічне значення демонструють ли-
ше тяжкі нейтропенії та лімфопенії.

Поширеність набутої лейкопенії та агрануло-
цитозу, зумовлених хіміотерапією, визначається
частотою онкогематологічних захворювань. По-
ширеність лейкопенії (переважно лімфоцитопенії)
асоціюється з епідемією ВІЛ-інфекції, а саме з на-
явністю хворих у ІV клінічній стадії, які не отри-
мують специфічного лікування.

Щорічна частота (на 1 млн населення) лікарсь-
кого агранулоцитозу, викликаного призначенням
нехіміотерапевтичних препаратів: у Великобрита-
нії — 7 випадків, у Європі — 3,4–5,3, у США —
2,4–15,4. Ризик розвитку лікарського агранулоци-
тозу підвищується з віком, лише в 10 % випадків
він трапляється у дітей і молодих людей, більше
ніж у половині випадків — в осіб після 60 років. У
жінок це ускладнення розвивається удвічі частіше,
ніж у чоловіків. Ванкоміцин-індуковану нейтропе-
нію виявляють у 2 % хворих, які отримують цей
препарат; у хворих, які приймають антитиреоїдні
препарати, випадки нейтропенії становлять 0,23 %,
при лікуванні клозапіном — 1 %.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Лейкопенія може бути абсолютною і відносною
(зумовленою перерозподілом клітин).

В основі розвитку лейкопенії лежать такі меха-
нізми: зменшення продукції лейкоцитів у гемопое-
тичній тканині; порушення виходу зрілих лейко-
цитів з кісткового мозку в кров; руйнування лей-
коцитів у кровотворних органах і крові; перероз-
поділ лейкоцитів у судинному руслі; підвищене
виділення лейкоцитів з організму.

Патогенетичні причини зниження утворення
лейкоцитів: спадкові дефекти гемопоетичних стов-
бурових клітин, що призводять до серйозного по-
рушення їх диференціації та проліферації; роз-

лад регуляції лейкопоезу; дефіцит речовин, необ-
хідних для дозрівання і проліферації лейкоцитів
(фолієвої кислоти, міді, вітаміну В1, заліза і віта-
міну В12); зменшення лейкопоетичної тканини у
зв’язку із витісненням пухлиною, що метастазує у
кістковий мозок; руйнівний вплив різних мієлоток-
сичних факторів (хімічні речовини — толуол, бен-
зол, арсен), іонізуюча радіація; ураження гемо-
поетичних клітин мозку бактеріальними агентами,
вірусами і токсинами; імунне ушкодження стовбу-
рових клітин.

Руйнування лейкоцитів у крові може бути по-
в’язане з дією тих же патогенних факторів, які ви-
кликають лізис клітин лейкопоетичного ряду в
кровотворних органах, а також зі зміною фізико-
хімічних властивостей і проникності мембран са-
мих лейкоцитів як наслідок неефективного лейко-
поезу, що призводить до підвищеного лізису лей-
коцитів, у тому числі в макрофагах селезінки. Пе-
рерозподільний механізм лейкопенії полягає в тому,
що змінюється співвідношення між циркулюючим
і пристінковим пулом лейкоцитів, що буває при
шоку, зумовленому гемотрансфузією, запальних
захворюваннях та ін. У рідкісних випадках лейко-
пенія може бути викликана підвищеним виділен-
ням лейкоцитів з організму (при гнійному ендоме-
триті, холецистохолангіті).

Алгоритм диференційної діагностики. Диферен-
ційна діагностика починається з оцінки гемогра-
ми периферичної крові взагалі та лейкограми зо-
крема з визначенням, які ростки крові пригнічені
та які форми лейкоцитів зменшені в абсолютній
кількості (нейтрофіли, лімфоцити або моноцити).

При виявленні у дитини загальної лейкопенії,
особливо лімфопенії, лікар повинен ретельно об-
стежити стан селезінки, печінки, мигдаликів, лімфо-
вузлів, які можуть збільшуватися. Що більше ви-
ражена лейкопенія, то більше знижений імунітет,
тому зростає ймовірність появи різноманітних
симптомів, як-от: гарячка й озноб, тахікардія, озна-
ки інфекцій.

Алейкія — апластичне ураження кісткового
мозку з різким пригніченням, і навіть повним ви-
ключенням, мієлоїдного кровотворення і лімфо-
поезу спостерігається при апластичних анеміях.
Аліментарно-токсична алейкія розвивається при
харчуванні зерном, що перезимувало в полі, зара-
женим пліснявими грибами, які утворюють токсич-
ні речовини. При цьому спостерігається панцито-
пенія — різке падіння кількості лейкоцитів (алей-
кія), еритроцитів (анемія) і тромбоцитів (тромбо-
цитопенія).

Агранулоцитоз (гранулоцитопенія) — значне
зменшення в крові гранулоцитів: 1,0–1,5 Г/л — мі-
німальний ризик інфекцій; 0,5–1 Г/л — помірний
ризик інфекцій; до 0,5 Г/л — значний ризик інфек-
цій.

У дітей раннього віку трапляються спадкові
автосомно-рецесивні або зчеплені з Х-хромосомою
нейтропенії. При багатьох із цих синдромів руй-
нування клітин гранулоцитарного ряду відбува-
ється і в кістковому мозку, і в периферичній кро-
ві. При виявленні спадкової нейтропенії обо-
в’язково проводиться дослідження кісткового
мозку.
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Синдром Костманна — автосомно-рецесивне
захворювання, що дебютує у перші місяці життя
або в період новонародженості у вигляді тяжких
рецидивних бактеріальних інфекцій: стоматиту,
хронічного гінгівіту, повторних пневмоній, у тому
числі деструктивних. Типовий глибокий агрануло-
цитоз (до 0,3 Г/л). У мієлограмі зберігаються тіль-
ки нейтрофільні клітини, що діляться, промієло-
цити та/або мієлоцити, збільшена кількість еози-
нофілів і моноцитів. У промієлоцитах виявляють-
ся атипові ядра, великі азурофільні гранули і ва-
куолі в цитоплазмі. Без спеціального лікування
хворі помирають до 2–3 років.

Синдром Швахмана — Даймонда належить до
вроджених нейтропеній, характеризується нейтро-
пенією у поєднанні з недостатністю екзокринної
функції підшлункової залози, порушенням всмок-
тування, підвищеним ризиком розвитку апластич-
ної анемії.

Періодична спадкова нейтропенія успадкову-
ється автосомно-домінантно і характеризується
появою нейтропенії з чіткими інтервалами у 3 тиж.
В основі захворювання лежить періодичне крово-
творення. Клінічні прояви можуть виникнути вже
в грудному віці. Патогенез невідомий, але в деяких
випадках кровотворення нормалізується на тлі лі-
кування глюкокортикоїдами та філграстимом.

Ізоімунна нейтропенія у новонароджених може
бути зумовлена трансплацентарним перенесенням
материнських антитіл (IgG), що руйнують нейтро-
філи плода, або лікарськими засобами, що при-
ймала мати під час вагітності (наприклад тіазид-
ні діуретики).

Імунна нейтропенія з наявністю антитіл до ней-
трофілів характерна для синдрому Фелті (рев-
матоїдний артрит, спленомегалія і нейтропенія).
У тих випадках, коли після спленектомії кількість
нейтрофілів збільшується, відзначається і знижен-
ня титру IgG-антитіл до нейтрофілів. Лікувальний
ефект спленектомії при синдромі Фелті полягає у
зниженні рівня автоантитіл.

Спленомегалія та гіперспленізм із затримкою і
посиленим руйнуванням нейтрофілів у селезінці
спостерігається також при лізосомних хворобах
накопичення і портальної гіпертензії.

Фебрильна нейтропенія (нейтропенічна гаряч-
ка) визначається як раптове (протягом кількох го-
дин, а іноді навіть кількох десятків хвилин) підви-
щення температури хворого вище 38 °C на тлі зни-
ження абсолютної кількості циркулюючих нейтро-
філів нижче 0,5–1,0 Г/л. Найчастіше розвивається
при проведенні цитостатичної хіміотерапії з при-
воду лейкозів, рідше після інтенсивних режимів
цитостатичної хіміотерапії з приводу інших зло-
якісних новоутворень і ще рідше — на тлі нейтро-
пенії іншої етіології (після променевої терапії та
ін.). Характерні тяжкий загальний стан, слабкість,
озноб, тремор (як наслідок ознобу), можливий
зливний піт, тахікардія, системна гіпотензія аж
до ознак серцево-судинної недостатності. Феб-
рильна нейтропенія може бути гіперергічною реак-
цією організму на токсичний вплив цитостатичних
хіміопрепаратів, продуктів руйнування пухлинних
і здорових клітин або мимовільне різке зниження
кількості циркулюючих нейтрофілів і порушення

продукції цитокінів та імуноглобулінів. Однак
найчастіше фебрильна нейтропенія є проявом ін-
фекції, вогнище якої своєчасно встановити не вда-
ється внаслідок пригнічення запальної відповіді
організму на інфекцію. Сама ж інфекція при цьо-
му перебігає надзвичайно тяжко, може призводи-
ти до смерті хворого. Найчастішими збудниками
інфекцій при фебрильній нейтропенії є патогенні
стрепто- і стафілококи, часто в асоціації з анаероб-
ними мікроорганізмами, наприклад Pseudomonas
aeruginosa або Bacillus fragilis, клостридіями та ін.
Також досить часто можуть розвиватися опорту-
ністичні інфекції, що викликаються грибами, реак-
тивацією вірусу герпесу або цитомегаловірусу.

Набуті нейтропенії у дітей трапляються рідко.
Деякі протимікробні засоби: хлорамфенікол, три-
метоприм/сульфаметоксазол, фторцитозин, віда-
рабін, антиретровірусний препарат зидовудин —
можуть викликати нейтропенію за рахунок пригні-
чення мієлоїдного ростка кровотворення. Ступінь
пригнічення кровотворення залежить від тривалос-
ті лікування і, як правило, від дози препарату. Ін-
ша важлива причина нейтропенії — препарати, які
виступають у ролі гаптенів, що призводить до руй-
нування нейтрофілів або їх попередників імунною
системою. У цьому разі нейтропенія розвивається
приблизно на 7-му добу після початку прийому
препарату. Якщо медикамент призначений не впер-
ше, то антитіла до нього вже є, а нейтропенія може
розвинутися через кілька годин після прийому. Цю
форму лікарської нейтропенії може викликати
практично будь-який препарат, але головною при-
чиною служать антимікробні засоби: сульфаніл-
аміди, пеніциліни і цефалоспорини. Іноді нейтро-
пенія супроводжується гарячкою й еозинофілією.
Кількість нейтрофілів може знизитися значно, але
швидко нормалізується після відміни препарату.
Як правило, уже через 5–7 діб кількість нейтрофі-
лів збільшується, а до 10-ї доби нормалізується
повністю. Повторне призначення препарату, що
викликав нейтропенію, неприпустиме через висо-
кий ризик гострої та глибокої нейтропенії. З тієї
ж причини слід уникати провокаційних проб.

Відносна гранулоцитопенія спостерігається при
таких хворобах, як коклюш, інфекційний моно-
нуклеоз, черевний тиф, малярія, тяжкі інфекційно-
токсичні процеси (сепсис, дифтерія), при кетоаци-
дозі.

Доброякісна відносна транзиторна гранулоци-
топенія нерідко спостерігається у малюків. Загаль-
на кількість лейкоцитів нормальна, а вміст грану-
лоцитів дорівнює тільки 5–15 %. Діти залишаються
цілком здоровими, ознаки інфекції відсутні.

Еозинопенія виявляється при таких інфекціях:
черевному тифі, лептоспірозі, поворотному тифі,
більшості піогенних інфекцій; з-поміж інших хво-
роб — при еклампсії, шоку, акромегалії. Еозино-
пенію викликають адреналін, глюкокортикоїди,
нікотинова кислота, нікотинамід; еозинопенія спо-
стерігається при стресових ситуаціях, хворобі
Іценка — Кушинга, гострих інфекційних процесах,
септичних станах.

Зниження лімфоцитів у крові в дорослих ниж-
че 1,0 Г/л розцінюється як абсолютна лімфоцито-
пенія. У дітей критерій абсолютної лімфоцитопенії



203

нижчий, ніж нижня межа норми лімфоцитів для
віку (у віці до 2 років — менше 3,0 Г/л, у віці 2–
5 років — менше 1,5 Г/л, після 5 років — як у дорос-
лих). Якщо у гемограмі виявляється лімфоцитопе-
нія, необхідне обстеження на первинний або вто-
ринний імунодефіцит, обов’язково слід виключи-
ти ВІЛ-інфекцію. Для диференціації імунодефіцит-
них станів важливими є аналіз субпопуляцій лім-
фоцитів: Т-лімфоцитів (CD4, CD8), В-лімфоцитів,
NK-лімфоцитів — і визначення рівня імуноглобу-
лінів.

Вроджена лімфоцитопенія проявляється при
первинних імунодефіцитах і захворюваннях, при
яких є порушення продукції лімфоцитів. При син-
дромі Віскотта — Олдріча є дефіцит аденозиндез-
амінази, пуринової нуклеозидфосфорилази, відбу-
вається підвищене руйнування Т-лімфоцитів. Мо-
зочкові атаксія, телеангіектазії, ознаки хронічних
інфекцій, відсутність або зменшення мигдаликів та
лімфовузлів указують на вроджений імунодефіцит
— синдром Луї-Бар. При багатьох первинних іму-
нодефіцитах є дефіцит антитілоутворення.

Набута лімфоцитопенія виявляється при чис-
ленних різних захворювань. Найчастішою причи-
ною лімфоцитопенії у світі є недостатнє білкове
харчування. Найбільш частою інфекцією, при якій
розвивається лімфоцитопенія, є ВІЛ-інфекція, при
якій CD4-лімфоцити є резервуаром реплікації ві-
русу. Тривала терапія псоріазу із застосуванням
псоралену й ультрафіолетового опромінення може
руйнувати Т-клітини. Ятрогенна лімфоцитопенія
викликається цитостатичною хіміотерапією, про-
меневою терапією або введенням антилімфоцитар-
ного імуноглобуліну. Глюкокортикоїди можуть
індукувати руйнування лімфоцитів. Лімфоцитопе-
нія може виявлятися при автоімунних захворюван-
нях, таких як системний червоний вовчак, ревма-
тоїдний артрит, міастенія гравіс, ентеропатія, що
супроводжується втратою білка. Лімфоцитопенія
діагностується при стресах, на початку гострих ін-
фекцій, при масивних травмах тканин, за хроніч-
них інтоксикацій (декомпенсована стадія ниркової
недостатності), при міліарному туберкульозі, мік-
седемі. У разі виявлення лімфоцитопенії необхід-
но уточнити, чи не приймає пацієнт ліки (L-аспара-
гіназа, літій, глюкокортикоїди, нікотинова кислота,
антилімфоцитарний імуноглобулін), чи не отриму-
вав опромінення рентгенівськими променями.

Лімфоцитопенія сама по собі безсимптомна.
Наслідки лімфоцитопенії — розвиток опортуніс-
тичних інфекцій та підвищений ризик онкологіч-
них й автоімунних захворювань. Захворювання
шкіри (атопічний дерматит, екзема, піодермія, гриб-
кове ураження, контагіозний молюск, герпетич-
не ураження) і слизових оболонок (кандидоз по-
рожнини рота, афтозний стоматит), хронічні оти-
ти, синусит; затримка фізичного і психомоторно-
го розвитку, немотивована гарячка, почастішан-
ня випорожнень, ознаки гематологічних захворю-
вань (анемія, тромбоцитопенія), генералізована
лімфаденопатія і спленомегалія можуть указувати
на наявність ВІЛ-інфекції. У хворих з лімфоцито-
пенією спостерігаються часті рецидивні інфекції
(у тому числі генералізовані) або інфекції, викли-
кані опортуністичними збудниками, такими як

Pneumocystis jirovecii, цитомегаловірус, вірус про-
стого герпесу і варіцела-зостер вірус, гриби та най-
простіші тощо.

Моноцитопенія характерна для променевої
хвороби, тяжких септичних процесів, гострих ін-
фекційних захворювань (у розпалі хвороби). В ос-
танньому випадку моноцитопенія пов’язана з при-
скореною міграцією моноцитів із судинного рус-
ла в тканини, у зону запалення. У міру пригнічен-
ня запального процесу (у період одужання) сповіль-
нюється міграція моноцитів з крові в тканини, що
викликає нормалізацію їх кількості в крові.

Принципи надання медичної допомоги. Лікуван-
ня залежить від причини розвитку лейкопенії,
її форми та ступеня тяжкості. Завжди необхідно
встановити причину і проводити лікування основ-
ного захворювання.

Помірна лейкопенія, що виникла на фоні гост-
рої вірусної інфекції, не потребує лікування; показ-
ники, як правило, нормалізуються через 3–4 тиж.

Якщо нейтропенія або лімфоцитопенія легко-
го або помірного ступеня є результатом дії ліків,
то єдиний захід — усунути несприятливий чинник.
Повторне призначення препарату, що викликав
токсичну дію, неприпустиме.

Хворому з абсолютною кількістю нейтрофілів
менше 0,5 Г/л і гарячкою (гострою або хронічною)
необхідно провести бактеріологічне дослідження
крові та, незалежно від передбачуваної причини
нейтропенії, негайно розпочати емпіричну анти-
бактеріальну терапію.

Основний метод лікування тяжкої нейтропенії
при спадкових захворюваннях, після мієлосупре-
сивної терапії — введення рекомбінантного гра-
нулоцитарного колонієстимулювального фактора
(філграстим, ленограстим) у терапевтичній дозі 6–
10 мкг/кг на добу підшкірно. Підтримувальну дозу
підбирають індивідуально, щоб зберігати абсолют-
ну кількість нейтрофілів вище 1,0 Г/л.

При тяжкій лімфоцитопенії, зумовленій первин-
ним або вторинним імунодефіцитом, пацієнтам
призначають профілактику пневмоцистної пнев-
монії — триметаприм/сульфаметоксазол тричі на
тиждень або щодня дозою 5/25 мг/кг на добу (при
ВІЛ-інфекції — до стійкого відновлення нормаль-
ного рівня CD4-лімфоцитів під впливом специфіч-
ного лікування).

У табл. 58 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення при лейкопенії.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «лейкоцитоз», типи лей-
коцитозів.

2. Механізми розвитку лейкоцитозу.
3. Основні причини нейтрофільного, лімфоци-

тарного, еозинофільного і моноцитарного лейко-
цитозу.

4. Принципи надання медичної допомоги дітям
з лейкоцитозом.

5. Визначення поняття «лейкопенія».
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Таблиця 58. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення хворих із лейкопенією

Лейкопенія — зміна клітинного складу крові,
що характеризується зниженням кількості лейко-
цитів менше за вікову норму

Перелік захворювань

1. Алейкія:
— апластичні анемії;
— аліментарно-токсична алейкія.

2. Нейтропенія:
— гострі інфекції: вірусні (вірусні гепатити, ін-

фекції, викликані вірусом Епштейна — Барр, варі-
цела-зостер, РС-вірусом); бактеріальні (стрепто-
кок групи В, туберкульоз, тифи, туляремія), ри-
кутсіози, протозойна (малярія, токсоплазмоз);

— медикаментозна: пеніциліни, сульфаніламі-
ди, НПЗЗ, барбітурати та інші протисудомні,
антитиреоїдні тощо;

— фебрильна нейтропенія (при хіміотерапії);
— автоімунна (синдром Фелті); ізоімунна

(у новонароджених);
— при метаболічних хворобах (глікогеноз),

при гіперспленізмі;
— спадкова (синдром Костманна, циклічна

спадкова нейтропенія), синдром Швахмана, ане-
мія Фанконі;

— мієлодиспластичний синдром, ураження
кісткового мозку при лейкозі, метастазах.

3. Лімфоцитопенія:
— первинний або вторинний імунодефіцит,

обов’язково виключити ВІЛ-інфекцію;
— недостатнє білкове харчування;
— медикаментозна: псорален, цитостатична

хіміотерапія, антилімфоцитарний імуноглобулін,
ГКС;

— автоімунні захворювання, на початку гос-
трих інфекцій, при міліарному туберкульозі, ма-
сивних травмах тканин, при хронічних інтокси-
каціях (ХНН), стресах, мікседемі.

3. Еозинопенія:
— інфекції: тифи, лептоспіроз;
— медикаментозна: адреналін, ГКС, нікоти-

нова кислота, нікотинамід;
— хвороба Іценка — Кушинга.

4. Моноцитопенія:
— променева хвороба;
— тяжкі септичні процеси;
— гострі інфекції (у розпалі хвороби)

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Скарги: характерні для інфекцій (гарячка, ін-

токсикація, катаральні або дизуричні явища, діа-
рея), характерні для онкогематологічної патології
(кровоточивість, біль у кістках, нічна пітливість,
втрата маси тіла), характерні для автоімунних за-
хворювань (гарячка, ураження шкіри, суглобів).

2. Тривалість лейкопенії, вік початку захворю-
вання, наявні та перенесені захворювання, при-
йом медикаментів.

3. Епіданамнез (гемотрасфузії, контакт із хво-
рими, вірусні гепатити, ВІЛ-інфекція та ін.), вак-
цинація

Об’єктивне обстеження:

1. Оцінка загального стану, температура тіла,
фізичний розвиток.

2. Оцінка стану шкіри (висипання, запальні
зміни), слизових оболонок порожнини рота, на-
явність геморагічного і лімфопроліферативного
синдромів, ураження суглобів.

3. Стан респіраторної та серцево-судинної
систем.

4. Живіт, розміри і характеристика печінки та
селезінки.

5. Характер сечовипускання та випорожнень

Параклінічні дані:

1. Загальний аналіз крові, сечі, копрограма.
2. АлАТ, АсАТ, білірубін і його фракції, про-

теїнограма, креатинін, сечовина, коагулограма.

3. УЗД органів черевної порожнини, рентге-
нографія органів грудної клітки, ЕГК, ЕхоКГ

За показаннями:

1. Серологічні тести на вірусні гепатити, ві-
рус Епштейна — Барр, ВІЛ та ін.

2. Бактеріологічне дослідження крові, сечі,
калу, інших біологічних субстратів.

3. Мієлограма.
4. АСЛ-О, специфічні тести для виявлення ав-

тоімунних захворювань сполучної тканини.

5. Консультація спеціалістів: гематолога, ін-
фекціоніста тощо

Медичне ведення

1. Лікування залежить від причини розвитку
лейкопенії, її форми та ступеня тяжкості.

2. Помірна лейкопенія, що виникла на фоні
гострої вірусної інфекції, не потребує лікування.

3. При нейтропенії або лімфоцитопенії легко-
го або помірного ступеня в результаті дії ліків —
усунути несприятливий чинник.

4. При абсолютній кількості нейтрофілів мен-
ше 0,5 Г/л і гарячці — провести бактеріологічне
дослідження крові та негайно розпочати емпі-
ричну антибактеріальну терапію.

5. При спадкових захворюваннях, після міє-
лосупресивної терапії — введення рекомбінант-
ного гранулоцитарного колонієстимулювально-
го фактора.

6. При тяжкій лімфоцитопенії, зумовленій пер-
винним або вторинним імунодефіцитом, — про-
філактика пневмоцистної пневмонії тримета-
прим/сульфаметоксазолом тричі на тиждень або
щодня дозою 5/25 мг/кг на добу (при ВІЛ-інфек-
ції — до стійкого відновлення нормального рів-
ня CD4-лімфоцитів під впливом специфічного
лікування)
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6. Механізми розвитку лейкопенії.
7. Основні причини алейкії, нейтропенії та лім-

фоцитопенії.
8. Принципи надання медичної допомоги дітям

з лейкопенією.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Мати чотирирічної дитини скар-
житься на підвищення температури до 38–39 °С у
дитини, частий вологий кашель, слабкість, біль у
грудній порожнині. Захворювання почалося 5 днів
тому, розвивалося гостро з гарячки, головного
болю, сухого кашлю. Загальний стан тяжкий: ди-
тина млява, апетит значно знижений. Помірна блі-
дість шкірних покривів і видимих слизових обо-
лонок. Периферичні лімфатичні вузли не збільше-
ні. Суглоби та м’язова система без патологічних
відхилень. Дихання через ніс вільне, ЧД 42 за 1 хв,
частий вологий кашель з відходженням мокротин-
ня. Над легенями дихання жорстке, велика кіль-
кість вологих хрипів, справа в нижніх відділах ди-
хання ослаблене, крепітація. Діяльність серця рит-
мічна, ЧСС 100 за 1 хв, тони серця чисті. Живіт
м’який, безболісний. Печінка та селезінка не збіль-
шені. Сечовипускання без особливостей, сеча про-
зора. Випорожнення 1 раз на добу, кал, зі слів ма-
тері, без видимих домішок. Загальний аналіз кро-
ві: гемоглобін — 132 г/л, еритроцити — 4,2 Т/л,
кольоровий показник — 0,94, лейкоцити — 26,9 Г/л,
базофіли — 1 %, еозинофіли — 3 %, паличкоядер-
ні нейтрофільні гранулоцити — 15 %, сегменто-
ядерні нейтрофільні гранулоцити — 52 %, лімфо-
цити — 20 %, моноцити — 9 %, тромбоцити —
121 Г/л. Аналіз сечі й аналіз кала без особливостей.

1. Яка причина нейтрофільного лейкоцитозу най-
більш імовірна?

1. ГРЗ.
2. Бронхіт.
3. Гостра пневмонія.
4. Гострий лейкоз.
2. Які додаткові обстеження необхідно провес-

ти для уточнення діагнозу?
1. Вірусологічне дослідження мазків-відбитків

з носа.
2. Серологічне дослідження на антитіла до ві-

русу Епштейна — Барр.
3. Рентгенографія органів грудної порожнини.
4. Мієлограма.

Завдання 3, 4. У хлопчика 15 років під час за-
хворювання на гостру гнійну ангіну в загальному
аналізі крові виявлено гемоглобін — 102 г/л, ери-
троцити — 3,12 Т/л, кольоровий показник — 0,98,
ретикулоцити — 1,9 %, лейкоцити — 1,7 Г/л, базо-
філи — 0 %, еозинофіли — 1 %, паличкоядерні ней-
трофіли — 13 %, сегментоядерні нейтрофіли —
57 %, лімфоцити — 10 %, моноцити — 19 %, тром-
боцити — 132 Г/л, ШОЕ — 54 мм/год. Хлопчик
знаходиться під опікою бабусі, яка добре за ним
доглядає, мати мешкала окремо від сина та своєї
матері, померла 5 років тому від туберкульозу та
виснаження (більш точного діагнозу бабуся не
знає), про батька відомостей немає. До 12-річного

віку хлопчик зростав і розвивався добре, потім
часто звертався до лікаря з приводу стоматиту і
кандидозу порожнини рота. За останнє півріччя
кілька разів відмічалися немотивовані підвищен-
ня температури тіла. Загальний стан дитини серед-
ньої тяжкості: дитина зниженого харчування, зріст
і маса тіла для віку у межах від 10-го до 5-го центи-
ля. Помірна блідість шкірних покривів і видимих
слизових оболонок, зів гіперемований, мигдалики
значно збільшені, лакуни закриті щільними біли-
ми пробками. Збільшення шийних і підщелепних
лімфовузлів з обох сторін до 25–30 мм у діаметрі,
лімфовузли болючі при пальпації, в інших групах
більше — 10 мм. Суглоби та м’язова система без
патологічних відхилень, дихання через ніс вільне,
ЧД 16 за 1 хв, над легенями дихання везикулярне.
Діяльність серця ритмічна, ЧСС 80 за 1 хв, тони
серця чисті. Живіт м’який, безболісний, печінка та
селезінка не виступають з з-під краю реберної
дуги. Сечовипускання достатнє, сеча прозора. Ви-
порожнення раз на добу, кал оформлений, без особ-
ливостей.

1. Які зміни у загальному аналізі більш виражені?
1. Нормохромна анемія.
2. Тромбоцитопенія.
3. Нейтропенія.
4. Лімфоцитопенія.
2. Яка найбільш імовірна причина клініко-лабо-

раторних змін?
1. Апластична анемія.
2. ВІЛ-інфекція.
3. Гостра гнійна ангіна.
4. Гостра пневмонія.

7.3. ТРОМБОЦИТОПЕНІЯ

Визначення поняття. Тромбоцитопенія — змі-
на клітинного складу крові, що характеризується
зниженням кількості тромбоцитів менше норми
(нижче 150 Г/л).

У фізіологічних умовах кількість тромбоцитів
у крові може коливатися. Вона залежить від фізич-
ного навантаження, харчування, гормонального
фону, у дівчаток-підлітків від фази менструально-
го циклу (у перші дні циклу може знижуватися на
30–50 %).

Зниження кількості тромбоцитів менше 100 Г/л
викликає подовження часу кровотечі, до 20–50 Г/л
— появу петехій та пурпури, нижче 10 Г/л — спон-
танні кровотечі, що загрожують життю хворого
(внутрішньочерепний крововилив, ниркова крово-
теча, кровотеча зі слизових оболонок шлунково-
кишкового тракту). Розрізняють гостру і хроніч-
ну тромбоцитопенію, остання діагностується, як-
що її тривалість перевищує 6 міс.

Тромбоцитопенії розведення розвиваються при
відшкодуванні вираженої крововтрати розчинами
кристалоїдів, плазмою, переливанням еритроцитар-
ної маси.

Хибна тромбоцитопенія — агрегація тромбо-
цитів один з одним або з лейкоцитами при збиран-
ні крові у шприц або в пробірку без антикоагулян-
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тів (з утворенням згустків) або з антикоагулянтом
— етилендіамінтетраоцтовою кислотою (ЕДТА),
виключається нормальною кількістю тромбоцитів
при застосуванні цитрату як антикоагулянту. Аг-
регація тромбоцитів ex vivo може бути зумовлена
також холодовими аглютинінами або сателітиз-
мом тромбоцитів (фіксацією тромбоцитів на зов-
нішній мембрані нейтрофілів або моноцитів), що
ідентифікується за типом скупчення тромбоцитів
у мазку крові.

Епідеміологія. Патологія тромбоцитів є причи-
ною кровоточивості майже у 80 % випадків. Тром-
боцитопенія реєструється з частотою 10–130 нових
випадків на 1 млн населення на рік, є одним з най-
поширеніших порушень складу крові у дітей.
У структурі дитячої гематологічної захворювано-
сті тромбоцитопенії посідають друге місце після
анемій.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Тромбоцити є високоспеціалізованими клітинами —
фрагментом цитоплазми кістково-мозкових мега-
каріоцитів, що функціонують за відсутності ядра,
тобто вони вільні від ДНК, багаті на ферменти
(вміст АТФ у них набагато вищий, ніж в інших
клітинах крові).

Тромбоцити відіграють головну роль у гемо-
стазі завдяки різноманітності їхніх функцій. Ангі-
трофічна функція полягає в тому, що тромбоцити
вистилають судини зсередини, забезпечують тро-
фіку ендотеліальних клітин, підтримують спазм
ушкоджених судин. Адгезивно-агрегаційна функ-
ція забезпечує утворення первинної гемостатичної
пробки завдяки агрегації та адгезії тромбоцитів.
Сорбційно-транспортна функція полягає в тому,
що тромбоцити постачають і концентрують плаз-
мові фактори згортання крові в місцях кровотечі.
Коагуляційна функція забезпечує участь тромбо-
цитів у процесах згортання крові, що має інгібую-
чий вплив на фібриноліз. Тромбоцити виробляють
судинозвужувальну речовину — серотонін, що
сприяє утворенню тромбіну; ретрактозим, який
сприяє утворенню фібрину та ретракції кров’яно-
го згустка. Внаслідок адгезії пластинок відбуваєть-
ся утворення ІІІ фактора пластинок, які адсорбу-
ють на собі фактори згортання крові й несуть їх
до місця ушкодження.

Тромбоцитопенія може бути самостійним за-
хворюванням або симптомом низки патологічних
станів (набутих або спадкових).

Причинами тромбоцитопенії можуть бути:
1. Зниження продукції тромбоцитів (зменшен-

ня або відсутність мегакаріоцитів у кістковому
мозку): гіпо- й аплазія кісткового мозку, у тому
числі, індукована ліками; заміщення кісткового
мозку пухлинною тканиною при гемобластозах;
неефективний тромбоцитопоез при В12 (фолієво)-
дефіцитній анемії; порушення метаболізму, напри-
клад, метилмалонова ацидурія).

2. Підвищене руйнування тромбоцитів:
— імунна тромбоцитопенія — ідіопатична тром-

боцитопенічна пурпура, вторинна (симптоматич-
на) тромбоцитопенія — інфекції (викликана віру-
сом Епштейна — Барр, ВІЛ, цитомегаловірусом,
парвовірусом, малярійним плазмодієм), внаслідок
прийому ліків (антиконвульсанти та ін.), при ав-

тоімунних, алергічних захворюваннях, після транс-
плантації;

— неімунна тромбоцитопенія — підвищене спо-
живання тромбоцитів (ДВЗ-синдром, тромбози,
розповсюджені крововиливи, ГУС, хронічна мік-
роангіопатична гемолітична анемія, синдром Ка-
зебаха — Меррітта, «сині» вади серця); підвище-
не руйнування тромбоцитів (при аномаліях і про-
тезуванні судин, стеноз аорти, злоякісна АГ, ліки).

3. Перерозподіл (секвестрація) і депонування
тромбоцитів: гіперспленізм (портальна гіпертен-
зія, хвороби накопичення, новоутворення, «сині»
вади серця), гіпотермія.

У клінічній практиці найчастіше трапляються
імунні тромбоцитопенії. Підвищене імунне руй-
нування тромбоцитів макрофагами селезінки по-
в’язане з фіксацією на поверхні антитіл, що спря-
мовані проти їх антигенів. Внаслідок цього різко
скорочується тривалість життя тромбоцитів (до
кількох годин, у нормі 7–10 днів). У відповідь
на посилене руйнування тромбоцитів компенсатор-
но зростає їх продукція в кілька разів. Про це свід-
чать підвищення в мієлограмі кількості мегакаріо-
цитів і відсутність тромбоцитів, що підтверджує їх
збільшений вихід у кров’яне русло.

Алоімунна тромбоцитопенія зумовлена перели-
ванням несумісної за груповими антигенами крові;
сенсибілізація можлива при великій кількості пе-
реливань крові переважно з короткими інтерва-
лами: після 10–25 трансфузій антитіла виявляють
у 14 % випадків, після 100 трансфузій — у 80 % і
більше. Ізоімунна тромбоцитопенія новонародже-
них зумовлена потраплянням (анте- або інтрана-
тально) антитіл від матері, імунізованої антигеном
тромбоцитів, який відсутній у неї, але є у дитини.
Трансімунна тромбоцитопенія розвивається у но-
вонародженої дитини в результаті проникнення
через плаценту автоантитіл матері, яка страждає
на автоімунну тромбоцитопенію. Гетероімунна
тромбоцитопенія пов’язана зі змінами антигенно-
го складу тромбоцита під впливом інфекцій, ліків
та інших антигенів. Автоімунна тромбоцитопенія
зумовлена виробленням в організмі антитіл про-
ти незмінених антигенів власних тромбоцитів.

Алгоритм диференційної діагностики. Тромбо-
цитопенія може бути виявлена випадково при пла-
новому обстеженні або з приводу будь-якого за-
хворювання, що потребує, перш за все, виключи-
ти псевдотромбоцитопенію. Збирання для гемо-
аналізатора крові з цитратом і дослідження мазка
периферичної крові є вирішальними при встанов-
ленні діагнозу тромбоцитопенії.

При збиранні анамнезу важливо уточнити пе-
ренесені захворювання, прийом ліків, схильність
до кровоточивості в інших членів сім’ї.

За наявності у хворого геморагічних проявів
диференціюють тип кровоточивості:

1. Гематомний — масивні, глибокі, напружені
та дуже болісні крововиливи у великі суглоби, м’я-
зи, підшкірну клітковину, серозні оболонки; харак-
терний для коагулопатій (гемофілія, передозуван-
ня антикоагулянтів).

2. Петехіально-плямистий — петехії розміром
1–2 мм (особливо у місцях тиснення на шкіру),
шкірні та підшкірні крововиливи (1–5 см у діаметрі
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— синці, більше 5 см у діаметрі — екхімози) різ-
ного розміру і кольору («шкіра леопарда»), кро-
вотечі зі слизових оболонок (з ясен, носові, після
видалення зуба), маткові, рідше — кровохаркан-
ня, гематурія, шлунково-кишкові кровотечі;
довготривалі кровотечі після малих хірургічних
операцій: адено- і тонзилектомії; характерний для
порушення тромбоцитарного ланцюга згортання
крові.

3. Змішаний (мікроциркуляторно-гематомний) —
є ознаки гематомного і петехіально-плямистого
типів з переважанням останнього; характерний
для ДВЗ-синдрому.

4. Васкулярно-пурпуровий — шкірні петехії та
геморагічні висипання зазвичай розташовують-
ся на шкірі нижніх кінцівок, внизу живота і ту-
луба, симетричні, локалізуються навколо сугло-
бів, можуть поєднуватися з болем у животі, ура-
женням суглобів, гематурією; характерний для ге-
морагічного васкуліту, вузликового артеріїту,
васкулітів при інфекційних захворюваннях і
впливах ліків.

5. Ангіоматозний — кровотечі з телеангіекта-
зій або гемангіом, типові наполегливі кровотечі
— носові, рідше маткові, легеневі та шлунково-
кишкові.

При виявленні петехій, синців і екхімозів дифе-
ренціюють тромбоцитопенію, тромбоцитопатію
та ДВЗ-синдром (для останнього характерна тяж-
кість загального стану, що зумовлена основним за-
хворюванням), а також виключають інші причи-
ни кровоточивості, для чого аналізують усі показ-
ники гемограми (особливо кількість тромбоцитів,
норма 180–320 Г/л), тривалість кровотечі за Дуке
(норма 2–4 хв) та індекс ретракції кров’яного
згустка (норма 30–40 %). Для диференціації з коагу-
лопатіями та ДВЗ-синдромом досліджують коагу-
лограму — протромбіновий час (ПЧ) за Квіком
(норма 12–18 с), активований частковий тромбо-
пластиновий час (АЧТЧ, норма 35–50 с), рівень
фібриногену (норма 2,75–3,65 г/л).

Вираженість геморагічних проявів залежить від
ступеня тромбоцитопенії. Тромбоцитопенія легко-
го (100–150 Г/л) та середньотяжкого ступеня (50–
100 Г/л) рідко призводить до кровотечі, якщо в
пацієнта не було травми. Геморагічні прояви мо-
жуть виникати при зниженні кількості тромбоци-
тів до 20–50 Г/л, тяжка спонтанна кровотеча трап-
ляється, якщо кількість тромбоцитів менше 10 Г/л,
тому цей рівень вважається критичним, нижче яко-
го навіть нормально функціонуючі тромбоцити
можуть не впоратися з гемостазом.

Сучасні гематологічні аналізатори, крім кіль-
кості тромбоцитів, надають інформацію про їх
об’єм. Середній об’єм тромбоцитів (MPV) у прак-
тично здорових осіб знаходиться в оберненій
залежності від кількості тромбоцитів; MPV збіль-
шується з віком з 8,6–8,9 фл у дітей 1–3 років до
9,3–10,6 фл після 70 років. Підвищення MPV ви-
являється при таких захворюваннях: ідіопатична
тромбоцитопенічна пурпура; тиреотоксикоз; цук-
ровий діабет; атеросклероз; мієлопроліферативні
захворювання; макроцитарна тромбоцитодистро-
фія Бернара — Сульє (автосомно-рецесивне уражен-
ня мембрани тромбоцитів, що характеризується

скороченням тривалості їх життя при нормально-
му процесі продукування в кістковому мозку); ано-
малія Мея — Хеггліна; постгеморагічні анемії; у кур-
ців і осіб, які страждають на алкоголізм. Знижен-
ня MPV характерне для таких захворювань: стан
після спленектомії; синдром Віскотта — Олдріча.

Показник анізоцитозу тромбоцитів (PDW) —
ширина розподілу тромбоцитів за об’ємом — кіль-
кісно відображає гетерогенність популяції цих клі-
тин за розмірами (ступінь їх анізоцитозу). Цей по-
казник змінюється при мієлопроліферативних за-
хворюваннях. Сучасні гематологічні аналізатори
надають тромбоцитометричні криві — гістограми
розподілу тромбоцитів за об’ємом. Відзначається
зв’язок між розмірами тромбоцитів та їх функціо-
нальною активністю, вмістом у гранулах тромбо-
цитів біологічно активних речовин, схильністю
клітин до адгезії. Наявність у крові переважно мо-
лодих форм тромбоцитів приводить до зрушення
гістограми вправо, старі клітини розташовують-
ся в гістограмі зліва (у міру старіння тромбоцитів
їх об’єм зменшується).

При тромбоцитопеніях порушується ретракція
кров’яного згустка — процес скорочення, ущіль-
нення і виділення сироватки крові згустком після
утворення фібрину під дією білка, що міститься в
тромбоцитах (у нормі індекс ретракції — 48–64 %).
Подовження часу кровотечі та порушення ретрак-
ції кров’яного згустка при нормальних показни-
ках ПЧ, АЧТЧ і фібриногену свідчать про пато-
логію тромбоцитарної ланки, виключають наяв-
ність ДВЗ-синдрому та коагулопатії.

Підрахунок кількості тромбоцитів також дозво-
ляє відокремити тромбоцитопенії від тромбоцитопа-
тій, коли при нормальній кількості тромбоцитів ви-
являються дефекти їх функцій: адгезії (хвороба Віл-
лебранда), агрегації (хвороба Гланцмана), реакції
вивільнення медіаторів (аспірину, курантилу та ін.).

Для диференційної діагностики причин тром-
боцитопенії важливо аналізувати усі показники
гемограми. Тромбоцитопенії, що зумовлені зни-
женням їх продукції, часто супроводжуються ане-
мією та лейкопенією, натомість руйнування тром-
боцитів проявляються лише тромбоцитопенією.
Проте при патологічних станах, зумовлених підви-
щеним їх вживанням або руйнуванням, таких як
ДВЗ-синдром, ГУС, ВІЛ-інфекція та інші інфекції,
синдром Віскотта — Олдріча (рідкісне Х-зчепле-
не рецесивне захворювання, що характеризується
наявністю екземи, тромбоцитопенії зі зменшенням
розмірів тромбоцитів, імунодефіциту і кривавого
проносу, зумовленого тромбоцитопенією), аномалія
Мея — Хеггліна (рідкісне автосомно-домінантне
захворювання, яке характеризується лейкопенією,
наявністю в гранулоцитах і моноцитах великих
базофільних включень — тілець Деле, тромбоци-
топенією, появою в периферичній крові гігантсь-
ких тромбоцитів), також можуть виявлятись ане-
мія та зміни кількості лейкоцитів. Фрагментація
еритроцитів указує на тромботичну мікроангіопа-
тію (наприклад, при ДВЗ-синдромі, ГУС); лейко-
цитоз із токсичною зернистістю буває при септич-
них станах; бластні клітини свідчать про лейкоз,
лейкоцитарні включення характерні для деяких
вроджених тромбоцитопеній.
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Для встановлення причини тромбоцитопенії
важливе значення мають розміри селезінки і наяв-
ність ознак гіперспленізму (надмірне руйнування
усіх клітин крові). У нормі 30–45 % активних тром-
боцитів кров’яного русла знаходяться в селезінці,
яка є їх своєрідним депо. При підвищенні потреби
в тромбоцитах вони виходять з депо в кров. При
захворюваннях, що супроводжуються значним
збільшенням селезінки, кількість тромбоцитів, які
знаходяться в депо, значно збільшується (в окре-
мих випадках до 80–90 %). При тривалій затрим-
ці тромбоцитів у депо відбувається їх передчасне
руйнування, тому з часом тромбоцитопенія пере-
розподілу переходить у тромбоцитопенію руйну-
вання. Як правило, при значному збільшенні се-
лезінки та гіперспленізмі розвивається панцитопе-
нія (зниження кількості всіх клітинних елементів
крові), а тромбоцити стають більш дрібними, що
допомагає в діагностиці. Найчастіше такого роду
тромбоцитопенія відбувається при таких захворю-
ваннях: цироз печінки з розвитком портальної гі-
пертензії; хвороби накопичення; онкогематологіч-
ні захворювання (лейкози, лімфоми); інфекційні
захворювання (інфекційний ендокардит, малярія,
туберкульоз тощо).

Для диференційної діагностики причин клініч-
но значущої тромбоцитопенії досліджують мієло-
граму, тому що загибель або порушення проліфе-
рації стовбурових кровотворних клітин часто су-
проводжуються тромбоцитопенією. Оскільки при
цьому зазвичай порушені й інші ростки кровотво-
рення, тромбоцитопенія поєднується з анемією і
лейкопенією. Порушення утворення тромбоцитів
підтверджується зниженням кількості мегакаріоци-
тів у кістковому мозку. Найчастіше це відбуваєть-
ся при аплазії кісткового мозку (характерна від-
сутність лімфопроліферативного синдрому), мієло-
фіброзі або інфільтрації пухлинними клітинами
при лейкозах, лімфомах (характерний лімфопро-
ліферативний синдром). Усі ці стани мають харак-
терну картину кістковомозкового кровотворення,
а тромбоцитопенія рідко буває їх єдиним клініч-
ним проявом. Цитостатики порушують проліфе-
рацію та дозрівання мегакаріоцитів, що часто ви-
кликає тромбоцитопенію. Ізольоване порушення
утворення мегакаріоцитів діагностується при та-
ких рідкісних спадкових хворобах, як тромбоци-
топенія з відсутністю променевої (радіальної) кіст-
ки (TAR-синдром).

Якщо у мієлограмі виявляються збільшення
або зменшення кількості мегакаріоцитів, перева-
жають молоді форми, порушені процеси відшну-
рування тромбоцитів і відсутні зміни, характер-
ні для онкогематологічної патології, це вказує на
підвищене руйнування тромбоцитів імунного або
неімунного ґенезу. При хронічному перебігу
тромбоцитопенії у пацієнтів оцінюють функції
нирок, печінки, проводять серологічні досліджен-
ня на ВІЛ та інші збудники інфекцій, виключа-
ють автоімунні захворювання сполучної ткани-
ни, побічну дію ліків.

Тромбоцитопенія в дітей у тяжкому стані з гос-
трими захворюваннями свідчить про загрозливу
для життя ситуацію. Такі діти потребують негайно-
го обстеження з приводу ДВЗ-синдрому, ГУС,

тромботичної тромбоцитопенічної пурпури, хво-
роб печінки та злоякісних пухлин. Діагноз сепси-
су і зумовленого ним ДВЗ-синдрому підтверджу-
ють наявність гнійних вогнищ, значний лейкоци-
тоз або лейкопенія, анемія, подовження ПЧ й
АЧТЧ, низький рівень фібриногену. Гастроенте-
рит або інфекція верхніх дихальних шляхів у анам-
незі, ГНН та мікроангіопатична гемолітична ане-
мія свідчать на користь ГУС. Тромботична тром-
боцитопенічна пурпура (хвороба Мошковича) —
ушкодження дрібних судин (мікроангіопатія), що
перебігає з гемолітичною анемією, внутрішньосу-
динною коагуляцією, тромбоцитопенією, пурпу-
рою, ураженням нирок (часто з розвитком ГНН) і
нервової системи.

Геморагічний синдром з ізольованою тромбо-
цитопенією як єдиний клінічний прояв у дітей без
іншої патології найчастіше зумовлений ідіопатич-
ною (автоімунною) тромбоцитопенічною пурпу-
рою. Захворювання, як правило, розвивається че-
рез 1–3 тиж. після вірусної інфекції. У мазку пе-
риферичної крові виявляють ізольовану тромбо-
цитопенію з підвищенням MPV. Перебіг захворю-
вання може бути гострим, хронічним (тромбоци-
топенія до 150 Г/л триває більше 6 міс.) та реци-
дивним. При тяжкому перебігу захворювання
розвивається виражена постгеморагічна анемія
і відбувається виснаження червоного кісткового
мозку, що потребує виключення апластичної
анемії.

Найбільш частими причинами тромбоцитопе-
нії у новонароджених є: сепсис, цитомегаловірус-
на інфекція, гіпоксія, некротичний ентероколіт,
тромбози, персистуюча легенева гіпертензія, стан
після замінного переливання крові. Рідко виявля-
ються ізоімунна або трансімунна тромбоцитопе-
нія, вроджений лейкоз або нейробластома, мета-
болічні розлади (метилмалонова ацидурія), інду-
кована гепарином тромбоцитопенія, синдром
Kазабаха — Меррітта (гемангіоми і тромбоцито-
пенія) або трисомія.

Спадкові та вроджені тромбоцитопенії є нечас-
тою патологією. Відсутність у пацієнта промене-
вої (радіальної) кістки свідчить на користь ТАR-
синдрому (тромбоцитопатія за відсутності раді-
альної кістки), що також характеризується дефек-
том вивільнення щільних гранул тромбоцита і
тромбоцитопатією. Тромбоцитопенія, що поєдну-
ється з дефектом пігментації волосся, шкіри, сіт-
ківки, вказує на наявність у пацієнта спадкової
патології — синдрому Чедіака — Хігасі, при яко-
му також виявляється дефект вивільнення гранул
тромбоцитів і, як наслідок, тромбоцитопатія. На-
явність екземи та схильності до інфекційних захво-
рювань змушує завжди припускати синдром Віс-
котта — Олдріча, також із дефектом вивільнення
щільних гранул тромбоцита і тромбоцитопатією
через порушення агрегації тромбоцитів адреналі-
ном. Наявність у мазку крові гігантських тромбо-
цитів дає підставу припускати як синдром Мея —
Хеггліна, так і хворобу Бернара — Сульє. Їх відмін-
ність полягає в тому, що при синдромі Мея —
Хеггліна можна виявити в крові аномальні грануло-
цити з великими включеннями, а при хворобі Бер-
нара — Сульє виявляється дефект глікопротеїну lb,
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який визначає адгезію тромбоцитів до фактора
Віллебранда. Не виключено, що деякі тромбоци-
топенії новонароджених викликає наслідуваний
дефіцит тромбопоетину.

Принципи надання медичної допомоги. Тактика
медичного ведення залежить від загального стану
дитини, причини тромбоцитопенії та вираженос-
ті зниження кількості тромбоцитів.

Негайної госпіталізації потребують пацієнти: у
тяжкому стані; при ниркових, кишково-шлунко-
вих, маткових кровотечах; за підозри на онкоге-
матологічну патологію; якщо рівень тромбоцитів
нижче 30 Г/л і хворим показана специфічна тера-
пія (навіть за відсутності геморагічних проявів);
якщо рівень тромбоцитів менше 50 Г/л та є додат-
кові фактори ризику кровоточивості (АГ, вираз-
ка шлунка та ін.).

При носовій кровотечі проводять передню там-
понаду носових ходів з використанням гемостатич-
них засобів.

Лікування вторинної тромбоцитопенії завжди
потребує терапії основного захворювання або усу-
нення чинників, що її викликали, а також запобі-
гання ускладненням.

Стаціонарне лікування проводять згідно з фор-
мою тромбоцитопенії та її тяжкістю. При імун-
ній тромбоцитопенічній пурпурі з рівнем тром-
боцитів до 30 Г/л призначають ГКС (преднізолон
дозою 1–2 мг/кг зі зменшенням дози та поступо-
вою відміною препарату після ліквідації клініч-
них і лабораторних ознак захворювання); внут-
рішньовенно імуноглобулін дозою 1–2 г/кг (доза
вводиться протягом 2–5 днів) 1–5 курсів; Rh-
позитивним пацієнтам — анти-D-імуноглобулін
дозою 50 мкг/кг (доза вводиться протягом 2–
5 днів).

При хронічному перебігу імунної тромбоцито-
пенічної пурпури і за неефективності ГКС та іму-
ноглобулінів, у разі вираженого геморагічного
синдрому, призначають інтерферон-альфа-2b, да-
назол (синтетичний андроген), цитостатики — він-
кристин, вінбластин, циклофосфамід, азатіоприн,
циклоспорин.

Переливання тромбоцитарної маси проводять
у дуже тяжких випадках при рівні тромбоцитів до
10 Г/л і резистентності до лікування ГКС та імуно-
глобулінами та/або за наявності ризику внутріш-
ньочерепного крововиливу, за необхідності опера-
тивного втручання. Проте при імунній тромбо-
цитопенічній пурпурі ця процедура у подальшо-
му може посилювати тромбоцитопенію і погіршу-
вати перебіг захворювання.

Спленектомія  проводиться  при  тяжкому
хронічно-рецидивному перебігу імунної тромбо-
цитопенії, якщо немає ефекту від проведеної ком-
плексної терапії, або при вираженому гіперспле-
нізмі.

У 70–80 % хворих на ідіопатичну (автоімунну)
тромбоцитопенічну пурпуру ремісія настає протя-
гом 6 міс. (у 50 % через 1 міс. від початку захво-
рювання). Спонтанна ремісія після 1 року хворо-
би менш імовірна, але можлива.

У табл. 59 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення при тромбоцитопенії.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «тромбоцитопенія».
2. Основні патогенетичні механізми і причини

тромбоцитопеній.
3. Причини розвитку тромбоцитопеній.
4. Клінічні підходи до диференційної діагнос-

тики тромбоцитопенії та інших геморагічних син-
дромів.

5. Диференційна діагностика тромбоцитопеній
у результаті порушеного утворення, руйнування
або перерозподілу тромбоцитів.

6. Основні принципи надання медичної допо-
моги дитині з тромбоцитопенією.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. У дитини 5 років, яка зростала та
розвивалася задовільно, а нині хворіє на ГРВІ протя-
гом тижня, з четвертої доби захворювання на руках,
ногах, тулубі почали з’являтися синці, як у місцях
травм, так і без причини. Дитина отримувала проти-
вірусні, протизапальні, жарознижувальні препарати
протягом 5 діб. Стан дитини не порушений. Темпе-
ратура тіла 36,7 °С. Шкіра блідо-рожевого кольору,
тепла, волога, на руках, ногах і тулубі є рясний гемо-
рагічний висип у вигляді петехій, синців та екхімозів,
двічі була носова кровотеча. Слизові оболонки роже-
вого кольору, чисті. Периферичні лімфатичні вузли
звичайних розмірів. Дихання через ніс ускладнене, ЧД
24 за 1 хв, перкуторно ясний легеневий звук, дихання
везикулярне. Діяльність серця ритмічна, ЧСС 96 за
1 хв, тони серця приглушені. Живіт звичайного роз-
міру, м’який, безболісний, печінка та селезінка не
пальпуються. Сечовипускання вільне, сеча прозора.
Кал чорного кольору. Аналіз крові: гемоглобін —
115 г/л, еритроцити — 4,0 Т/л, кольоровий показ-
ник — 0,86, лейкоцити — 10 Г/л; лейкоцитарна
формула: еозинофіли — 3 %, паличкоядерні ней-
трофільні гранулоцити — 5 %, сегментоядерні ней-
трофільні гранулоцити — 55 %, лімфоцити — 26 %,
моноцити — 11 %, тромбоцити — 16 Г/л, ШОЕ —
12 мм/год. Аналіз сечі без особливостей. В аналізі
калу проба на приховану кров позитивна.

1. Яка тактика медичного ведення дитини?
1. Лікування вдома, продовжувати противірус-

ні препарати, призначити додаткові дослідження.
2. Лікувати вдома: призначити ГКС та імуно-

глобулін.
3. Негайна госпіталізація до спеціалізованого

відділення.
4. Негайна госпіталізація до відділення інтен-

сивної терапії.
2. Які додаткові обстеження у першу чергу не-

обхідно провести для уточнення причини тромбо-
цитопенії?

1. Печінкові проби, протеїнограма, рівень креа-
тиніну, сечовини.

2. Характеристика об’єму тромбоцитів, дослі-
дження пунктату кісткового мозку, коагулограма.

3. Антитіла до ВІЛ, вірусу Епштейна — Барр,
цитомегаловірусу.

4. Антитіла до подвійної спіралі ДНК.
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Таблиця 59. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення хворих із тромбоцитопенією

Тромбоцитопенії — зміна клітинного складу
крові, що характеризується зниженням кількості
тромбоцитів менше норми (нижче 150 Г/л)

Перелік захворювань

1. Зниження продукції тромбоцитів (зменшення
або відсутність мегакаріоцитів у кістковому мозку):

— апластична анемія;
— дефіцит вітаміну В12, фолієвої кислоти;
— лейкоз або мієлодиспластичний синдром;
— печінкова недостатність (скорочення вироб-

ництва тромбопоетину печінкою);
— генералізована вірусна або бактеріальна

інфекція;
— спадкові синдроми: TAR-синдром, анемія

Фанконі, синдром Бернара — Сульє, синдром Віс-
котта — Олдріча та ін.;

— гіпо- й аплазія кісткового мозку, індукова-
на ліками.

2. Підвищене руйнування тромбоцитів:
— ідіопатична тромбоцитопенічна пурпура;
— тромботична тромбоцитопенічна пурпура;
— ГУС, ДВЗ-синдром;
— антифосфоліпідний синдром;
— масивна гемотрансфузія або крововтрата,

гіпотермія, гіпертермія (тепловий удар), операція
зі штучним кровообігом;

— системний червоний вовчак, інші системні
захворювання сполучної тканини;

— хронічна мікроангіопатична гемолітична
анемія;

— алоімунна, ізоімунна, трансімунна тромбо-
цитопенія;

— гіперспленізм;
— ВІЛ-асоційована тромбоцитопенія;
— хвороба Гоше;
— синдром Казебаха — Меррітта.
3. Перерозподіл (секвестрація) і депонування

тромбоцитів:
— спленомегалія (портальна гіпертензія, хво-

роби накопичення);
— новоутворення, «сині» вади серця), гіпотермія

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. Скарги: синці, кровотечі, гарячка, головний

біль, нічний піт, схуднення, біль у кістках.
2. Вік початку захворювання, особливості

харчування, наявні та перенесені захворювання,
злоякісні та доброякісні новоутворення, прийом
медикаментів.

3. Епіданамнез: гострі інфекції, ВІЛ-інфекція
та ін.

4. Динаміка фізичного, психомоторного (ког-
нітивного) розвитку.

5. Сімейний і алергологічний анамнез
Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка загального стану, температура тіла,

фізичний розвиток.
2. Оцінка кольору шкіри (бліда, жовтянична,

синя) і характеру висипань, наявність кровото-

чивості слизових оболонок, гемангіом, набряків,
стигм дизембріогенезу.

3. Розміри та характер лімфатичних вузлів.
4. Стан респіраторної та серцево-судинної сис-

тем, АТ.
5. Живіт, наявність венозної сітки на животі,

розміри печінки.
6. Розміри селезінки.
7. Колір і характер сечі та калу (кров, мелена)
Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові з визначенням

кількості тромбоцитів та їх характеристикою за
об’ємом.

2. Дослідження пунктату кісткового мозку.
3. УЗД органів черевної порожнини, рентге-

нографія органів грудної клітки, ЕГК, ЕхоКГ.
4. Антитіла до тромбоцитів, подвійної спіра-

лі ДНК, проба Кумбса.
5. Коагулограма: ПЧ, АЧТЧ, фібриноген, ін-

декс рефракції.
6. Рівень білірубіну та його фракцій, АлАТ,

АсАТ, рівень протеїну та його фракцій, креати-
ніну, сечовини.

7. Визначення антитіл до ВІЛ, вірусу Епштей-
на — Барр, цитомегаловірусу, парвовірусу.

8. Консультація гематолога
За показаннями:
Генетичне дослідження (наявність хромосом-

них аномалій)

Медичне ведення

1. Тактика медичного ведення залежить від за-
гального стану дитини, причини тромбоцитопе-
нії та її вираженості.

2. Показання до негайної госпіталізації: тяж-
кий стан; ниркові, гастроінтестинальні, маткові
кровотечі; підозра на онкогематологічну патоло-
гію; рівень тромбоцитів нижче 30 Г/л і хворим
показана специфічна терапія (навіть за відсутно-
сті геморагічних проявів); якщо рівень тромбо-
цитів менше 50 Г/л та є додаткові фактори ризи-
ку кровоточивості.

3. При носовій кровотечі — тампонада носо-
вих ходів.

4. При вторинній тромбоцитопенії — терапія
основного захворювання або усунення чинників,
що її викликали.

5. При імунній тромбоцитопенічній пурпурі з
рівнем тромбоцитів до 30 Г/л призначають ГКС,
внутрішньовенно імуноглобулін, Rh-позитивним
пацієнтам — анти-D-імуноглобулін.

6. При хронічному перебігу імунної тромбо-
цитопенічної пурпури і за неефективності ГКС та
імуноглобулінів, у разі вираженого геморагічно-
го синдрому, призначають інтерферон-альфа-2b,
даназол (синтетичний андроген), цитостатики.

7. Переливання тромбоцитарної маси прово-
дять у дуже тяжких випадках за показаннями.

8. Спленектомія проводиться при тяжкому хро-
нічно-рецидивному перебігу імунної тромбоцито-
пенії, якщо немає ефекту від проведеної комплекс-
ної терапії, або при вираженому гіперспленізмі
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7.4. ПОЛІЦИТЕМІЯ

Визначення поняття. Поліцитемія (грец. πολυ —
багато, κbτοζ — клітина, αÊ~µα — кров) — зміна
клітинного складу крові, що характеризується під-
вищенням порівняно з віковою нормою кількості
еритроцитів у одиниці об’єму крові та гематокри-
ту, а також у більшості випадків і гемоглобіну.

Критеріями поліцитемії у новонароджених у
венозній крові є рівень гематокриту більше 65 %,
рівень гемоглобіну понад 220 г/л. Критерії поліцит-
емії у більш старших дітей: кількість еритроци-
тів понад 6,5 Т/л, рівень гемоглобіну більше 180 г/л,
гематокрит більше 52 %, маса еритроцитів пере-
вищує 32 мл/кг. У період після пубертатного до-
зрівання критерії поліцитемії залежать від статі: рі-
вень гемоглобіну більше 165 г/л у дівчат і більше
185 г/л у хлопчиків; рівень гематокриту більше 48
% у дівчат і більше 52 % у хлопчиків.

Існує дві форми поліцитемії — абсолютна і від-
носна. При абсолютній поліцитемії, яка буває пер-
винною (справжня поліцитемія — polycytemia
vera, еритремія, хвороба Вакеза) та вторинною (за
наявності основного захворювання), збільшуєть-
ся об’єм (маса) еритроцитів у крові. При віднос-
ній поліцитемії об’єм (маса) еритроцитів не пере-
вищує нормальний рівень, а підвищення кількос-
ті еритроцитів у одиниці об’єму крові та гемато-
криту є наслідком надмірного зниження об’єму
плазми або збільшення кількості еритроцитів і зни-
ження об’єму плазми в межах нормальних значень
цих параметрів.

Терміни «поліцитемія» та «еритроцитоз» не зав-
жди є синонімами: поліцитемія — будь-яке збіль-
шення кількості еритроцитів, а еритроцитоз —
абсолютна поліцитемія з доведеним збільшенням
об’єму (маси) еритроцитів.

Термін «поліцитемія» використовується щодо
еритроцитів, без урахування кількості лейкоцитів
і тромбоцитів; проте при абсолютній поліцитемії
також підвищена кількість лейкоцитів (15–30 Г/л)
і тромбоцитів (понад 400 Г/л). При абсолютній та
відносній поліцитемії рівень гемоглобіну, як пра-
вило, підвищений, але може бути нормальним, як-
що в результаті надмірного гемопоезу розвинув-
ся дефіцит заліза та вітамінів В12 і фолієвої кисло-
ти.

Проживання у високогірній місцевості приво-
дить до збільшення кількості еритроцитів у крові,
що є фізіологічною адаптивною реакцією організ-
му до життя на великих висотах (фізіологічна по-
ліцитемія).

Епідеміологія. Первинна поліцитемія — рідкіс-
не захворювання, щороку реєструється 4–5 но-
вих випадків на 1 млн населення, переважно у
людей середнього і літнього віку (найчастіше у
50–60 років); чоловіки хворіють частіше, ніж жін-
ки (1,5 : 1).

У дітей абсолютна поліцитемія найчастіше спо-
стерігається в неонатальному періоді: 1 на 5000–
8000 новонароджених.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Справжня поліцитемія у дорослих виникає в ре-
зультаті мутації поліпотентної стовбурової клі-
тини.

Надмірна продукція червоних клітин крові у
дітей може бути первинною, пов’язаною з проце-
сом у кістковому мозку (так званий мієлопроліфе-
ративний синдром). Вторинні поліцитемії, зазви-
чай, є наслідком підвищення активності еритропое-
тину, що, у свою чергу, зумовлено або відповідною
реакцією на знижене насичення крові киснем, або
надмірно високою продукцією цього гормону.

У дітей старше перших тижнів життя абсолют-
на вторинна поліцитемія виникає в результаті гі-
поксемії при такій патології: хронічні захворюван-
ня легенів та інших органів, які супроводжуються
хронічною гіпоксією; при недостатньому вмісті
кисню у повітрі, яким дихає дитина, та надмірно-
му забрудненні вуглекислим газом; при вроджених
захворюваннях серця з внутрішньосерцевим шун-
том зліва направо (тетрада Фалло); при гемогло-
бінопатіях; утворенні метгемоглобіну (вроджено-
го та набутого ґенезу), карбогемоглобіну; при ге-
моглобінопатії з високою афінністю гемоглобіну
до кисню (гемоглобіни Chesapeake, Ranier, Yaki-
ma, Osler, Tsurumai, Kempsey, Ypsilanti).

Деякі пухлини можуть виділяти надмірно ви-
соку кількість еритропоетину, що призводить до
поліцитемії. Також існують хвороби, при яких збіль-
шується секреція еритропоетину. Абсолютна вто-
ринна поліцитемія може розвиватися при таких
захворюваннях у дітей: захворювання нирок —
пухлина Вільмса, полікістоз, ураження судин, до-
броякісні новоутворення (кісти), гідронефроз; за-
хворювання надниркових залоз — феохромоцито-
ма, синдром Кушинга, вроджена гіперплазія над-
ниркових залоз із первинним альдостеронізмом;
захворювання печінки — гепатоцелюлярна карци-
нома, гепатома, фокальна вузлова гіперплазія; за-
хворювання мозку — гемангіобластома, гемангіо-
ма, менінгіома; захворювання матки — лейоміо-
ма, лейоміосаркома.

Додаткові еритроцити можуть надходити в ор-
ганізм при переливанні еритроцитарної маси або
відмитих еритроцитів, а в новонароджених дітей —
у разі внутрішньоутробної або інтранатальної
фето-фетальної, материнсько-фетальної трансфузії
або пізнього клемування пуповини (більше 60 с).

У новонароджених абсолютна поліцитемія зу-
мовлена такими перинатальними патологічними
станами та факторами ризику:

1) внутрішньоутробна гіпоксія — у матері ар-
теріальна гіпертензія, тяжкі вади серця з ціанозом,
цукровий діабет, паління, пізній гестоз, плацентар-
на недостатність із затримкою розвитку плода,
переношеність, олігогідроамніон;

2) внутрішньоутробне або інтранатальне додат-
кове надходження в організм крові (фето-фетальна
та материнсько-фетальна трансфузія, пізнє клему-
вання пуповини). Захворювання новонароджених,
при яких спостерігається поліцитемія: ЗВУР,
«сині» природжені вади серця, адреногенітальний
синдром, гіпо- та гіпертиреоз, хромосомні анома-
лії — трисомія за 13, 18 або 21-ю парою (синдром
Дауна), синдром Беквіта — Відеманна (гіперплас-
тична вісцеромегалія), дегідратація різного ґенезу.

Використання тестостерону та споріднених сте-
роїдів, введення гормону росту, еритропоетину
також може супроводжуватися поліцитемією.



212

Поліцитемія призводить до збільшення в’язко-
сті крові й судинних тромбозів. Збільшення ОЦК
спричинює підвищення кровонаповнення різних
органів. При поліцитемії знижена транспортна
функція еритроцитів і порушене постачання тканин
киснем. Захворюваність і летальність у дітей при
поліцитемії зумовлена ураженням ЦНС, серцево-
судинної системи, шлунково-кишкового тракту,
нирок, метаболічними кризами, коагуляційними
порушеннями.

Алгоритм диференційної діагностики. За наяв-
ності поліцитемії у дітей дошкільного віку і стар-
ше можуть бути скарги на головний біль, запамо-
рочення, шум у вухах, неуважність, дратівливість,
погіршення зору, кровотечі та генералізований
свербіж (виникає в результаті виділення гістаміну
з базофільних гранулоцитів), особливо болісний
— кисті рук і стопи, посилюється після миття та в
теплій постелі. Іноді відзначається болючість у ді-
лянці груднини.

При клінічному огляді дитини з абсолютною по-
ліцитемією виявляється плетора (грец. рl‘thÇr‘ —
наповнення, гіперволемія) — загальне повнокро-
в’я та збільшення ОЦК, що проявляється червоно-
багряним кольором обличчя, повним і напруже-
ним пульсом, серцебиттям, «биттям у скронях», мо-
же супроводжуватися недостатнім наповненням
капілярів — акроціаноз, ціанотичний відтінок шкі-
ри у холодну погоду. Під час інструментальних до-
сліджень виявляється повнокров’я внутрішніх ор-
ганів і гіпертрофія міокарда, що зумовлена на-
вантаженням на нього надмірної кількості крові.
Селезінка та печінка можуть бути помірно збіль-
шені. Основні ознаки хвороби проявляються при
виникненні тромбозів. Найчастіше уражаються
судини ЦНС, що призводить до виникнення тран-
зиторних ішемічних розладів, цереброваскулярних
катастроф і порушень зору у вигляді скотоми, ди-
плопії та непостійної сліпоти. Внаслідок уражен-
ня серцево-судинної системи може виникати задиш-
ка при фізичному навантаженні. Ураження пери-
феричних судин проявляється артеріальними і ве-
нозними тромбозами, феноменом Рейно і навіть
гангреною. При порушенні кровозабезпечення
шлунково-кишкового тракту виникають розлади
травлення, метеоризм, а іноді — пептичні вираз-
ки. Тромбоз системи портальних вен призводить
до портальної гіпертензії та кровотеч з варикоз-
них вен стравоходу.

У новонароджених дітей, крім ознак плетори,
можуть виявлятися пригнічення ЦНС, загальмо-
ваність, слабкість смоктання, м’язова гіпотонія,
постійний тремор, судоми, здуття живота. Поліцит-
емія може ускладнюватися легеневою гіпертензією
з розвитком синдрому персистуючого фетального
кровообігу, підвищенням системного АТ, веноз-
ним застоєм у легенях. Розвиваються порушення
серцевої діяльності, гепатомегалія, гіпоксемія, ме-
таболічні порушення (гіпербілірубінемія, гіпокаль-
ціємія, гіпомагніємія, гіпоглікемія). Можливі тяжкі
ускладнення — внутрішньочерепний крововилив,
тромбоз ниркових вен із розвитком ГНН, некро-
тичний ентероколіт.

Діагноз поліцитемії встановлюється на підста-
ві виявлення підвищеного рівня еритроцитів, гема-

токриту, а також гемоглобіну (завжди підвищений
у новонароджених, часто, але не завжди — у ді-
тей більш старшого віку). У мазку периферичної
крові еритроцити мають нормальну морфологію.
Іноді спостерігається незначне зміщення лейкоци-
тарної формули вліво, зрідка в периферичній крові
виявляються метамієлоцити, мієлоцити або навіть
клітини більш ранніх стадій. Кількість тромбоци-
тів підвищена, спостерігаються їх морфологічні та
функціональні аномалії (тромбоцити збільшені в
розмірах, мають химерну форму); іноді наявні фраг-
менти мегакаріоцитів. Функціональні порушення
тромбоцитів є основною причиною геморагічних
ускладнень.

Для абсолютної первинної поліцитемії харак-
терно: наявні гранулоцитоз, тромбоцитемія, гепато-
спленомегалія; об’єм еритроцитів збільшений; об’єм
плазми незмінений або знижений; рівень еритро-
поетину у нормі або знижений; нормальне SpO2.
Абсолютна вторинна поліцитемія внаслідок гіпо-
ксії: відсутні гранулоцитоз, тромбоцитемія і гепа-
тоспленомегалія; об’єм еритроцитів збільшений;
об’єм плазми незмінений або знижений; рівень ери-
тропоетину підвищений; SpO2 артеріальної крові
знижена. Відносна (хибна) поліцитемія: відсутні
гранулоцитоз, тромбоцитемія і гепатоспленомега-
лія; об’єм еритроцитів без змін; об’єм плазми зни-
жений; рівень еритропоетину в нормі; SpO2 арте-
ріальної крові в нормі.

Принципи надання медичної допомоги. У ново-
народжених дітей з первинною поліцитемією мо-
ніторують рівень гематокриту венозної крові.
За відсутності клінічної симптоматики при гемато-
криті до 70 % рекомендується достатня гідрата-
ція і повторне дослідження гематокриту через 4–
6 год. При рівні гематокриту ≥ 70 % або до 70 %
з клінічно значущими проявами поліцитемії по-
казане часткове замінне переливання крові, мета
якого зменшити в’язкість крові та знизити рівень
гематокриту до 50–55 % за рахунок послідовної
заміни (ексфузії) крові дитини однаковими за
об’ємом інфузійними розчинами (0,85 % розчин
хлориду натрію, розчин Рінгера або Рінгера-
лактат).

При амбулаторному виявленні абсолютної по-
ліцитемії пацієнта необхідно направити до спеціа-
лізованого стаціонару для поглибленого обстежен-
ня і диференційної діагностики причини змін. Ос-
новним методом лікування вторинної абсолют-
ної поліцитемії є усунення її патогенетичної причи-
ни, тобто терапія основного захворювання. Симп-
томатична терапія поліцитемії — кровопускання.
У зв’язку із можливістю розвитку функціонально-
го дефіциту заліза і вітамінів унаслідок інтенсив-
ного гемопоезу, необхідно контролювати рівень
заліза та вітамінів і, за необхідності, їх коригува-
ти. Симптоматична терапія свербежу — призна-
чення циметидину (блокатор Н2-гістамінових ре-
цепторів).

Відносна поліцитемія зникає при відновленні
водно-електролітного балансу й усуненні дегідра-
тації.

У табл. 60 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення при поліцитемії.
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ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «поліцитемія».
2. Патогенетичні механізми і причини поліцит-

емії у новонароджених.
3. Патогенетичні механізми і причини поліцит-

емії у дітей старше перших тижнів життя.
4. Клінічні прояви й ускладнення поліцитемії у

дітей.
5. Принципи диференційної діагностики при-

чин абсолютної поліцитемії у новонароджених.

6. Принципи диференційної діагностики при-
чин абсолютної та відносної поліцитемії у дітей.

7. Принципи надання медичної допомоги но-
вонародженим і дітям з поліцитемією.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. У хлопчика 16 років, який з на-
родження знаходиться на диспансерному обліку у
нефролога з діагнозом «полікістоз нирок», з’яви-
лися скарги на головний біль, запаморочення, шум

Таблиця 60. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення дітей з поліцитемією

Поліцитемія — зміна клітинного складу кро-
ві, що характеризується підвищенням порівняно
з віковою нормою кількості еритроцитів у оди-
ниці об’єму крові та гематокриту

Перелік захворювань

1. У новонароджених:
— фето-фетальна, материнсько-фетальна транс-

фузія або пізнє клемування пуповини (більше 60 с);
— ЗВУР, ВВС, адреногенітальний синдром,

гіпо- та гіпертиреоз, трисомія за 13, 18 або 21-ю
парою (синдром Дауна), синдром Беквіта — Ві-
деманна, дегідратація будь-якого генезу.

2. У дітей старше перших тижнів життя:
— хронічні захворювання легенів;
— ВВС із внутрішньосерцевим шунтом зліва

направо (тетрада Фалло);
— гемоглобінопатії, утворення метгемоглобі-

ну (вродженого та набутого ґенезу), карбогемо-
глобіну та ін.;

— захворювання нирок — пухлина Вільмса,
полікістоз, ураження судин, доброякісні ново-
утворення (кісти), гідронефроз;

— захворювання надниркових залоз — фео-
хромоцитома, синдром Кушинга, вроджена гіпер-
плазія надниркових залоз із первинним альдо-
стеронізмом;

— захворювання печінки — гепатоцелюляр-
ний рак, гепатома, фокальна вузлова гіперпла-
зія; захворювання мозку — гемангіобластома, ге-
мангіома, менінгіома;

— захворювання матки — лейоміома, лейоміо-
саркома;

— дегідратація будь-якого ґенезу;
— прийом тестостерону та споріднених стерої-

дів, гормону росту, еритропоетину

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:
1. У новонароджених: перебіг анте- та інтра-

натального періоду, перебіг періоду адаптації,
вигодовування (штучне з використанням води з
криниці — ризик метгемоглобінемії).

2. У дітей старше першого тижня життя: на-
явні та перенесені захворювання.

3. У дітей дошкільного і шкільного віку та
старше: скарги на головний біль, зниження то-
лерантності до фізичного навантаження

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка загального стану, фізичного розвитку.
2. Оцінка стану нервової системи (судоми, по-

рушення зору, парези).
3. Оцінка кольору шкіри, виявлення ознак по-

рушення мікроциркуляції (акроціаноз), тромбо-
зи, некрози на кінцівках.

4. Стан респіраторної та серцево-судинної сис-
тем, АТ, живіт, розміри печінки, селезінки, діурез

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, гематокрит.
2. SpO2, рентгенографія органів грудної кліт-

ки, УЗД органів черевної порожнини, ЕКГ,
ЕхоКГ

За показаннями:
1. Консультація вузьких спеціалістів.
2. Каріотипування (за підозри на хромосомні

аномалії).
3. Рівень еритропоетину

Медичне ведення

1. У новонароджених:
— за відсутності клінічної симптоматики при

гематокриті до 70 % — достатня гідратація і по-
вторне дослідження гематокриту через 4–6 год;

— при рівні гематокриту ≥ 70 % або до 70 % з
клінічно значущими проявами поліцитемії —
часткове замінне переливання крові інфузійними
розчинами (0,85 % розчин хлориду натрію, роз-
чин Рінгера або Рінгера-лактат).

2. У дітей за підозри на абсолютну полі-
цитемію:

— при вторинній абсолютній поліцитемії —
терапія основного захворювання; симптоматична
терапія — кровопускання, при свербежі — циме-
тидин (блокатор Н2-гістамінових рецепторів), кон-
троль рівня заліза і вітаміну В12 та фолієвої кис-
лоти, за необхідності — лікування їх дефіциту.

— при відносній поліцитемії — відновлення
водно-електролітного балансу й усунення дегід-
ратації
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у вухах, «биття у скронях», неуважність, дратівли-
вість, погіршення зору, втому, задишку, серцебит-
тя при фізичному навантаженні. Загальний стан
середньої тяжкості. Відстає у фізичному розвитку.
Шкіра помірно волога яскраво-червоного кольо-
ру; кінчик носа і кінцівки з ціанотичним відтінком,
телеангіектазії на обличчі, гіперемія склер і сітків-
ки; ЧД 18 за 1 хв, дихання везикулярне, ЧСС 90
за 1 хв, тони серця гучні, АТ 150/90 мм рт. ст. Жи-
віт м’який, безболісний, печінка та селезінка по-
мірно збільшені. Добовий діурез 2,2 л. Загальний
аналіз крові: гемоглобін 190 г/л, еритроцити 7,5 Т/л,
ретикулоцити 10 %, лейкоцити 4,0 Г/л, тромбоци-
ти 450 Г/л, гематокрит 0,64. Рівень еритропоети-
ну в крові вище норми на 20 %.

1. Яке ускладнення патології нирок розвинулося?
1. Серцева недостатність.
2. Гостра ниркова недостатність.
3. Відносна поліцитемія.
4. Вторинна абсолютна поліцитемія.
2. Який механізм розвитку цієї патології?
1. Гіперпродукція еритропоетину.
2. Збільшення об’єму циркулюючої крові.
3. Хронічна гіпоксія.
4. Дегідратація.

7.5. ЛІМФАДЕНОПАТІЯ

Визначення поняття. Лімфоаденопатія (lympha
— чиста вода, волога, •δZν — залоза, pathia — па-
тологія) — збільшення розмірів лімфатичних вуз-
лів однієї або кількох груп.

Збільшення лімфатичних вузлів іноді можна
встановити при огляді, але більш точну оцінку
отримують при пальпації, характеризуючи їх кіль-
кість (поодинокі або пакет), величину (діаметр у
міліметрах), консистенцію (щільність, наявність
флуктуації), болючість, рухомість, спаяність між
собою, з підлеглою тканиною та зі шкірою, зміни
кольору шкіри над вузлом. Кожний збільшений
лімфатичний вузол описують за означеними вище
характеристиками.

У тілі дитини налічується близько 400–600 лім-
фатичних вузлів. Периферичні лімфатичні вузли
можуть виявлятися пальпаторно: підборідні, під-
щелепні, шийні передні та задні за ходом груднино-
ключично-соскоподібних м’язів, надключичні, під-
ключичні, завушні, потиличні, пахвові, ліктьові,
торакальні, пахові, стегнові, підколінні.

У здорових новонароджених лімфатичні вузли
практично не пальпуються внаслідок малих роз-
мірів і м’якої капсули, але у 35 % можна виявити
окремі лімфатичні вузли розміром близько 0,3 см;
у дітей віком 1–12 міс. лімфатичні вузли пальпу-
ються в 60 % випадків, найчастіше шийні. У нор-
мі у дітей розміри лімфатичних вузлів дорівнюють
3–8 мм у діаметрі, підщелепні можуть досягати
1 см, пахові — 1,5 см; вони поодинокі, м’якої кон-
систенції, рухливі та безболісні при пальпації.

У нормі, як правило, визначаються підщелеп-
ні, потиличні (до 3 років), задньошийні, пахвові та
пахові лімфатичні вузли. У здорової дитини за від-

сутності антигенної стимуляції здебільшого визна-
чається до 3 лімфатичних вузлів у групі. Патоло-
гічними ознаками вважають визначення при паль-
пації в будь-якому віці надключичних, стегнових
або підколінних лімфатичних вузлів будь-якого роз-
міру, а ліктьових — більше 0,5 см.

Лімфаденопатія може бути локальною — харак-
теризується збільшенням лімфовузла (лімфовузлів)
однієї групи, або генералізованою — збільшення
лімфовузлів, що виявляються в анатомічно необ’-
єднаних групах.

Ліпоми, гемангіоми, гігроми, кісти, тератоми,
пахові грижі можуть бути схожими на збільшені
лімфатичні вузли, диференційна діагностика здій-
снюється при проведенні УЗД.

Епідеміологія. У пацієнтів, які звертаються до
первинного рівня медичної допомоги, виявляють-
ся лімфаденопатії: локалізовані — у 75 % (найчас-
тіше це лімфовузли у ділянці шиї), генералізовані
— у 25 %.

Причини та механізми розвитку. Лімфатичні
вузли — периферичні лімфоїдні органи, утворені
з капсули, кіркової та мозкової речовини, містять
клітини різних типів, з’єднані з системою крово-
обігу аферентними й еферентними лімфатичними
судинами і посткапілярними венулами. Фібробла-
сти та їх похідні — ретикулярні клітини утворю-
ють підтримувальну структуру. Тканинні макро-
фаги, дендрити і клітини Лангерганса є важливи-
ми клітинами, що несуть на своїй поверхні анти-
гени. Лімфоїдні фолікули складаються в основно-
му з В-лімфоцитів. Первинні лімфатичні фоліку-
ли містять В-клітини, що несуть IgM і IgD, і Т-лім-
фоцити-хелпери (CD4-лімфоцити) до антигенної
стимуляції. Вторинні лімфатичні фолікули утворю-
ються в результаті антигенної стимуляції та міс-
тять внутрішню зону (зародковий центр), що скла-
дається з активованих В-клітин, макрофагів, фо-
лікулярних дендритів і Т-лімфоцитів-хелперів.
Зони між фолікулами і паракортикальні ділянки
складаються в основному з Т-лімфоцитів. Спіль-
не розташування великої кількості макрофагів,
дендритів, клітин Лангерганса і лімфоцитів дозво-
ляє лімфатичному вузлу виконувати основну
функцію спеціалізованої структури, що об’єднує
всі ці типи клітин для створення ефективної клі-
тинної та гуморальної імунної реакції організму.

Лімфатичні вузли виконують в організмі цілу
низку важливих функцій: імунопоетичну (утворен-
ня плазмоцитів, синтез антитіл); гемопоетичну
(утворення лімфоцитів); бар’єрну (затримка чужо-
рідних антигенів, злоякісних клітин); стимулюваль-
ну (стимулює розмноження клітин різних органів);
обмінну (руйнування еритроцитів, участь в обмі-
ні гемоглобіну, білків, жирів, вітамінів).

Лімфа — це прозора, злегка жовтувата рідина.
Вона омиває клітини і тканини організму. Рідина
збирається в лімфатичні судини і потім вливаєть-
ся в кровотік. Крім лімфатичних судин, лімфатич-
на система складається з двох видів лімфоїдної
тканини: лімфоїдних органів (лімфовузли, селезін-
ка та тимус) і острівців лімфоїдної тканини, що
виступають або прихованих, розташованих, на-
приклад, у мигдаликах, шлунку, тонкій кишці та
шкірі.
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Основні механізми, що призводять до збільшен-
ня лімфовузлів:

1) підвищення рівня лімфоцитів і макрофагів у
тканині лімфатичного вузла у відповідь на анти-
генну стимуляцію; через 5–10 днів після антиген-
ної стимуляції лімфатичний вузол може збільши-
тись у 15 разів;

2) інфільтрація запальними клітинами під дією
інфекції;

3) проліферація пухлинних лімфоцитів і макро-
фагів;

4) інфільтрація метастатичними клітинами зло-
якісних пухлин;

5) інфільтрація макрофагами з неметаболізова-
ними ліпідами у разі хвороб накопичення (хворо-
ба Гоше, Німанна — Піка, хвороби, пов’язані зі
спадковим дефіцитом ферментів).

Захворювання, що перебігають з лімфадено-
патією:

1) інфекції: бактеріальні — стафілокок, β-гемо-
літичний стрептокок, мікобактерії (туберкульоз,
лепра), збудники бруцельозу, туляремії, бартоне-
ла (хвороба «кошачої подряпини»), мікоплазми,
спірохети (сифіліс, лептоспіри) та ін.; вірусні —
інфекційний мононуклеоз, цитомегаловірусна ін-
фекція, ВІЛ-інфекція, кір, краснуха, інфекція, ви-
кликана РС-вірусом, аденовірусом, парвовірусом
В19, герпес-вірусом VI типу, вірусами гепатитів С
і В; протозойні та паразитарні — малярія, токсо-
плазмоз, філяріоз, токсокароз, опісторхоз, лямб-
ліоз, ехінококоз, трипаносомоз та ін.; грибкові —
кокцидомікоз, гістоплазмоз, аспергільоз тощо;

2) онкогематологічні захворювання та злоякіс-
ні пухлини: лімфоми (лімфосаркоми), лейкози, ме-
тастази солідних пухлин (нейробластома, пухли-
ни щитоподібної залози, рабдоміосаркома, пухли-
на Шмінке та ін.);

3) алергічні захворювання — кропив’янка,
алергічні ураження шкіри, респіраторні алергози
та ін.;

4) реакції на ліки (протисудомні препарати,
алопуринол, ізоніазид, пеніциліни, цефалоспори-
ни, сульфаніламіди, прокаїнамід та ін.);

5) автоімунні захворювання: ювенільний ревма-
тоїдний артрит, системний червоний вовчак, си-
роваткова хвороба;

6) хвороби накопичення: хвороба Гоше, хворо-
ба Німана — Піка;

7) поствакцинальні реакції: БЦЖ, проти диф-
терії, коклюшу та правця (АКДП);

8) гістіоцитози (гістіоцитоз із клітин Лангерган-
са, хвороба Розаї — Дорфмана тощо);

9) імунодефіцитні стани (хронічна гранулема-
тозна хвороба, дефіцит адгезії лейкоцитів);

10) комбіновані та/або не уточнені.
Алгоритм диференційної діагностики лімфаде-

нопатії передбачає клініко-анамнестичне виявлен-
ня частих очевидних причин, а також, за умови їх
виключення, проведення додаткового обстеження
з метою виявлення більш рідкісних, але можливих
загрозливих причин; якщо і ці причини виключе-
ні, проводиться обстеження для з’ясування най-
більш рідкісних причин.

Часті й очевидні причини, що виявляються при
збиранні анамнезу та клінічному обстеженні:

— локальна лімфаденопатія, що супроводжу-
ється збільшенням реґіонарних лімфатичних вуз-
лів: фарингіт, тонзиліт, отит, ГРВІ, ураження зу-
бів і ясен, шкіри та м’яких тканин, локальні гнійні
інфекції, травми, подряпини (у т. ч. кошачі), БЦЖ-
інфекції;

— генералізована лімфаденопатія: алергічні
захворювання та реакції (кропив’янка, реакція на
ліки та ін.); ГРЗ, вірусні інфекції — краснуха, віт-
ряна віспа, кір.

Неочевидні більш рідкісні причини гострої,
тривалої (персистуючої) лімфаденопатії, що потре-
бують, крім клінічного обстеження, проведення
додаткових параклінічних досліджень:

— інфекційний мононуклеоз (Епштейна — Барр
вірусна інфекція), ВІЛ-інфекція, цитомегаловірус-
на інфекція, хвороби, викликані герпес-вірусом
VI типу, парвовірусом В19 (збудник визначається
серологічними методами або ПЛР), туберкульоз
(епіданамнез, туберкулінодіагностика, інструмен-
тальні дослідження, специфічні морфологічні змі-
ни у лімфатичному вузлі, виявлення збудника мік-
робіологічними методами або ПЛР), сифіліс (се-
рологічні дослідження), протозойні та паразитар-
ні інфекції (прямі методи виявлення та серологіч-
ні методи);

— системні захворювання сполучної тканини:
системний вовчак, ревматоїдний артрит (гостро-
фазові зміни у крові, антитіла до подвійної спіра-
лі ДНК, ревматоїдний фактор та ін.);

— сироваткова хвороба (клініко-анамнестичні
критерії, дослідження рівня комплементу);

— онкогематологічні захворювання — лейкоз,
неходжкінська лімфома, лімфогранулематоз (до-
слідження пунктату кісткового мозку і лімфатич-
ного вузла морфологічними, гістохімічними, іму-
ногістохімічними методами, рентгенологічні до-
слідження, КТ, МРТ, УЗД та ін.).

Найбільш рідкісні причини лімфаденопатії:
Лайм-бореліоз, лістеріоз, бруцельоз, туляремія,
лептоспіроз, чума, лепра та інші рідкісні інфекції;
первинний імунодефіцит (хронічна гранулематоз-
на хвороба, дефіцит адгезії лейкоцитів); дермато-
міозит; ретикулогістіоцитоз; амілоїдоз; хвороби
накопичення.

При виявленні лімфаденопатії необхідно з’ясу-
вати, як довго спостерігається лімфаденопатія, з
чим пов’язаний її початок (наприклад, контакт з
інфекційними хворими, гостре захворювання, по-
дряпини, вакцинація тощо), які хронічні захворю-
вання є у дитини, яке лікування проводилося. До-
цільно визначити епіданамнез (контакт із хворим
на мононуклеоз, ГРЗ, дитячі інфекції, туберкульоз,
ВІЛ-статус матері і дитини, трансфузія препаратів
крові та ін.), алергологічний анамнез, вакциналь-
ний статус.

При клінічному обстеженні необхідно вста-
новити, які групи лімфатичних вузлів збільшені,
охарактеризувати їх за всіма параметрами, ви-
значити локальну або генералізовану лімфадено-
патію.

Під час обстеження потрібно визначити наяв-
ність або відсутність проявів локальної або гене-
ралізованої інфекції (біль головний, у горлі, іншої
локалізації, гарячка, ознаки інтоксикації).
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Для гострого інфекційно-запального ураження
лімфатичних вузлів характерні: нетривала лихоман-
ка з перших днів захворювання; ураження лімфо-
вузлів (частіше підщелепних, шийних, потиличних,
привушних, підборідних, пахових) з двох сторін;
болючість при пальпації; відсутність спаяності між
собою та прилеглими м’якими тканинами.

Локалізоване збільшення лімфатичних вузлів
частіше пов’язане з органами, для яких вони є ре-
гіонарними. Привушні лімфатичні вузли збільшу-
ються при локальних інфекціях вух, підщелепні та
шийні лімфатичні вузли — за наявності інфекцій
бактеріальної та вірусної природи на обличчі, у
ротоглотці (у т. ч. при карієсу). Проте збільшені
задньошийні лімфатичні вузли — класичний по-
чаток інфекційного мононуклеозу — можуть спо-
стерігатися при гістоплазмозі, хворобі «кошачих
подряпин», токсоплазмозі, цитомегаловірусній ін-
фекції. У разі виявлення безболісного збільшення
задньошийних і надключичних лімфатичних вуз-
лів слід запідозрити неопластичний процес (хво-
робу Ходжкіна — лімфогранулематоз та неходж-
кінські лімфоми).

Туберкульоз частіше уражає лімфатичні вузли
шиї, рідше — інших груп. У хворих на туберкульоз
можуть уражатися також бронхіальні та мезенте-
ріальні лімфатичні вузли, легені, плевра, що слід
враховувати під час діагностики. У дітей і підлітків
ураження лімфатичних вузлів може виникати як
прояв первинного комплексу. У цьому разі пере-
важно уражаються глибокі шийні лімфатичні вуз-
ли верхньої та середньої бокових ділянок шиї.
Процес частіше однобічний (переважно — право-
бічний). Спочатку лімфатичні вузли м’які, рухли-
ві, з гладкою поверхнею, помірно чутливі під час
пальпації. Пізніше приєднується періаденіт, утво-
рюються конгломерати лімфатичних вузлів, їх рух-
ливість обмежується, поверхня стає бугристою,
щільноеластичної консистенції, спаяною з навко-
лишньою тканиною. При казеозному розпаді лім-
фатичні вузли пом’якшуються, шкіра над ними гі-
перемійована, стоншена, утворюються нориці,
після загоєння яких залишаються рубці. Місцеві
прояви супроводжуються загальними симптомами
— періодичною гарячкою та пітливістю. Рідко при
туберкульозі виникають прояви мезаденіту з кар-
тиною неспецифічного подразнення кишечнику,
випітного або злипливого перитоніту. При леге-
невих проявах туберкульозу можливі ураження
лімфатичних вузлів середостіння, бронхіальних і
трахеальних лімфатичних вузлів. Для діагностики
туберкульозу проводять: туберкулінодіагностику
(як правило, позитивна, проте може бути хибноне-
гативною за умов низької реактивності організму);
виділяють мікобактерію туберкульозу з мокротин-
ня, вмісту шлунка; виявляють типові зміни —
рентгенологічні, морфологічні у лімфатичному
вузлі; генетичний матеріал збудника.

Метастатичне ураження лімфатичних вузлів
верхньої та середньої ділянок шиї відзначається
при пухлинах голови і шиї (носоглотка, мигдали-
ки, язик і гіпофаринкс). Метастази в лімфатичні
вузли нижньої третини шиї пов’язані з процесами,
що локалізовані нижче ключиці (стравохід, леге-
ні, травний тракт, підшлункова залоза). Не всі

припухлості, які виявляють на шиї, є лімфатични-
ми вузлами. Це може бути абсцес, інфекційне за-
палення слинних залоз, кіста щитоподібної зало-
зи. Верифікувати шийну лімфаденопатію необхід-
но за допомогою УЗД.

Пахвові (аксилярні) лімфатичні вузли можуть
збільшуватись у разі інфекцій (хвороба «кошачих
подряпин», БЦЖ-інфекція) і пухлинних новоутво-
рень. Особливо часто метастазують в аксилярні
лімфатичні вузли пухлини легені, щитоподібної
залози, травного тракту, нирки, яєчника.

Збільшення надключичних лімфатичних вузлів
найчастіше є ознакою метастазування із пухлини
грудної порожнини, шлунка, яєчника; вони збіль-
шуються при лімфопроліферативних захворю-
ваннях.

Часто збільшення пахових лімфатичних вузлів
— це ознака інфекції в ділянці нижніх кінцівок. Їх
збільшення може імітувати пахова грижа або ане-
вризма судин. Дуже рідко збільшення пахових лім-
фатичних вузлів може виникати унаслідок їхньо-
го метастатичного ураження за наявності пухлин
травного тракту (особливо часто — шлунка та під-
шлункової залози).

Велике значення має пальпаторна характерис-
тика збільшених лімфатичних вузлів. При гостро-
му лімфаденіті уражені лімфатичні вузли збільше-
ні, болісні, рухливі, шкіра над ними червона, іно-
ді — ціанотична. Для туберкульозного або викли-
каного БЦЖ лімфаденіту характерне утворення
нориць. При лімфопроліферативних захворюван-
нях лімфатичні вузли еластичні, безболісні, можуть
утворювати конгломерати, не спаяні з навколиш-
ньою тканиною та шкірою. При метастатичних
ураженнях лімфатичні вузли щільні, спаяні з суміж-
ною тканиною, чутливі. Взагалі, якщо лімфатич-
ний вузол великого розміру та/або щільний, це
викликає більше занепокоєння з огляду на мож-
ливість онкопатології. Те саме стосується швидко-
го збільшення його розміру (за кілька тижнів).

Генералізована лімфаденопатія характерна для
інфекцій, спричинених вірусом Епштейна — Барр,
цитомегаловірусом, ВІЛ, герпесом VI типу, пар-
вовірусом В19, а також для таких інфекцій, як ток-
соплазмоз, сифіліс, бруцельоз, лептоспіроз та ін.

При інфекційному мононуклеозі, крім лімфаде-
нопатії, виявляють гарячку, тонзиліт, гепатоліє-
нальний синдром, можуть бути висипання на шкі-
рі, гематологічні зміни, у крові — значна кількість
атипових мононуклеарів. Ці клітини також мо-
жуть з’являтись і при деяких інших вірусних ін-
фекціях (кір, краснуха, герпесвірусні інфекції), але
лише при інфекційному мононуклеозі їх кількість
досягає значних цифр і має специфічну динаміку.
Зниження рівня атипових мононуклеарів відзнача-
ють з 3-го тижня хвороби, але відносний моноци-
тано-лімфоцитарний лейкоцитоз зберігається кіль-
ка місяців, так само як і лімфаденопатія та гепа-
толієнальний синдром.

При ВІЛ-інфекції персистуюча лімфаденопатія
є найбільш ранньою ознакою захворювання, зни-
кає при ефективній антиретровірусній терапії та у
термінальних стадіях інфекції. При виявленні у ді-
тей раннього віку генералізованої лімфаденопатії
у поєднанні (у різних комбінаціях) з гепато-, спле-
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номегалією, ураженням шкіри та слизових оболо-
нок різного ґенезу, бактеріальними інфекціями,
збільшенням привушних слинних залоз, затрим-
кою фізичного та/або психомоторного розвитку,
змінами у загальному аналізі крові (анемія, лейко-
пенія та/або лімфопенія, тромбоцитопенія, значно
прискорене ШОЕ), необхідно уточнити ВІЛ-статус
матері і дитини. Якщо мати інфікована ВІЛ, ди-
тину у віці до 18 міс. обстежують методом ПЛР на
ДНК ВІЛ. Дітям віком до 18 міс. за відсутності
доступу до вірусологічних досліджень попередній
діагноз тяжкої ВІЛ-інфекції встановлюється за та-
ких умов: позитивний результат серологічних те-
стів на ВІЛ у матері, пізня стадія ВІЛ-інфекції у
матері або смерть матері від ВІЛ-інфекції; позитив-
ний результат серологічних тестів на ВІЛ у дити-
ни; ймовірні ознаки тяжкої ВІЛ-інфекції у дитини
та/або несприятливого прогнозу, а саме: кандидоз-
ний стоматит, тяжка пневмонія, сепсис або будь-
яке СНІД-індикаторне захворювання (пневмо-
цистна пневмонія, криптококовий менінгіт, висна-
ження, ВІЛ-асоційовані пухлини, позалегеневий
туберкульоз); кількість CD4-лімфоцитів у дитини
до 25 %. Якщо вік дитини після 18 міс. або якщо
мати дитини до 18 міс. не інфікована ВІЛ, то для
встановлення діагнозу ВІЛ-інфекції у дитини до-
сліджують кров на антитіла до ВІЛ методом ІФА.
Якщо у дитини з встановленим діагнозом ВІЛ-
інфекції поряд із генералізованим або локальним
збільшенням лімфатичних вузлів виявляються га-
рячка, нічний піт, схуднення, загальмованість, ге-
морагічні розлади, потрібно виключити як тубер-
кульоз, так і онкогематологічні захворювання (не-
ходжкінські лімфоми, лімфогранулематоз, лейкоз),
які розвиваються у ВІЛ-інфікованих дітей значно
частіше, ніж у загальній популяції.

Токсоплазмоз переважно має безсимптомний
перебіг, лише у 10 % хворих спостерігають лімф-
аденопатію, втомлюваність і гіпертермію. Лімфа-
тичні вузли поодинокі, їхній діаметр рідко пере-
вищує 3 см, вони не болять і не загноюються. Час-
тота виявлення збільшених лімфатичних вузлів у
хворих на токсоплазмоз має таку послідовність:
шийні → потиличні → підключичні → пахвові →
→ пахові. Клінічний перебіг токсоплазмозу зазви-
чай сприятливий, несприятливі наслідки токсоплаз-
мозу у дітей, інфікованих перинатально, та на фоні
тяжкої імуносупресії. Тривалість лімфаденопатії,
як правило, не більше 12 міс.

При сифілісі генералізована лімфаденопатія
виникає у ІІ стадії (шанкр при цьому відсутній).
Наявні шкірні прояви на тулубі та обличчі (коро-
на Венери), серологічні реакції (Вассермана тощо)
позитивні.

Бруцельоз супроводжується ознаками запален-
ня й ураженням суглобів, виникає у дітей, що кон-
тактують з великою рогатою худобою. Лептоспі-
роз супроводжується ураженням нирок, жовтяни-
цею, вираженою інтоксикацією.

Для неопластичного (злоякісного) ураження
лімфатичних вузлів характерними є: відносно дов-
гий анамнез від тижнів до місяців, зумовлений
тим, що на перших етапах захворювання відсутні
прояви інтоксикації (у першу чергу, гіпертермії);
відсутність ефекту від антибактеріальної терапії

(якщо призначалася); відсутність болю при паль-
пації; частіше діагностується ураження таких
груп: надключичних, підключичних, шийних, то-
ракальних, акселярних. Ураження лімфатичних
вузлів, з одного боку, характерне для лімфогра-
нулематозу та начальних стадій лімфоми, але бу-
ває генералізованим у розгорнутій стадії лімфом
і при лейкозах. Лімфатичні вузли можуть бути
спаяними між собою та з прилеглими м’якими
тканинами.

Для лімфогранулематозу характерна лімфаде-
нопатія з рухливими лімфатичними вузлами, без-
болісними, не спаяними з навколишніми тканина-
ми. У більшості випадків процес починається з
ураження шийних лімфатичних вузлів. Характер-
на різна консистенція лімфатичних вузлів в одній
ділянці (від м’якоеластичної до щільної). Загаль-
ними проявами захворювання є лихоманка, злив-
на пітливість і шкірний свербіж.

Неходжкінські лімфоми (лімфосаркоми) ха-
рактеризуються лімфаденопатією спочатку однієї
групи лімфатичних вузлів (у 70 % випадків —
шийних), у подальшому перетворюючись у ге-
нералізований процес. Лімфатичні вузли дуже
швидко збільшуються, стають щільними, малорух-
ливими, безболісними, спаюються між собою та
з навколишніми тканинами. Рано розвиваються
інтоксикація і кахексія. Виникають симптоми стис-
кання прилеглих органів, у т. ч. порожнистої
вени.

Для виявлення онкогематологічних захворю-
вань, поряд із загальноклінічними дослідження-
ми та паралельним виключенням інфекцій, про-
водять такі дослідження: рентгенографію органів
грудної клітки у двох проекціях (для виявлення
можливого збільшення медіастинальних лімфа-
тичних вузлів); УЗД органів черевної порожни-
ни і заочеревинного простору з оцінкою розмірів
і структурних змін печінки та селезінки, лімфа-
тичних вузлів у черевній порожнині та за ходом
великих судин; КТ або МРТ (шиї, грудної кліт-
ки, черевної порожнини); морфологічне дослі-
дження лімфатичного вузла й пунктату кістково-
го мозку або трепанобіоптату з проведенням гіс-
тологічного, гістохімічного та імуногістохімічно-
го дослідження.

Зміни у периферичній крові, що можуть свід-
чити про наявність онкогематологічних захворю-
вань: лейкоцитоз і абсолютний лімфоцитоз харак-
терні для хронічного мієлолейкозу, лімфом; ане-
мія, тромбоцитопенія, лейкоцитоз або лейкопенія
і бластні клітини характерні для гострого лейко-
зу; нейтрофільний лейкоцитоз із еозинофілією ха-
рактерний для лімфогранулематозу.

Збільшення лімфатичних вузлів середостіння за
даними рентгенологічного дослідження, крім лім-
фогранулематозу та лімфом, може бути ознакою
інших захворювань: туберкульозу, саркоїдозу,
глибокого мікозу.

Збільшення лімфатичних вузлів у черевній по-
рожнині, що виявляють за допомогою УЗД, може
бути не тільки при лімфомах, лімфогранулемато-
зі та злоякісних новоутвореннях, а й на тлі енте-
риту або коліту (частіше неспецифічного виразко-
вого коліту), при туберкульозі.
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Наявність поряд з лімфаденопатією ураження
шкіри, суглобів, нирок, увеїту, анемії та значних
гострофазових змін у крові може свідчити про ав-
тоімунні системні захворювання сполучної ткани-
ни; найбільш імовірні — системний червоний во-
вчак і ювенільний ревматоїдний артрит.

Генералізована лімфаденопатія є проявом хво-
роб накопичення — Німана — Піка і Гоше, для
яких також характерне збільшення селезінки, пе-
чінки, ураження ЦНС.

Несприятливі реакції на ліки (протисудомні
препарати, алопуринол, ізоніазид, пеніциліни, це-
фалоспорини, сульфаніламіди, прокаїнамід та ін.),
що супроводжуються макуло-папульозним виси-
панням на шкірі, гарячкою та гепатоспленомега-
лією, анемією, також можуть призводити до гене-
ралізованої лімфаденопатії. Ці симптоми стихають
через 2–3 міс. після відміни препарату.

Принципи надання медичної допомоги. Порядок
медичної допомоги та лікування визначаються
причиною лімфаденопатії.

Помірна лімфаденопатія, викликана ГРЗ, гостри-
ми вірусними інфекціями, зникає без лікування че-
рез 1–2 тиж. після одужання. У деяких випадках лімф-
аденопатії необхідна санація (лікування) локальних
вогнищ запалення (наприклад, каріозних зубів).

При лімфаденопатії бактеріального ґенезу або
за наявності гнійного лімфаденіту з локальними
ознаками запалення (біль, шкіра над вузлом чер-
вона, гаряча) застосовуються антибіотики з ура-
хуванням чутливості мікроорганізму. Якщо збуд-

ник невідомий, емпірична терапія повинна здійс-
нюватися з урахуванням чутливості найбільш імо-
вірних збудників (S. аureus, β-гемолітичний стреп-
токок групи А). Симптоматична терапія при ви-
раженому болю — призначення аналгетиків. За на-
явності флуктуації в ділянці лімфатичного вузла
необхідна хірургічна допомога, проводяться розтин
і дренування вогнища гнійного лімфаденіту.

Виявлення туберкульозу, ВІЛ-інфекції, сифілі-
су потребує нагляду відповідних спеціалістів і при-
значення специфічного лікування.

Показання для консультації онкогематолога: на-
явність значної лімфаденопатії протягом 4–6 тиж.
при виключенні очевидних причин; збільшення за
2 тиж. розмірів лімфатичного вузла; наявність дуже
щільних і спаяних між собою або зі шкірою лімфа-
тичних вузлів; значне збільшення лімфатичних вуз-
лів у двох та більше анатомічно несуміжних групах
або більше ніж у двох анатомічно суміжних групах.
Перед проведенням біопсії лімфатичного вузла ди-
тину обстежують лабораторними та інструменталь-
ними методами. При виникненні синдрому стискан-
ня верхньої порожнистої вени необхідна невідклад-
на допомога, у т. ч. хіміотерапія (променева терапія).

За умов тяжкості загального стану дитину направ-
ляють до стаціонару за профілем, що відповідає при-
чині лімфаденопатії (відділення інфекційне, хірур-
гічне, онкогематологічне, кардіологічне тощо).

У табл. 61 наведені узагальнені дані щодо ди-
ференційної діагностики і тактики медичного ве-
дення при лімфаденопатії.

Таблиця 61. Диференційна діагностика
і тактика медичного ведення хворих із лімфаденопатією

Лімфаденопатія — збільшення лімфатичних
вузлів однієї або кількох груп

Перелік захворювань

1. Інфекції:
— бактеріальні: стафілокок, β-гемолітичний

стрептокок, мікобактерії (туберкульоз, лепра),
збудники бруцельозу, туляремії, бартонела (хво-
роба «кошачої подряпини»), мікоплазми, спіро-
хети (сифіліс, лептоспіри) та ін.;

— вірусні: інфекційний мононуклеоз, цитоме-
галовірусна інфекція, ВІЛ-інфекція, кір, красну-
ха, вітряна віспа, РС-вірусна інфекція, аденовірус-
на інфекція, парвовірусна В19 інфекція, герпес-
вірус VI типу, вірусні гепатити С і В;

— протозойні та паразитарні (малярія, токсо-
плазмоз, філяріоз, токсокароз, опісторхоз, лям-
бліоз, ехінококоз, трипаносомоз та ін.);

— грибкові (кокцидомікоз, гістоплазмоз, ас-
пергільоз та ін.).

2. Алергічні та запальні захворювання:
— кропив’янка, алергози та ін.;
— реакція на ліки.
3. Злоякісні пухлини:
— лімфогранулематоз, лімфоми, лейкози;
— метастази солідних пухлин (нейробласто-

ма, пухлини щитоподібної залози, рабдоміосар-
кома та ін.).

4. Автоімунні захворювання:
— системний червоний вовчак, ювенільний

ревматоїдний артрит;
— автоімунна гемолітична анемія;
— сироваткова хвороба.

5. Хвороби накопичення:
— хвороба Гоше, хвороба Німана — Піка.

6. Поствакцинальні реакції:
— БЦЖ, проти дифтерії, коклюшу та правця

(АКДП).

7. Гістіоцитози:
— гістіоцитоз із клітин Лангерганса, хворо-

ба Розаї — Дорфмана.

8. Імунодефіцитні стани:
— хронічна гранулематозна хвороба, дефіцит

адгезії лейкоцитів

Клінічні та параклінічні дослідження

Анамнез:

1. Скарги: ознаки інтоксикації, гарячка, біль
різної локалізації, нічна пітливість, втрата ма-
си тіла, затримка росту та розвитку, висипан-
ня на шкірі.

2. Тривалість і обставини виникнення.

3. Перенесені та наявні захворювання, прийом
препаратів.
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ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «лімфаденопатія».
2. Функції лімфатичних вузлів у організмі та

механізми їх збільшення.
3. Нозологічні причини розвитку лімфаденопатії.
4. Алгоритм диференційної діагностики лімфа-

денопатій.
5. Часті очевидні причини лімфаденопатії.
6. Неочевидні більш рідкісні причини гострої,

тривалої (персистуючої) лімфаденопатії.
7. Рідкісні причини лімфаденопатії.

8. План обстеження дитини з лімфаденопатією.
9. Основні принципи надання медичної допо-

моги дитині з лімфаденопатією.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Дівчинка 10 років скаржиться на
біль і припухлість у ділянці шиї. Захворювання
почалося кілька днів тому, розвивалося гостро з
підвищення температури до 38 °С, болем у горлі,
кашлем. Загальний стан середньої тяжкості, тем-
пература тіла 38,3 °С, дитина млява, відмовляєть-

Закінчення табл. 61

4. Епіданамнез — контакт із хворими, ВІЛ-
статус матері, інших членів сім’ї, трансфузія пре-
паратів крові, контакт із тваринами.

5. Алергологічний та сімейний анамнез.
6. Вакцинація.

7. Динаміка фізичного та розумового розвитку

Об’єктивне обстеження:
1. Оцінка загального стану, температура тіла.

2. Оцінка фізичного, психомоторного (когні-
тивного) розвитку.

3. Виявлення стигм дизембріогенезу.
4. Оцінка шкіри, слизових оболонок порож-

нини рота, склер (блідість, гіпертермія), наявність
висипань (інфекційні екзантеми, геморагічні, спе-
цифічні для автоімунних процесів, телеангіекта-
зії, ксантоми), синці, кровотечі.

5. Оцінка усіх груп периферичних лімфатич-
них вузлів (кількість, розміри, щільність, болю-
чість при пальпації, спаяність між собою та нав-
колишніми м’якими тканинами, наявність флук-
туації).

6. Оцінка дихальної (інтоксикація, порушен-
ня дихання, задуха) та серцево-судинної систем
(тахікардія, кардіомегалія, шум).

7. Обстеження живота (збільшення й ознаки
порушення функції печінки, селезінки, нирок).

8. Характер сечі та калу

Параклінічні дані:
1. Загальний аналіз крові, протеїнограма, печін-

кові проби, креатинін, сечовина, осадові проби.

2. Рентгенографія органів грудної клітки, УЗД
лімфатичного вузла, черевної порожнини і заоче-
ревинного простору

За показаннями:

1. Серологічні, мікробіологічні, вірусологічні,
молекулярно-генетичні (ПЛР) дослідження для
виявлення збудників інфекцій.

2. Біопсія лімфатичного вузла та його гісто-
логічне дослідження.

3. Дослідження кісткового мозку.
4. КТ, МРТ.

5. Титр компліменту, антитіла ядерного анти-
гену до подвійної спіралі ДНК.

6. Генетичні дослідження.

7. Консультація спеціалістів: інфекціоніста,
стоматолога, ЛОР, онкогематолога, генетика, хі-
рурга, фтизіатра, спеціаліста з ВІЛ-інфекції, іму-
нолога, кардіолога, генетика та ін.

Медичне ведення

1. Підходи до лікування визначаються причи-
ною лімфаденопатії.

2. Помірна лімфаденопатія, викликана ГРЗ і
гострими вірусними інфекціями, зникає без ліку-
вання через 1–2 тиж. після одужання.

3. За наявності локальних вогнищ запалення
(наприклад, каріозних зубів) — їх санація (ліку-
вання).

4. При лімфаденопатії бактеріального ґенезу
або за наявності гнійного лімфаденіту з локаль-
ними ознаками запалення — емпірична анти-
бактеріальна терапія з урахуванням чутливості
найбільш ймовірних збудників; при вираженому
болю — аналгетики; за наявності флуктуації хі-
рургічна допомога (розтин і дренування вог-
нища).

5. При виявленні туберкульозу, ВІЛ-інфекції,
сифілісу — нагляд у відповідних спеціалістів і
специфічне лікування.

6. Показання для консультації онкогематолога:
— наявність значної лімфаденопатії протягом

4–6 тиж. при виключенні очевидних причин;
— збільшення за 2 тиж. розмірів лімфатично-

го вузла;
— наявність дуже щільних і спаяних між со-

бою або зі шкірою лімфатичних вузлів;
— значне збільшення лімфатичних вузлів у

двох і більше анатомічно несуміжних групах або
більше ніж у двох анатомічно суміжних групах.

7. При виникненні синдрому верхньої порож-
нистої вени необхідна невідкладна допомога, у
т. ч. хіміотерапія (променева терапія).

8. Показання до госпіталізації — тяжкість за-
гального стану дитини, профіль стаціонару ви-
значається причиною лімфаденопатії
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ся від їжі. Шкіра бліда, суха, гаряча при пальпа-
ції. Слизові оболонки порожнини рота рожеві,
чисті, зів гіперемований, мигдалики значно збіль-
шені, пухлі, у лакунах білі з жовтяничним відтін-
ком пробки. Передні шийні лімфатичні вузли
збільшені з двох сторін, по 3–4 в групі, 18–25 мм у
діаметрі, болючі при пальпації, рухливі, м’якої
консистенції, шкіра над ними гаряча, помірно гі-
перемована більше зліва, в інших групах лімфатич-
ні вузли не змінені. Суглоби, кісткова та м’язова
системи без патології. Дихання через ніс утрудне-
не, ЧД 26 за 1 хв, жорстке дихання. Діяльність сер-
ця ритмічна, ЧСС 88 за 1 хв, тони серця приглу-
шені. Живіт м’який, безболісний, печінка та се-
лезінка не виступають з-під краю реберної дуги.
Сечовипускання вільне, діурез достатній, сеча про-
зора. Випорожнення 1 раз на добу, кал оформле-
ний, без видимих домішок. Аналіз крові: гемогло-
бін — 122 г/л, еритроцити — 4 Т/л, кольоровий

показник — 0,92, лейкоцити — 16,9 Г/л; лейкоци-
тарна формула: базофіли — 1 %, еозинофіли —
3 %, паличкоядерні нейтрофільні гранулоцити —
15 %, сегментоядерні нейтрофільні гранулоцити —
47 %, лімфоцити — 25 %, моноцити — 9 %, тром-
боцити — 216 Г/л, ШОЕ — 18 мм/год. Аналіз сечі
без особливостей.

1. Яка причина збільшення лімфатичних вузлів?
1. Гостра респіраторна вірусна інфекція.
2. Передньошийний лімфаденіт.
3. Інфекційний мононуклеоз.
4. Лімфогранулематоз.
2. Яку терапію слід призначити?
1. Нестероїдний протизапальний засіб.
2. Антибіотик аерозольний місцевої дії для об-

робки мигдаликів.
3. Антибіотик пеніцилінового або цефалоспо-

ринового ряду усередину.
4. Глюкокортикостероїди.
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8.1. СОРТУВАННЯ ХВОРИХ

Визначення поняття. Згідно з рекомендаціями
ВООЗ, що наведені у пораднику з ведення най-
більш поширених захворювань в умовах обмеже-
них ресурсів «Надання стаціонарної допомоги ді-
тям», сортування — це процес швидкої оцінки ста-
ну дітей при їх надходженні до медичного закла-
ду для виявлення:

— невідкладних ознак, у зв’язку з чим дитині
необхідні термінові втручання за життєвими пока-
заннями;

— пріоритетних ознак, що свідчать про необ-
хідність приділити пріоритетну увагу дитині серед
тих, хто очікує своєї черги, і провести без затрим-
ки необхідні лікувально-діагностичні заходи;

— нетермінові випадки, де немає ні невідклад-
них, ні пріоритетних ознак.

Невідкладні ознаки. Діти з невідкладними озна-
ками потребують екстреного лікування для запо-
бігання смертельному результату. До невідклад-
них ознак належать:

— асфіксія;
— тяжка дихальна недостатність;
— центральний ціаноз;
— шок;
— кома;
— судоми;
— тяжке зневоднення при діареї.
Оцінку наявності ознак невідкладних станів

проводять у два етапи:
1) якщо є порушення прохідності дихальних

шляхів або проблеми з диханням, негайно почина-
ють лікування для відновлення дихальної функції;

2) швидко перевіряють наявність у дитини
будь-яких з таких розладів: шок, порушення сві-
домості, судоми, діарея з тяжким зневодненням.

Оцінка прохідності дихальних шляхів і функції
дихання. Утруднене дихання та наявність пере-
шкод для дихання виявляються у дитини при огля-
ді та на слух. На користь тяжкої дихальної недо-
статності свідчать: явне утруднення дихання; за-
лучення допоміжної мускулатури в акті дихання
(дитина ніби киває головою); дуже часте дихання;
швидке стомлювання; внаслідок порушення дихан-
ня дитина не може їсти. Центральний ціаноз —
ознака тяжкої гіпоксії, язик і слизові оболонки по-
рожнини рота набувають синюватого або багря-
ного кольору.

Оцінка стану кровообігу (з метою діагностики
шоку). Необхідно перевірити, чи не холодні у ди-
тини кисті рук. Якщо це так, то слід перевірити,
чи не перевищує час капілярного наповнення 3 с.
Для цього необхідно натискати протягом 3 с на
ніготь великого пальця руки або ноги так, щоб він
побілів, та визначити час з того моменту, як па-
лець було відпущено, до повного відновлення ро-
жевого кольору. Якщо капілярне наповнення три-
ває більше 3 с, слід перевірити пульс (наповнення
і частоту). Якщо пульс на променевій артерії має
добре наповнення і не явно прискорений, це озна-
чає, що дитина не знаходиться в шоковому стані.
Якщо неможливо намацати пульс на променевій
артерії у дитини (при віці менше 1 року), слід паль-
пувати пульс на плечовій артерії або, якщо немов-
ля лежить, на стегновій. Якщо не вдається визна-
чити пульс на променевій артерії у дитини більш
старшого віку, пульс визначають на сонній арте-
рії. Оцінка пульсу при діагностиці шоку має пер-
шочергове значення, якщо в приміщенні холодно.

Визначення наявності судом, коматозного ста-
ну або інших порушень свідомості. Щоб визначи-
ти, чи дитина в комі, слід оцінити рівень свідомо-
сті за шкалою AVPU:

— A (alert — активний) — активне неспання;
— V (voice — голос) — реагує на голос;
— P (pain — біль) — реагує лише на біль;
— U (unconcious) — відсутність свідомості.
Якщо дитина неактивна, спробуйте залучити її

увагу, розмовляючи з нею, або потрясіть за руку.
Якщо дитина неактивна, але реагує на голос, та-
кий стан позначається як загальмованість (сомно-
лентність, оглушення). За відсутності реакції на
звукові подразники потрібно запитати матір, чи
не спостерігалася у дитини ненормальна сонли-
вість або її було важко розбудити. Перевірте, чи
реагує дитина на біль. Якщо дитина не реагує на
голос, але реагує на біль, це порушення свідомос-
ті — сопор. Якщо дитина не реагує на голос і на
біль, це означає, що вона перебуває в комі (без сві-
домості) і потребує екстреного лікування.

Про наявність у дитини з порушеною свідоміс-
тю судом свідчать стереотипні рухи або тонічне
напруження м’язів.

Оцінка стану дитини з діареєю щодо можливо-
го тяжкого зневоднення. Западання очних яблук:
слід запитати матір, чи виглядають очі дитини
більш запалими, ніж зазвичай. Уповільнене роз-

Розділ 8
КРИТИЧНІ СТАНИ
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правлення шкірної складки (більше 2 с): ущипніть
шкіру живота на середині відстані між пупком і
бічною поверхнею тулуба, зберігаючи стискання
протягом 1 с, потім відпустіть і спостерігайте за
розправленням шкірної складки.

Пріоритетні ознаки. До пріоритетних ознак
належать: вік дитини до двох місяців; якщо дити-
на надійшла за терміновим направленням з іншо-
го медичного закладу. Інші пріоритетні ознаки,
що можна виявити при оцінці невідкладних ознак,
а також при збиранні скарг, анамнезу й об’єктив-
ному огляді, такі:

— розлади дихання;
— значне підвищення температури тіла (дити-

на дуже гаряча);
— травма або інший терміновий хірургічний

стан (необхідна негайна допомога хірурга);
— порушення харчування (видимі ознаки тяж-

кого виснаження);
— виражена блідість шкіри;
— сильний біль;
— дитина неспокійна, дратівлива або, навпа-

ки, загальмована;
— отруєння (за даними анамнезу);
— великі опіки;
— набряклість обох стоп.
Пріоритетні ознаки свідчать про те, що у паці-

єнта є ризик летального кінця. Таких дітей необ-
хідно більш детально обстежити без зайвого зво-
лікання.

Нетермінові випадки. Якщо у дитини немає ні
невідкладних, ні пріоритетних ознак — це нетер-
міновий випадок. Дитині планово проводять не-
обхідне обстеження та лікування.

Принципи сортування усіх хворих, які надхо-
дять до лікувального закладу, наведені у табл. 62.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «сортування хворих».
2. Невідкладні ознаки, при яких необхідні тер-

мінові втручання за життєвими показаннями.
3. Пріоритетні ознаки, що потребують пріори-

тетної уваги до дитини.
4. Нетермінові випадки, якщо немає ні невід-

кладних, ні пріоритетних ознак.

8.2. ЗУПИНКА ДИХАННЯ
ТА СЕРЦЕВОЇ ДІЯЛЬНОСТІ.
СЕРЦЕВО-ЛЕГЕНЕВА
РЕАНІМАЦІЯ

Визначення поняття. Серцево-легенева реані-
мація — це надання невідкладної медичної допо-
моги при станах, що безпосередньо загрожують
життю внаслідок гострої повної зупинки дихання
та кровообігу, або припинення однієї з цих функ-
цій, або ж різке їх пригнічення.

Основними ознаками термінального стану є:
зміна кольору шкіри та слизових оболонок (різко
блідий, ціанотичний, сіро-зелений), відсутність або
зміна характеру дихання (брадипное, поодинокі
«судомні» дихальні рухи), брадикардія, відсутність
пульсації на великих артеріях (загальній сонній,
стегновій), розширення зіниць. Як правило, при
розвитку термінального стану суттєво пригнічу-
ється свідомість (кома), не вислуховуються або
значно приглушені серцеві тони, критично знижу-
ється артеріальний тиск, спостерігається грубе по-
рушення периферичної мікроциркуляції (холодні
кінцівки, позитивний симптом «білої плями»).

Причини виникнення та механізми розвитку. Усі
тяжкі захворювання серцево-судинної, дихальної,
центральної нервової систем, а також стани, що
супроводжуються суттєвими метаболічними й
електролітними розладами, можна зарахувати до
загрозливих щодо зупинки дихання (припинення
серцевої діяльності). Додатковими факторами, що
підсилюють несприятливий ефект гіпоксії та аци-
дозу, є функціональна незрілість організму (гли-
боко недоношені діти, новонароджені зі ЗВУР),
тривале захворювання (декомпенсовані хронічні
хвороби).

Якщо у дорослих раптове (не пов’язане із тра-
вмою) припинення серцевої діяльності та дихання
частіше є наслідком певної хвороби серця, то у ді-
тей такий стан частіше є ускладненням дихальної
недостатності або шоку. Причини зупинки серця
у дітей умовно можна згрупувати таким чином:
кардіоваскулярні (гіповолемічний шок, септичний
шок, кардіогенний шок, природжені вади серця,
аритмії, ексудативний перикардит, міокардит);
респіраторні (круп, епіглотит, ангіоневротичний
набряк, аспірація стороннього тіла, пневмонія,
бронхіоліт, бронхолегенева дисплазія, астматичний
статус, утоплення); нейрогенні (нейроінфекція, об-
струкція вентрикулоперитонеального шунта, боту-
лізм, епілептичний статус); травматичні (травма
голови, грудної клітки, опіки); інші (синдром рап-
тової смерті дітей, отруєння, метаболічні розлади).

Процес вмирання являє собою низку послідов-
них порушень основних (вітальних) функцій орга-
нізму, що закінчується їх повним виключенням.
Послідовність і поступовість згасання функцій дає
лікарю певний час та зумовлює можливість для
втручання з метою відновлення життя. До термі-
нальних станів включають преагонію, агонію та
клінічну смерть.

У преагональному стані порушення гемодина-
міки поглиблюються розладами дихання, воно
стає поверхневим, частим, періодичним. Дані змі-
ни призводять до розвитку гіпоксії та тканинно-
го ацидозу. Проте основним видом обміну речо-
вин ще є окиснення. Преагональний період може
бути надзвичайно коротким або відсутнім при рап-
товому розвитку фібриляції шлуночків (ураження
електричним током, гостре порушення коронарно-
го кровообігу). При вмиранні внаслідок крововт-
рати організм має можливість включити різні ком-
пенсаторні механізми, спрямовані на підтримку ві-
тальних функцій; преагональний стан може три-
вати кілька годин, навіть за відсутності лікуваль-
ної допомоги.
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Таблиця 62. Принципи сортування хворих

Невідкладні ознаки. Якщо у дитини є будь-яка
невідкладна ознака, слід негайно провести необ-
хідні лікувальні втручання, покликати на допо-
могу досвідчених співробітників, взяти кров для
лабораторного дослідження.

Не повертайте шию дитині, якщо можлива
травма шийного відділу хребта!

Прохідність дихальних шляхів
і стан функції дихання

Ознаки:
— обструктивне порушення дихання (асфіксія);
— центральний ціаноз;
— тяжка дихальна недостатність

Умови:
— наявність будь-якої ознаки

Лікування:
— при аспірації чужорідного тіла: надайте

першу допомогу при аспірації чужорідного
тіла;

— за відсутності аспірації чужорідного тіла:
відновіть легеневу вентиляцію; дайте кисень; пе-
реконайтеся, що дитина перебуває в теплі

Стан кровообігу

Ознаки:
— холодні руки;
— час капілярного наповнення понад 3 с;
— слабкий частий пульс

Умови:
— наявність будь-якої ознаки;
— перевірте, чи немає тяжкого порушення

харчування

Лікування:
— зупиніть кровотечу (якщо є);
— дайте кисень;
— переконайтеся, що дитина перебуває в теплі.

Якщо немає тяжкого порушення харчування:
— встановіть систему для внутрішньовен-

ного вливання і починайте швидко вводити рі-
дину.

Якщо у дитини є тяжке порушення харчу-
вання:

— якщо вона загальмована або без свідомос-
ті, введіть глюкозу внутрішньовенно;

— якщо вона знаходиться в свідомості та не
загальмована, дайте глюкозу орально або через
назогастральний зонд; відразу ж переходьте до
повного обстеження та лікування

Кома (судоми)

Ознаки:
— коматозний стан;
— судоми (на момент обстеження)

Умови:
— наявність будь-якої ознаки

Лікування:
— відновіть легеневу вентиляцію;
— при судомах введіть діазепам;
— надайте дитині без свідомості стабільного

положення, що забезпечує прохідність дихальних
шляхів і запобігає аспірації біомас (якщо є пі-
дозра на травму голови або шиї, спочатку стабі-
лізуйте положення шиї);

— введіть глюкозу внутрішньовенно

Тяжке зневоднення (тільки за наявності діареї)

Ознаки:
— загальмованість;
— запалі очні яблука;
— дуже повільне розгладження шкірної складки

Умови:
— діарея плюс наявні дві з перерахованих

ознак;
— перевірте, чи немає тяжкого порушення хар-

чування

Лікування:
— переконайтеся, що дитина перебуває в теплі.

Якщо немає тяжкого порушення харчування:
— встановіть систему і розпочніть внутріш-

ньовенне введення рідини.

Якщо у дитини є тяжке порушення харчування:

— якщо вона загальмована або без свідомос-
ті, не встановлюйте систему для внутрішньовен-
ного введення рідини, відразу ж переходьте до
повного обстеження та лікування

Пріоритетні ознаки. Цим дітям потрібно не-
відкладне проведення лікувально-діагностичних
втручань.

1. Вік до 2 міс.
2. Розлади дихання.
3. Дуже висока температура тіла.
4. Травма або інший терміновий хірургічний

стан.
5. Дитина надійшла за терміновим направлен-

ням з іншого медичного закладу.
6. Порушення харчування: видимі ознаки тяж-

кого виснаження.
7. Блідість (виражена).
8. Біль (сильний).
9. Дитина неспокійна, дратівлива або, навпа-

ки, загальмована.
10. Отруєння (за даними анамнезу).
11. Опіки (великі).
12. Набряклість обох стоп.

Примітка. Якщо у дитини є травма або інший
невідкладний хірургічний стан, викличте хірур-
га або надайте допомогу відповідно до посібни-
ків з хірургії

Нетермінові випадки. Продовжуйте обстежен-
ня і лікування за показаннями
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Переходом між преагональним станом і аго-
нією є термінальна пауза, коли після різкого поча-
щення дихання раптово настає його повне припи-
нення; пригнічуються також рогівкові рефлекси.
Тривалість такої паузи може бути від кількох се-
кунд до 2–4 хв. Порушення структури дихального
акту (одночасне збудження м’язів, що здійснюють
вдих і видих) призводить до повного припинення
вентиляції легенів. На фоні виключення активності
кори головного мозку роль регуляторів вітальних
функцій переходить до бульбарних і спінальних
центрів. Їх активність може мобілізувати останні
можливості організму та призвести до відновлен-
ня дихальних рухів та навіть кровообігу. Однак
дані механізми стають неефективними, оскільки
енергетичні запаси поповнюються тільки за раху-
нок анаеробного гліколізу, що сприяє накопичен-
ню неокиснених продуктів обміну.

Тривалість агонії невелика, серцеві скорочен-
ня та дихання швидко припиняються і настає клі-
нічна смерть. Важливо, що електрична активність
у серці може зберігатися ще протягом 20–30 хв,
особливо якщо вмирання було коротким.

Клінічна смерть починається з моменту припи-
нення діяльності ЦНС, кровообігу та дихання;
триває короткий проміжок часу, доки не розі-
в’ються необоротні зміни у головному мозку
(справжня, біологічна смерть). Таким чином, клі-
нічна смерть є оборотним процесом вмирання.
Тривалість клінічної смерті залежить від вихідно-
го стану організму. Прийнято вважати, що в зви-
чайних умовах клінічна смерть триває 4–7 хв.
В умовах гіпотермії, коли рівень метаболізму та
потрібності організму у кисні значно знижені, пе-
ріод клінічної смерті може тривати до 1 год.

Алгоритм невідкладної допомоги. Зважаючи на
надзвичайно короткий термін, протягом якого
можна досягти ефекту (реанімувати дитину) при
зупинці дихання та серцевої діяльності, реаніма-
ційні заходи повинна розпочати та людина, яка
першою опинилася біля пацієнта (у тих випадках,
якщо клінічна смерть настає поза межами лікар-
няного закладу). З урахуванням цього, СЛР умов-
но можна розділити на два етапи — долікарський
та лікарський. Послідовність дій у ході СЛР була
запропонована Американською асоціацією кар-
діологів у вигляді алгоритму ABCD (відповідно до
перших букв латинського алфавіту, на які почи-
нається назва певного кроку).

Серцева легенева реанімація починається з кро-
ку А (Airway control — контроль прохідності ди-
хальних шляхів). Для забезпечення та підтримки
прохідності дихальних шляхів дитині надається
положення на спині із невеликим перерозгинанням
шиї (відкиданням голови назад); важливо також
вивести уперед нижню щелепу. Таке положення
дозволяє звільнити заднє склепіння глотки від язи-
ка та запобігти обструкції верхніх дихальних шля-
хів. Наступним маневром є очищення порожнини
рота і ротоглотки від слизу та можливих сторон-
ніх тіл, це можна зробити навіть пальцем, на
який намотується бинт або хустка. В умовах ліку-
вального закладу очищення дихальних шляхів
здійснюється електричним відсмоктувачем. Якщо
причиною зупинки або різкого пригнічення дихан-

ня є аспірація стороннього тіла, доцільно здійсни-
ти прийом Геймліха (особа, що проводить СЛР,
обхвачує грудну клітку дитини ззаду і здійснює
швидкі та різки поштовхи у ділянці епігастрія в
напрямку всередину і вгору). Даний прийом при-
водить до різкого збільшення внутрішньогрудно-
го тиску та сприяє механічному видаленню сто-
роннього тіла. Якщо аспірація сталася у дитини
раннього віку, її можна укласти уздовж передпліч-
чя на руку особи, що надає допомогу, на живіт,
головою униз, та провести різки натиски (удари)
проксимальною частиною долоні у міжлопатково-
му просторі. За відсутності ефекту дитину можна
перевернути на спину та провести натиснення на
груднину. Альтернативою положенню на руці є
укладення дитини на стегно особи, що допомагає,
та проведення тих самих маневрів. Якщо крок А
здійснюється в умовах стаціонару (або лікарем
швидкої допомоги), доцільно одразу ввести дити-
ні повітровідну трубку або (за показаннями) інту-
бувати трахею.

Наступний крок В (Breathing — штучне дихан-
ня) проводиться, якщо крок А не досягає цілі (стан
дитини не змінюється), але за умови, що прохід-
ність дихальних шляхів забезпечена. Метою дано-
го кроку є підтримка адекватного газообміну у
легенях та оксигенації крові. За неспроможності
хворого здійснювати повноцінні дихальні рухи
дана функція виконується («штучно») особою, що
допомагає. Найбільш простим методом штучної
вентиляції легенів є дихання «рот в рот» або «рот
в ніс». На жаль, повітря, що видихається лю-
диною, містить лише 16–17 % кисню, тому така
вентиляція спроможна підримати лише незначний
рівень оксигенації. Однак на догоспітальному ета-
пі даний варіант дихання є єдиним дієвим засо-
бом СЛР. Спочатку проводиться 5 швидких вду-
вань, щоби зменшити кисневу «заборгованість».
Потрібно переконатися в наявності та достатнос-
ті екскурсії грудної клітки, що є критерієм ефек-
тивності вентиляції. Частота вентиляції залежить
від віку дитини: для новонароджених вона стано-
вить 25–40, для дітей першого року життя — 20–
30, для старших дітей — 12–20 за 1 хв. За умов на-
дання СЛР у стаціонарі крок В виконується 100 %
зволоженим киснем за допомогою мішка Амбу з
маскою або через інтубаційну трубку.

У разі зупинки кровообігу єдиним ефективним
засобом, що може відновити постачання крові до
тканин, є масаж серця. На догоспітальному етапі
СЛР виконується непрямий масаж серця (крок С —
circulation, штучний кровообіг). Перевагами цьо-
го методу є можливість виконання в будь-яких
умовах, особами без спеціальної медичної освіти.
Починати крок С потрібно тільки за умов забез-
печення прохідності дихальних шляхів й адекват-
ної (штучної) вентиляції (відновлення циркуляції
крові, що не насичена киснем, не має сенсу). Для
проведення непрямого масажу серця дитина пови-
нна лежати на твердій поверхні, на спині. Точка
прикладання компресії — нижня третина грудни-
ни по серединній лінії. У новонароджених і дітей
раннього віку тиск на ділянку серця здійснюється
долонною поверхнею дистальних фаланг 2-го та
3-го пальців або двох перших пальців. У дітей стар-
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шого віку долонну поверхню кисті однієї руки кла-
дуть на груднину, другу руку для підсилення тис-
ку — на тильну поверхню першої. Глибина комп-
ресії становить 4 см у дітей раннього віку та 5 см
— у старшому віці одну третину передньозадньо-
го розміру грудної клітки. Частота натискань на
грудну клітку 100–120 за 1 хв. Якщо СЛР викону-
ють дві людини (одна — крок В, друга — крок С),
співвідношення дихальних рухів до компресії груд-
ної клітки дорівнює 2 : 15. При проведенні СЛР
однією людиною таке співвідношення становити-
ме 2 : 30. Ефективність кроку С оцінюється за та-
кими ознаками: поява пульсації на великих суди-
нах під час компресії, зменшення блідості або ціа-
нозу шкіри, звуження зіниць, поява серцевих ско-
рочень та дихання.

Наступі кроки СЛР можуть бути виконані в
умовах стаціонару (госпітальний етап) або ж за
наявності спеціалізованої медичної бригади, що
укомплектована медикаментами та відповідним
обладнанням, на місці події. Оскільки непрямий
масаж серця, навіть якщо проводиться правиль-
но, може підтримувати не більше 50 % нормаль-
ного серцевого викиду, потрібно щонайшвидше
відновити самостійний кровообіг. Для цього ви-
конується крок D (drugs — ліки та рідина, фар-
макологічна та інфузійна підтримка). Для прове-
дення даного кроку необхідно забезпечити судин-
ний доступ (периферичну або центральну вену; за
неможливості цього альтернативою є ендотрахе-
альне або внутрішньокісткове введення ліків).
Медикаментозну терапію починають із введення
адреналіну (0,1 % розчин, 1 мл якого розводять
у 10 мл фізіологічного розчину, вводять по
0,01 мл/кг (0,01 мг/кг) з повторенням через 4–5 хв).
Якщо причиною термінального стану є шок або
циркуляторний колапс, крок D доцільно розпо-
чати зі швидкого (за 5–10–20 хв) введення 20 мл/кг
розчину Рінгера або фізіологічного розчину. При
брадикардії, асистолії показано введення епінеф-
рину дозою 10–30 мкг/кг кожні 3–5 хв повільно.
Наявність ацидозу зумовлює необхідність вве-
дення при СЛР натрію гідрокарбонату дозою
1 ммоль/кг.

Подальший алгоритм СЛР включає кроки Е
(electrocardiography — ЕКГ, підключення до мо-
нітора серцевих скорочень) та F (fibrillation
treatment  — дефібриляція). Фібриляція шлуноч-
ків може розвинутися як первинно (що призводить
до першого епізоду зупинки серцевої діяльності),
так і після тимчасового відновлення нормальної
серцевої активності внаслідок тяжких гіпоксич-
них уражень міокарда. Заходи з подовженої під-
тримки життя можуть виконуватися у межах
останніх кроків повного алгоритму СЛР. Трива-
лість кроків G (gauging — оцінка та лікування
причин термінального стану, експертиза подаль-
шої курабельності хворого), H (human mentation
— реабілітація центральної нервової системи) та
I (intensive care — інтенсивна терапія, поліорган-
на підтримка пацієнта) залежить від фонового
стану організму, глибини ураження органів і тка-
нин під час находження в термінальному стані,
швидкості та правильності виконання перших
кроків СЛР.

Прогноз. За відсутності тяжких хронічних за-
хворювань серцево-судинної, дихальної, цент-
ральної нервової систем, своєчасному початку СЛР
прогноз для життя сприятливий. Існує ймовір-
ність, що після проведення СЛР може відновити-
ся діяльність серця та дихання, але головний мо-
зок може бути серйозно ураженим, що призведе
до формування апалічного синдрому або ж до
перебування пацієнта у тривалій комі. Такі ви-
падки позначаються як «перманентний вегета-
тивний стан»; підходи до їх ведення потребують
як суто медичної, так і біоетичної оцінки у зв’яз-
ку з вираженою асоціалізацією даної категорії па-
цієнтів.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття СЛР.
2. Основні клінічні ознаки термінального стану.
3. Основні захворювання у дітей, що можуть

призвести до розвитку термінального стану.
4. Зміни в організмі в процесі вмирання.
5. Крок А СЛР.
6. Крок В СЛР.
7. Крок С СЛР.
8. Крок D СЛР.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Влітку батьки з трирічною дити-
ною відпочивали у парковій зоні та готували ша-
шлик. Дитина з ранку була у доброму стані здо-
ров’я, не мала ознак будь-якого захворювання, в
анамнезі не було даних про патологію дихальної
та серцево-судинної систем, алергічні захворюван-
ня. Після приготування їжі батьки на деякий час
залишили дитину на самоті та знаходилися від неї
на відстані приблизно 100 м. Раптово батьки по-
чули, як дитина кашляє та плаче. Підбігши, вони
побачили, що дитина лежить на спині, не реагує
на їхні оклики, майже не дихає (помітні поодино-
кі дихальні рухи, що супроводжуються гучним
вдихом), шкіра бліда та синюшна на обличчі. При-
клавши вуха до грудної клітини, батьки почули
серцеві скорочення.

1. Найімовірніша причина розвитку терміналь-
ного стану?

1. Аспірація стороннього тіла (їжі).
2. Електротравма.
3. Анафілактичний набряк внаслідок укусу

бджоли.
4. Асистолія.
2. З чого необхідно починати реанімацію дитини?
1. Розпочати непрямий масаж серця.
2. Провести прийом Геймліха.
3. Звільнити порожнину рота від залишків їжі.
4. Провести тактильну стимуляцію поплеску-

ванням по щоках.
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8.3. ПОРУШЕННЯ
СВІДОМОСТІ

Визначення поняття. Порушення свідомості —
відсутність, пригнічення або збудження такої
функції головного мозку, як свідомість. Свідомість
— це здатність мозку підтримувати достатній рі-
вень активності для забезпечення адекватної реа-
кції на зовнішні та внутрішні подразники і вірно-
го орієнтування у часі, просторі та власній особис-
тості. Несвідомий стан (англ. unconsciousness) —
стан, протилежний свідомому стану, при якому
людина не усвідомлює навколишньої дійсності (як
у сні) та/або не реагує на зовнішню стимуляцію
(табл. 63). Власне сон, як правило, не належить до
несвідомого стану.

Причини виникнення та механізм розвитку. По-
рушення свідомості не є самостійним захворюван-
ням, а розвивається вдруге на тлі будь-якого за-
хворювання або стану.

Короткочасна втрата свідомості минає само-
стійно в проміжок часу від 1 с до 5 хв, без якихось
серйозних наслідків і лікарського втручання. Така
втрата свідомості, у більшості випадків, не несе в
собі небезпеки для життя хворого. Найчастіші при-
чини короткочасної втрати свідомості: непритом-
ність (синкопе); епілепсія; тимчасове зниження рів-
ня глюкози в крові — гіпоглікемія у здорової лю-
дини; струс головного мозку.

Синкопе — епізод короткочасної повної втра-
ти свідомості внаслідок транзиторної тотальної
гіпоперфузії мозку з різким ослабленням посту-
пального тонусу м’язів і спонтанним повним від-
новленням свідомості.

Однократний епізод синкопе реєструють у 15 %
дітей віком до 18 років і у 1,3 % вони повторюють-
ся протягом життя. Розрізняють рефлекторні, ор-
тостатичні, кардіальні синкопе.

Рефлекторні (нейрокардіогенні) синкопе зумов-
лені патологічною дією вегетативної нервової сис-
теми на регуляцію серцевого ритму та тонус судин
із раптовим розвитком артеріальної гіпотензії та
гіпоперфузії головного мозку. При цьому у дітей
немає структурних порушень серцево-судинної
системи і нормальні значення АТ поза межами син-
копе. Серед усіх видів синкопе рефлекторні ста-
новлять 61–95 %. Проявляються кількома періода-
ми. Продромальний (пресинкопальний) період (се-
кунди — хвилини): відчуття млосності, нестачі по-
вітря, загальна слабкість, запаморочення, дзвін у
вухах, дискомфорт в епігастральній ділянці; пору-
шення зору (мушки, потемніння, двоїння, «тунель-
ний зір»); блідість шкіри, похолодання кінцівок,
підвищене виділення поту, позіхання, глибокий
подих, розширення зіниць. Синкопе (триває від
20–30 с до 4–5 хв): відсутність свідомості, бра-
дикардія, артеріальна гіпотензія, ниткоподібний
пульс на периферичних артеріях, міоклонічні су-
доми. Післясинкопальний період: швидке віднов-

Клінічні прояви

Помірна сонливість. Помилки орієнтування у часі. Уповільнене осмислення
при виконанні складних команд

Пригнічення свідомості при збереженні обмеженого вербального контакту
на фоні підвищеного порога сприйняття зовнішніх подразників. Стан сну з
можливим чергуванням моторного порушення. Дезорієнтування. Виконання
тільки простих команд. Сповільнені психічні та рухові реакції

Глибоке пригнічення свідомості. Збережені координовані захисні реакції.
Відкриття очей на біль та інші подразники

Неможливість розбудити, очі не відкриваються. Некоординовані захисні
рухи без локалізації болю

Неможливість розбудити. Відсутність захисних реакцій на біль

М’язова атонія, арефлексія, двосторонній фіксований мідріаз

Постійне перебування у стані сну з можливістю розбудити й отримати вер-
бальний контакт

Порушення свідомості з яскравими галюцинаціями, психомоторним збуджен-
ням, страхами, тремтінням, судомами, гіперреактивністю вегетативної нерво-
вої системи. У дітей найчастіше виникає на фоні інфекційного захворювання

Збережені періоди сну та бадьорості, самостійне дихання, нормальні параме-
три артеріального тиску. Відкриває очі у відповідь на звертання. Відсутні
когнітивні функції. Тяжке порушення психіки. Виникає через 2–4 тиж. після
тяжкого ураження мозку та коми

Кома, при якій мозок безповоротно уражений і не функціонує

Таблиця 63. Критерії діагностики розладів свідомості

Порушення
свідомості

Помірне оглушення

Глибоке оглушення

Сопор

Кома І ступеня
(помірна)

Кома ІІ ступеня
(глибока)

Кома ІІІ ступеня
(термінальна)

Патологічна
сонливість

Делірій

Вегетативний стан

Смерть мозку
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лення свідомості та орієнтації (у положенні лежа-
чи), слабкість, сухість у роті, запаморочення, від-
чуття тривоги, тепла та волога шкіра (відновлен-
ня кровонаповнення).

Розвиток ортостатичних синкопе пов’язаний з
первинними або вторинними вегетативними пору-
шеннями і трапляється у 8–10 % випадків, частіше
у підлітковому віці. Для підтримки кровопоста-
чання головного мозку при змінах положення тіла
у просторі існують механізми швидкої адаптації.
Під час зміни положення тіла з горизонтального
на вертикальне у нормі відбувається депонування
крові у судинах нижніх кінцівок, зменшення вено-
зного надходження крові до серця, зниження тис-
ку у правих камерах серця. Це призводить до зме-
ншення АТ на 5–10 мм рт. ст., підвищення діасто-
лічного тиску на 3–5 мм рт. ст і стабільного рівня
середнього артеріального тиску внаслідок реакції
симпатичного відділу вегетативної нервової сис-
теми з наступним підвищенням частоти серцевих
скорочень і стабілізації кровообігу. При ортоста-
тичних синкопе внаслідок порушення вегетатив-
ної регуляції відбувається розширення периферич-
них судин, рефлекторне зменшення ЧСС і значне
зниження АТ зі зменшенням середнього АТ ниж-
че 25 мм рт. ст. Синкопе виникає в одних і тих же
умовах, частіше вранці та вночі при вставанні з
ліжка, або при тривалому перебуванні у вертикаль-
ному положенні. Провокуючі фактори: системна
артеріальна гіпотензія, недостатня аерація з по-
дальшою гіпервентиляцією. Відсутній продро-
мальний період, яскраве вегетативне забарвлення.
Виникає миттєво, стереотипно з потемнінням в
очах. Відсутні брадикардія, кровонаповнення
шкіри. Артеріальний тиск може знижуватися до
55/27 мм рт. ст., його відновлення подовжено у
часі, спостерігається компенсаторна тахікардія.

Кардіальні синкопе спричинені порушенням
серцевого ритму з виникненням асистолії, вадами
розвитку, іншими захворюваннями серцево-судинної
системи. Найчастіше вони виникають на фоні фі-
зичного навантаження і призводять до порушен-
ня гемодинаміки зі зменшенням серцевого викиду
нижче критичного рівня і значним зниженням пер-
фузії головного мозку. Супроводжуються: задиш-
кою, блідістю та ціанозом шкіри, особливо верх-
ньої половини тулуба, шиї, носа, вух, слизових
оболонок порожнини рота, болем у порожнині
грудної клітки, животі, серцебиттям, відчуттям
зупинки або завмирання серця, перебоями у його
роботі, відсутністю пульсу на променевих артері-
ях, частим, ниткоподібним пульсом на сонних ар-
теріях, порушенням серцевого ритму, зниженням
АТ, більш тривалою відсутністю свідомості.

Гостра втрата свідомості з тяжкими розлада-
ми життєво важливих функцій загрожує хворому
майже завжди серйозними ускладненнями та/або
смертельним результатом, іноді навіть у тому разі,
якщо реанімаційні дії проведені вчасно і розпоча-
то своєчасне правильне лікування. Найчастіші
причини гострої втрати свідомості з тяжкими роз-
ладами вітальних функцій: розповсюджений кро-
вовилив у мозок або порушення мозкового кро-
вотоку; тяжке порушення серцевого ритму; різні види
шоку, у т. ч., постгеморагічного; тяжка черепно-

мозкова травма; гострі отруєння організму; ушко-
дження життєво важливих органів внаслідок їх
травми або поранення; гіпоглікемічна кома; різ-
ного роду асфіксія.

Втрата свідомості, що посилюється з часом,
може розвиватися повільно з поступовим пригні-
ченням функцій мозку (оглушення, сопор, кома) у
міру прогресування його ураження.

Кома (грец. κω~µα — глибокий сон) — стан
втрати свідомості з відсутністю реакцій на зовніш-
ні подразники, порушенням регуляції життєво
важливих функцій внаслідок значного пригнічен-
ня ЦНС, з якого хвору дитину не можна вивести
навіть при інтенсивній стимуляції.

Причини розвитку коми:
1) ураження мозку з порушенням його струк-

тури (черепно-мозкові травми, пухлини, демієлі-
нізація, інфаркти, тромбози, крововиливи);

2) нейроінфекції (менінгіт, енцефаліт);
3) метаболічні розлади при ураженні внутрішніх

органів і ендокринних залоз (гіпоксія, гіперглікемія,
гіпоглікемія, ацидоз, алкалоз, кетоацидоз, уремія,
накопичення токсичних похідних ароматичних амі-
нокислот, аміаку, недостатність живлення);

4) порушення водно-електролітного балансу
(гіповолемія, гіпо- та гіперосмолярність плазми,
гіперкаліємія, гіпернатріємія, гіперхлоремія, гіпо-
каліємія, гіпонатріємія, гіпохлоремія, гіпокальці-
ємія, гіпотонічна гіпергідратація);

5) токсична дія — отруєння (гриби, алкоголь
та ін.), дія ліків (барбітурати та ін.);

6) судоми з розвитком епілептичного статусу;
7) тяжке порушення температурного балансу.
Кома розвивається при втраті активуючої дії

нейронів висхідної ретикулярної формації на кору
обох півкуль головного мозку і не виникає при ізо-
льованому ураженні однієї півкулі.

Для оцінки коми, спричиненої черепно-мозко-
вою травмою, використовують шкалу коми Глаз-
го (табл. 64).

Сума балів, що дорівнює 15, свідчить про ціл-
ковиту свідомість. Сума балів, що дорівнює 3, свід-
чить про глибоку кому. Сума балів 3–8 корелює
з летальністю до 60 %, сума балів 9–12 — з леталь-
ністю 2 %. Наявність у пацієнта суми балів 3–8
тривалістю понад 24 год є фактором ризику по-
стійного моторного та когнітивного дефіциту, а
суми балів 9–12 — дефіциту пам’яті, мови, психі-
ки та поведінки. При сумі балів 13–15 зберігаєть-
ся когнітивний дефіцит протягом кількох тижнів.

Делірій — це зміна стану свідомості, що вияв-
ляється порушеннями сприйняття і тлумачення
навколишньої дійсності, є результатом розладу
діяльності головного мозку, яке може статися від
безлічі різних причин, наприклад багатьох захво-
рювань, отруєнь і травм.

Проявитися делірій може такими ознаками:
порушенням орієнтації; тяжким занепокоєнням;
порушенням сприйняття дійсності; появою ілюзій
або галюцинацій; підвищеною активністю; рухо-
вими розладами; безсонням.

Найчастішою причиною делірію є значне під-
вищення температури тіла. Другою за частотою
причиною розвитку у дітей маячних станів є тяж-
кі травми голови. Причиною розвитку делірію в
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дитячому віці також може бути отруєння, найчас-
тіше рослинами сімейства дурману. Делірій може
спостерігатися після наркозу при хірургічних втру-
чаннях. У багатьох дітей збудження виникає при
прийомі деяких ліків, таких як антигістамінні пре-
парати і ліки проти нудоти. У підлітків причиною
розвитку делірію найчастіше буває прийом надмір-
ної кількості алкоголю, наркотиків або передозу-
вання деяких лікарських засобів. Іншими розлада-
ми, що викликають розвиток деліріозних маячних
станів у дітей, можуть бути малі напади епілепсії,
психози і розлади обміну речовин (сукупність
складних хімічних і фізичних процесів обміну ре-
човин та енергії, що відбуваються в живих кліти-
нах), наприклад гіпоглікемія.

Алгоритм невідкладної допомоги. Незалежно від
причини і виду втрати свідомості, застосовують
основні загальні принципи надання невідкладної
допомоги.

Якщо втрата свідомості зумовлена відомим
шкідливим фактором, перш за все, його необхід-
но усунути (якщо це можливо), наприклад, винес-
ти потерпілого із зони дії електричного струму або
з приміщення, наповненого газом, та ін.

Наступний крок — оцінка прохідності та звіль-
нення дихальних шляхів. Для цього потерпілого
слід укласти в правильному стабільному положен-
ні на боці (за відсутності ризику травми шиї), у разі
необхідності вичистити порожнину рота сервет-
кою. Потім оцінюють наявність дихання і серце-
вої діяльності.

При зупинці дихання і припиненні серцевої ді-
яльності необхідно негайно приступити до СЛР.
Відразу ж після відновлення дихання та ритмічної

діяльності серця потерпілого слід доставити в лі-
кувальний заклад із дотриманням оптимального
температурного режиму.

Якщо у дитини є самостійні дихання і серцебит-
тя, слід послабити комір, шарф, ремінь, розстеб-
нути сорочку, звільнити від одягу, що стискує. За-
безпечити приплив свіжого повітря, відкрити вік-
но, обмахнути потерпілого тканиною. Дати поню-
хати нашатирний спирт.

Дитину без свідомості слід покласти на бік, так
щоб її голова була трохи нижче тулуба (посилюєть-
ся приплив крові до голови). Винятком з цього пра-
вила може бути тільки носова кровотеча або кро-
вотеча з рани голови. Найбільшу безпосередню не-
безпеку для життя потерпілого при втраті свідомо-
сті становлять запалий язик, що закупорює просвіт
дихальних шляхів, і аспірація (блювотних мас, за-
лишків їжі, води, крові, слизу, сторонніх тіл).

Кращим положенням для дитини, що втрати-
ла свідомість, є так зване стабілізоване фіксоване
положення на боці, при якому не зміщуються го-
лова, плечі і тулуб відносно один одного. Для цьо-
го потрібно покласти верхню руку дитини під
щоку, а нижню ногу зігнути. При травмах шиї
дана поза протипоказана.

Якщо є підозра на травму шиї, то необхідно
зафіксувати (ліпкою стрічкою) голову та тулуб
дитини в положенні лежачи на спині до жорсткої
рівної поверхні (наприклад, до довгої дошки).
Шия не повинна рухатися, для чого з боків голо-
ву повинні підтримувати об’ємні предмети (напри-
клад, літрові пакети з рідиною). Якщо у дитини
виникає блювання, то її повертають на бік разом
із предметом, до якого фіксовані голова та тулуб.

Таблиця 64. Шкала коми Глазго та її модифікація залежно від віку дитини

           
Тест

               Модифікація шкали Глазго залежно від віку дитини Шкала Глазго
Бали

До 1 року життя 1–5 років 6–15 років

Відкривання Мимовільне Мимовільне Мимовільне 4
очей На звук На звук На звук 3

На біль На біль На біль 2

Відсутнє Відсутнє Відсутнє 1

Вокалізація або Гучний плач Окремі фрази Адекватна мова 5
відповідь з вико- Тихий плач Бурмотання Окремі фрази 4ристанням слів

Плач без звуку Крик на біль Окремі слова 3

Гримаса болю Плач без звуку Бурмотання 2

Відсутнє Відсутнє Відсутнє 1

Рухова актив- Некоординовані рухи Мимовільні рухи, Виконання команд 6
ність або реакція виконання команд
в кінцівках

Рухове збудження Локалізація болю Локалізація болю 5на біль
Відсмикує Відсмикує Відсмикує 4

Патологічне згинання Патологічне згинання Патологічне згинання 3

Патологічне розгинання Патологічне розгинання Патологічне розгинання 2

Відсутнє Відсутнє Відсутнє 1
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Якщо втрата свідомості триває довгий час і/або
її симптоми виглядають загрозливо, необхідно
терміново доставити дитину в стаціонар.

Дитині, яка втратила свідомість, не можна да-
вати пити ніяких напоїв і намагатися її годувати.
У жодному разі не залишайте хворого на самоті!

При надходженні дитини з втратою свідомості
або у загальмованому стані до стаціонару необхід-
но з’ясувати наявність в анамнезі: гарячки; трав-
ми голови; можливість передозування препаратів
або інший вид отруєння. Слід з’ясувати, чи були
судоми при даному захворюванні або в анамнезі,
як довго вони тривають, чи немає у дитини епіле-
псії. При огляді потрібно оцінити виразність блі-
дості долонь, наявність периферичних набряків,
петехіальної висипки, ригідність потиличних м’я-
зів, ознаки травми, розмір зіниць та їх реакцію на
світло, напруженість або вибухання тім’ячка у не-
мовлят, ненормальне положення тіла. Якщо є
підозра на менінгіт і у дитини немає ознак підви-
щеного внутрішньочерепного тиску (неоднакові
зіниці, ригідна поза, параліч кінцівок або м’язів

тулуба, нерівномірне дихання), проводять люмбаль-
ну пункцію. У дитини без свідомості необхідно пе-
ревірити рівень глюкози в крові, АТ (якщо є під-
ходяща педіатрична манжета), загальний аналіз
крові та сечі. Важливо визначити тривалість часу,
протягом якого у дитини була порушена свідо-
мість, і бал за шкалою AVPU. Оцінку рівня свідо-
мості за цією шкалою потрібно проводити регу-
лярно.

Подальше лікування залежить від причини
втрати свідомості та розвитку коми. При трива-
лому синкопе і низькому АТ ввести 10 % розчин
кофеїну бензоату натрію 0,1 мл на рік життя або
1 % розчин мезатону 0,1 мл на рік життя підшкір-
но або внутрішньом’язово. При стійкій артеріаль-
ній гіпотензії та брадикардії ввести 0,1 % розчин
атропіну сульфату 0,1 мл на рік життя (не більше
1,0 мл) підшкірно або внутрішньом’язово. Медич-
не ведення дитини в комі здійснюється у відділен-
ні інтенсивної терапії. Хоча лікувальна тактика
значно відрізняється при різних видах коми, є за-
гальні підходи до синдромної терапії (табл. 65).

Терапевтичні заходи

Iнтубацiя трахеї та переведення дитини на ШВЛ

Інотропна підтримка допаміном (2–8 мкг/(кг·хв)
Корекція КЛС та електролітного балансу

Введення 10–20 % розчину глюкози для підтримки метаболічних проце-
сів та уникнення гіпоглікемії до отримання результату концентрації глю-
кози крові, узятому перед введенням розчину глюкози. Необоротні стру-
ктурні ушкодження для головного мозку внаслідок тяжкої гіпоглікемії
виникають швидше, ніж швидкість погіршення стану за наявності діабе-
тичного кетоацидозу. Корекція метаболічних розладів

Гіпервентиляція з підтримкою рівня рСО2 = 30 мм рт. ст.,
РаО2 = 100 мм рт. ст.

Швидке внутрішньовенне введення 20 % розчину манітолу дозою
1,5–2,0 г/кг протягом 10–20 хв (1,5–2 г/кг на добу на 2–3 введення).

Введення фуросеміду 1–3 (до 10) мг/кг кілька разів на день.

Введення ГКС — дексаметазон 0,5 мг/кг через 6 год протягом 3 діб з по-
дальшим зниженням за рахунок подовження інтервалу введення через 8–
12–24 год протягом 6 діб.
Підвищене положення верхньої частини тулуба під кутом 30° зменшує
внутрішньочерепний тиск на 10–15 мм рт. ст.

Розчин діазепаму 0,3–0,5 мг/кг внутрішньовенно.
За неефективності — 1 % розчин гексеналу або тiопенталу натрію дозою
3–5 мг/кг внутрішньовенно.

Якщо дитина має розлад свідомості на рівні сопору або делірію і ознаки
збудження — седативні препарати

Антибіотики. Противірусні препарати. Антидоти

Підтримка нормальної температури тіла (антипіретики або, навпаки,
зігрівання)

Використання індиферентної очної мазі. Примусове пасивне закриття
очей (пов’язка)

Таблиця 65. Синдромне лікування дитини у комі

Вид допомоги

Забезпечення адекват-
ної оксигенації

Стабілізація системно-
го кровообігу

Забезпечення живлення
та метаболічних
процесів

Зниження внутрішньо-
черепного тиску

Протисудомна терапія

За показаннями
етіотропна або
антидотна терапія

Підтримка нормальної
температури тіла

Захист очей
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Лікування делірію має на меті усунення при-
чини, що лежить в основі його розвитку.

Прогноз залежить від причини та тривалості
втрати свідомості, ступеня порушення вітальних
функцій.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначте поняття «порушення свідомості».
2. Види порушення свідомості.
3. Причини короткочасної втрати свідомості.
4. Причини гострої втрати свідомості з пору-

шенням вітальних функцій.
5. Причини втрати свідомості, що посилюєть-

ся з часом.
6. Шкала Глазго для оцінки коми, спричиненої

черепно-мозковою травмою.
7. Причини виникнення делірію у дітей.
8. Алгоритм невідкладної допомоги дитині з

втратою свідомості на догоспітальному етапі.
9. Принципи медичного ведення дитини без сві-

домості у стаціонарі.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Дівчинка 11 років, що протягом
30 хв стоячи їхала у переповненому автобусі, рап-
том зомліла, посунулася і впала. На зупинці ди-
тину винесли з автобуса і поклали на лавку. Че-
рез 1 хв дівчинка прийшла до тями. Мати, яка їхала
з дівчинкою, повідомила, що таке з нею трапилося
вдруге і теж в автобусі, а взагалі дитина здорова.
Лікар швидкої допомоги визначив, що пульс у дів-
чинки ритмічний 90 за 1 хв, АТ 100/55 мм рт. ст.

1. Який найбільш імовірний діагноз?
1. Кардіальне синкопе.
2. Ортостатичне синкопе.
3. Рефлекторне синкопе.
4. Гіпоглікемія.
2. Яка невідкладна допомога необхідна?
1. Забезпечити горизонтальне положення, роз-

стібнути одяг, ввести 10 % розчин кофеїну бензо-
ату натрію 0,1 мл на рік життя.

2. Госпіталізувати, ввести 0,1 % розчин атро-
піну сульфату 0,1 мл на рік життя.

3. Забезпечити горизонтальне положення, роз-
стібнути одяг, обтерти обличчя холодною водою.

4. Здійснити серцево-легеневу реанімацію в
умовах палати інтенсивної терапії.

8.4. СУДОМИ

Визначення поняття. Судоми — раптові напа-
ди мимовільних скорочень скелетних м’язів із
втратою свідомості різного ступеня.

Причини виникнення і механізм розвитку. При-
чинами судом можуть бути різні гострі та хроніч-
ні захворювання і ушкодження головного мозку
(нейроінфекції, травми, крововиливи, гіпертензійно-

гідроцефальний синдром, дисгенезії мозку, пухли-
ни), генетичні та хромосомні захворювання (по-
рушення метаболізму амінокислот, вуглеводів,
жирів), токсичні ушкодження мозку (інфекційна
інтоксикація, екзогенні отруєння хімічними речови-
нами і лікарськими препаратами). Судоми можуть
розвиватися при ендокринних і електролітних по-
рушеннях (гіпоглікемія при цукровому діабеті, гі-
покальціємія при гіпопаратиреозі, рахіті та спаз-
мофілії, гіпомагніємія, гіпо- та гіпернатріємія то-
що). Також можливі психогенні судомні пароксиз-
ми (наприклад афективно-респіраторні судоми).
Від 25 до 84 % судом виникає на тлі гарячки (феб-
рильні судоми). Окрему групу становлять судоми
при епілепсії, поширеність якої становить 0,5–1 %
у загальній популяції.

Патогенетичною основою судом є порушення
синхронної активності та надмірна деполяризація
мембран нервових клітин у відповідь на надмірне
збудження. Незрілий мозок більш схильний до роз-
витку загальномозкових реакцій, ніж зрілий. Підви-
щену «готовність» дитячого мозку до судомної ак-
тивності можна пояснити відносним переважанням
збуджувальних глутаматергічних систем над гальмів-
ними ГАМК-ергічними. Недосконале диференцію-
вання кори головного мозку, слабкий регулюваль-
ний вплив на підкіркові структури, значна гідро-
фільність тканини мозку пояснюють схильність дити-
ни до генералізованої відповіді на різні подразники.

За видом виділяють генералізований тонічний
напад, що проявляється тонічним напруженням
м’язів тулуба, шиї та кінцівок із зупинкою дихан-
ня на вдиху і тотальним ціанозом, втратою свідо-
мості. Клонічні генералізовані судоми супрово-
джуються симетричним посмикуванням кінцівок,
порушенням дихання, загальним ціанозом, слино-
течею, втратою свідомості. Парціальні клонічні
напади характеризуються посмикуванням м’язів з
одного боку (рука, нога або за гемітипом), можуть
бути простими, складними та з трансформацією у
вторинно-генералізовані. Міоклонічні напади про-
являються симетричним синхронним посмикуван-
нями волокон одного м’яза або груп м’язів у рам-
ках одного сегмента без втрати свідомості: згинан-
нями голови (кивки, клювки), тулуба з відведен-
ням та приведенням рук (салаамові напади) з час-
тотою 1–3 напади або серії нападів. Епілептичний
статус — критичний стан з тривалістю безперерв-
них судомних нападів понад 30 хв, коли кожний
наступний напад виникає раніше, ніж завершуєть-
ся попередній.

Фебрильні судоми — найбільш поширене кон-
вульсивне порушення (короткочасні генералізова-
ні тоніко-клонічні судоми) у дітей від 3 міс. до 5–
6 років життя, що виникають на фоні захворюван-
ня із підвищенням температури тіла вище 38 °С за
відсутності симптомів нейроінфекції. Тривалість
фебрильних судом невелика (звичайно не більше
5 хв). У більшості випадків вони мають сприятли-
вий прогноз і не супроводжуються неврологічни-
ми порушеннями. Психомоторний розвиток дітей,
що перенесли прості фебрильні судоми, як прави-
ло, відповідає віку.

При нейроінфекціях спостерігаються тоніко-
клонічні судоми, нерідко розвивається судомний
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статус, виявляються загальні прояви інфекції (га-
рячка, головний біль, блювання), часто бувають
позитивні менінгеальні знаки, порушення свідо-
мості, вогнищеві симптоми ураження ЦНС. При
дослідженні ліквору визначається підвищений
вміст клітин та білка (клітинно-білкова дисоціа-
ція при менінгіті, білково-клітинна дисоціація при
енцефаліті внаслідок енцефаломаляції та пухлинах
головного мозку).

Вітамін D-залежний рахіт реєструють у дітей
віком до двох років життя із затримкою зросту,
статомоторного розвитку, слабкістю м’язів, судо-
мами аж до тетанії, гіпокальціємією та гіпофосфа-
темією. Спазмофілія (дитяча тетанія) — це хворо-
ба, що характеризується розладом мінерального
обміну (зниженням концентрації іонізованого
кальцію у крові), підвищеною нервово-м’язовою
збудливістю і схильністю до тонічних і клонічних
судом м’язів окремих груп, особливо гортані та
кінцівок. Захворювання пов’язано із порушення-
ми метаболізму вітаміну D, що призводить до змен-
шення рівня іонізованого кальцію в крові та зни-
ження функції паращитоподібних залоз. При цьо-
му відзначаються гіперкаліємія, підвищення луж-
ного резерву крові. Прояви захворювання харак-
терні для дітей віком від 4 міс. до 2 років, частіше
спостерігаються наприкінці зими і навесні.

Для епілепсії характерні раптові неспровоко-
вані, повторні стереотипні напади, поєднані зі змі-
нами психіки, емоційно-вольової сфери та специ-
фічними змінами на електроенцефалограмі.

Судоми при травмах черепа зумовлені набря-
ком головного мозку, внутрішньочерепними та
внутрішньомозковими крововиливами.

Пухлини головного мозку проявляються вогни-
щевою симптоматикою ураження ЦНС, головним
болем, блюванням, не пов’язаним із прийомом
їжі, при дослідженні ліквору виявляють білково-
клітинну дисоціацію.

При факоматозах характерне поєднання судом-
них нападів з депігментованими (туберозний
склероз Бурневіля) або пігментними плямами
кольору «кави з молоком» (нейрофіброматоз Ри-
кленгхаузена), гемангіомою на обличчі (ангіома-
тоз Штурге — Вебера).

Метаболічні розлади супроводжуються клоніч-
ними генералізованими нападами, які зникають
при корекції метаболічних порушень. При судин-
них захворюваннях ЦНС (судинна емболія, розрив
мальфармованої судини) нападу передують голов-
ний біль, блювання, а після нападу реєструють
вогнищеві симптоми ураження ЦНС.

При демієлінізуючих захворюваннях (лейкоенце-
фаліти) характерні поліморфні напади із розладами
вищих кіркових функцій, гіперкінезами, спастичними
паралічами, порушенням зору до сліпоти, подальшим
розвитком паралічу і неминучою смертю.

Судомні напади при спадкових розладах мета-
болізму і хворобах накопичення поєднуються з
основними симптомами. Для гомоцистинурії хара-
ктерні: високий зріст, деформації кісток, підвивих
кришталика, катаракта, атрофія зорового нерва,
розумова відсталість та судоми (частота 1 : 20 000).
При гістидинемії виявляють відставання у фізич-
ному та психічному розвитку, світлий колір волос-

ся та очей, тремор, атаксію, судоми, парези (час-
тота 1 : 20 000). Лейциноз (хвороба кленового си-
ропу) при повному блокуванні ферменту має тяж-
кий перебіг з частими судомами аж до епілептич-
ного статусу з порушенням дихання і смертю у пер-
ші місяці життя. При фенілкетонурії клінічні про-
яви включають розумову відсталість із 4–6-місяч-
ного віку, явища екземи на шкірі та судоми (у 20–
50 % хворих), світлий колір шкіри, волосся, очей
(світліші, ніж у батьків), специфічний запах (ми-
шей), частота 1 : 10 000.

Для галактоземії характерний початок захво-
рювання відразу після народження, блювання,
млявість, жовтяниця, геморагії на шкірі, судоми
зумовлені гіпоглікемічним станом (частота 1 : 30 000).
Хворобу Тея — Сакса (гангліозидоз І типу)
реєструють у євреїв-ашкеназі з частотою 1 : 4000
та серед людей іншої нації 1 : 400 000, при якій зо-
внішньо здорова дитина, починаючи з 3–8-місяч-
ного віку, поступово втрачає набуті навички, зро-
стає ступінь порушення психіки, розвивається гі-
перакузія, яка призводить до судомних нападів, на
дні ока виявляють симптом «вишневої кісточки».

Сфінгомієлоліпідоз (хвороба Німана — Піка),
крім судомних нападів, включає: гепатоспленоме-
галію, збільшення лімфатичних вузлів, затримку
психомоторного розвитку, атаксію, знижений то-
нус м’язів, симптом «вишневої кісточки» на дні
ока, початок захворювання у віці 3–5 міс. Часто-
та невідома. Серед семи типів муколіпідозів судо-
ми характерні лише для муколіпідозу І типу, який
проявляється помірною розумовою відсталістю,
що виявляють наприкінці першого року життя,
відставанням у зрості за рахунок короткого тулу-
ба та неврологічними порушеннями з 4-річного
віку (судоми, тремор, ністагм, периферичні нейро-
патії, зменшення маси м’язів), симптомом «вишне-
вої кісточки» на дні ока та зниженням активності
β-N-ацетилнейрамінідази у лейкоцитах та фібро-
бластах. Церебральна форма хвороби Гоше почи-
нається на першому році життя і характеризуєть-
ся генералізованими тоніко-клонічними судомами
з опістотонусом, гіпотонією м’язів, бронзовим ко-
льором відкритих частин тіла, схильністю до кро-
вотеч, значним зниженням інтелекту, формуван-
ням контрактур. Частота невідома.

Для аргінін-бурштинової аміноацидурії харак-
терні: початок захворювання у перші тижні жит-
тя, відставання у психомоторному розвитку, лам-
кість і сухість волосся, яке росте пучками, блюван-
ня, гепатомегалія, судоми, частота невідома. При
метилмалоновій ацидемії виявляють: блювання,
м’язову гіпотонію, судоми, коматозний стан з на-
родження, надалі остеопороз, хореоатетоз. Судо-
ми, залежні від піридоксину, проявляються гене-
ралізованими нападами з перших тижнів життя,
підвищеною збудливістю, гіперакузією резистент-
ністю до протисудомних препаратів і чутливістю
до піридоксину. При вродженій гіперамоніємії ви-
являють нудоту, повторне блювання, запаморо-
чення, тремор, судоми, втрату свідомості внаслі-
док накопичення аміаку в крові.

При сімейному гіперпаратиреозі з перших тиж-
нів життя реєструють запори, полідипсію, полі-
урію, порушення дихання, резорбцію кісток, ми-
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мовільні переломи, гіперкальціємію, гіпофосфат-
емію, гіперкальціурію, гіперфосфатурію, аміно-
ацидурію (частота невідома).

Для інфантильного Х-зчепленого гіпопарати-
реозу характерні судоми з неонатального періоду,
ларингоспазм, фотофобія, блефароспазм, кератит,
помутніння кришталика, діарея, гіпокальціємія,
гіперфосфатемія, низький рівень паратгормону.
Частота невідома. При синдромі Ді Джорджи (вро-
джена аплазія тимуса та паращитоподібних залоз)
характерно поєднання порушення клітинної лан-
ки імунітету з вродженим гіпопаратиреозом, що
проявляється судомами внаслідок гіпокальціємії,
частими інфекційними захворюваннями і стигма-
ми диспластичності (антимонголоїдні очі, мікро-
гнатія, короткий фільтр, гіпертеларизм). Псевдо-
гіпопаратиреоїдизм І та ІІ типу (спадкова остеоди-
строфія Олбрайта) проявляється низьким зростом,
короткою шиєю, затримкою розумового розвитку
та мінеральними розладами з гіпокальціємією та
гіперфосфатемією, які зумовлюють судоми.

Для синдрому Криглера — Найяра притаманні:
вроджений дефіцит глюкуронілтрансферази, гіпер-
білірубінемія, тривала жовтяниця з ураженням під-
кіркових ядер, судоми. При лісенцефалії, поряд з
генералізованими судомами, з першого тижня жит-
тя виявляють: мікроцефалію, гепатоспленомегалію,
специфічні риси обличчя, вроджені вади серця і ни-
рок. Хворі гинуть у ранньому дитинстві. У дітей з
синдромом Менкеса виявляють тяжку розумову від-
сталість, судоми, скручене, ламке, рідке волосся,
структурне ураження ЦНС з гліозом та атрофією
речовини головного мозку, спадкування Х-зчепле-
не рецесивне, співвідношення статі 1 : 1.

Мікроцефалія може бути спадково зумовленою
або сформуватися після перенесеної антенатальної
інфекції, проявлятися розумовою відсталістю, судо-
мами, парезами, паралічами, різними неврологіч-
ними симптомами внаслідок аномальної будови
головного мозку. Спадково зумовлений синдром
мікроцефалії, глибокої розумової відсталості, спа-
стичної диплегії та відсутності черевних рефлексів
включає судоми, спочатку парціальні, а надалі ге-
нералізовані, відсутність кремастерних рефлексів у
хлопчиків, атрофію речовини головного мозку.

Синдром нетримання пігменту (Блоха — Сульц-
бергера) включає ураження ЦНС (розумову від-
сталість, судоми, паралічі, косоокість, аномалії зо-
ру), специфічний шкірний висип (еритематозно-
везикульозний висип на бокових поверхнях тулу-
ба та згинальної поверхні кінцівок, який з’являєть-
ся у перші два тижні життя, перетворюється у бо-
родавки через декілька місяців і зникає через
кілька років, залишаючи депігментовані плями та
атрофію шкіри. Для Паллістера–W синдрому при-
таманні щілина губи та піднебіння, тремор, судо-
ми, високий тонус м’язів, вальгусне викривлення
верхніх кінцівок, викривлення променевої і скоро-
чення ліктьової кісток. При хромосоми 4p(+) син-
дромі виявляють низьку масу тіла при народжен-
ні, множинні стигми диспластичності, мікроцефа-
лію, судоми, гіпотонію м’язів, відставання у фізич-
ному та розумовому розвитку, трисомію 4p-хро-
мосоми. При хромосоми 4p(–) синдромі виявляють
широкий або схожий на дзьоб ніс, мікроцефалію,

мікрофтальмію, косоокість, деформовані вушні
раковини з переаурикулярними складками, затри-
мку психомоторного розвитку, часті судоми, вади
серця та нирок, делецію короткого плеча 4p-хро-
мосоми. При синдромі Цельвегера (церебро-гепа-
то-ренальний синдром) характерні тяжка гіпото-
нія м’язів, відсутність безумовних і сухожильних
рефлексів, гепатомегалія внаслідок накопичення
заліза у клітинах печінки, вади розвитку ЦНС (мік-
рогірія, лісенцефалія, демієлінізація різних відділів
головного мозку). Судоми виникають ще у ран-
ньому неонатальному періоді. Цероїд-ліпофусци-
ноз при пізній інфантильній формі проявляється
у віці 2–5 років з поступової втрати інтелекту, міо-
клонічними судомами у відповідь на шумові та
світлові подразники; при ювенільній формі — ре-
єструють зниження гостроти зору, часті судоми,
зниження інтелекту аж до деменції у віці понад 8–
12 років з подальшим летальним кінцем.

Алгоритм невідкладної допомоги. Наявність су-
дом є показанням для госпіталізації дитини. Під час
нападу потрібно: захистити дитину від можливих
травм, забезпечивши безпечне навколишнє середо-
вище, запобігти кусанню язика та аспірації слизу,
крові, блювотних мас, забезпечити вільну прохід-
ність верхніх дихальних шляхів, контролювати
функції життєво важливих органів і систем.

Для купірування судомного нападу показане
введення розчину діазепаму в разовій дозі 0,1–
0,7 мг/кг маси тіла (при введенні внутрішньовен-
но зі швидкістю 1–5 мг за 1 хв). За відсутності
ефекту можна ввести препарат повторно через 5–
20 хв, але не більше 5 мг у дітей віком до 5 років
і не більше 10 мг у дітей віком понад 5 років (табл.
66). Не повторювати введення діазепаму більше
2 разів!

При фебрильних судомах слід використовува-
ти фізичні методи охолоджування (при «рожевій»
гарячці за умови доброї мікроциркуляції та відсут-
ності спазму судин периферії), призначити жаро-
знижувальні засоби: парацетамол 15 мг/кг або ібу-
профен (дітям після 3 міс.) 10 мг/кг. Слід пам’ята-
ти, що у зв’язку із ризиком аспірації не можна да-
вати дитині будь-які препарати усередину до за-
кінчення нападу судом. Дітям, які перенесли феб-

Таблиця 66. Дозування діазепаму
у дітей до 5 років, мг

                    Діазепам, ампула 10 мг/2 мл

    Вік або Внутрішньом’язово Рек-
  маса тіла  або внутрішньовенно тально

(0,05 мл/кг = 0,25 мг/кг) (0,1 мл/кг)

<6 міс. 0,2–0,4 0,5
(4–7,9 кг)

6–12 міс. 0,4–0,5  1,0
(8–9,9 кг)

13 міс.– 0,5–0,7  1,5
3 роки
(10–13,9 кг)

3–5 років 0,7–1,0 2,0
(14–20 кг)
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рильні судоми, проводять профілактику повтор-
них судомних епізодів: у період ризику розвитку
фебрильних судом (інфекційні захворювання, гі-
пертермія) призначають жарознижувальні, а іно-
ді і протисудомні засоби.

Лікування явних форм спазмофілії спрямовано
на створення «голодного» ацидозу (чайна дієта на
8–12 год). Харчування переважно вуглеводне (кіль-
ка днів), показане різке обмеження коров’ячого
молока (багато фосфатів). При еклампсії призна-
чають протисудомну терапію (діазепам). При ла-
рингоспазмі показані подразнення слизової обо-
лонки носа (лоскотання, нашатирний спирт), ко-
реня язика, шкіри (поплескування, обливання хо-
лодною водою), вестибулярного апарату (обереж-
не «струшування»); зміна положення тіла, кисень,
а в разі зупинки дихання — реанімаційні заходи.
Патогенетичне лікування явної спазмофілії поля-
гає у внутрішньовенному введенні препаратів
кальцію (10 % розчин кальцію хлориду або глю-
конату: дітям до 6 міс. — 0,5 мл, до 1 року — 0,5–
1 мл, до 3 років — 1–2 мл). При латентній формі
ці препарати призначають ентерально (5–10 % роз-
чин кальцію хлориду по 1 чайній ложці тричі на
день). Після насичення організму кальцієм (2–3
дні) на фоні його подальшого приймання і отри-
мання вітамінів (ретинолу, групи В, токоферолу)
проводять лікування рахіту.

При частих, серійних епілептичних нападах пре-
парати групи бензодіазепінів (діазепам) можна вво-
дити ректально: при масі тіла менше 15 кг — 5 мг,
більше 15 кг — 10 мг. Госпіталізувати дитину до
неврологічного відділення дитячого стаціонару.
В умовах стаціонару — корекція вітальних функ-
цій, метаболічних порушень, водно-електролітного
обміну, кислотно-основного стану, лікування осно-
вного захворювання. Якщо напад набув характе-
ру епілептичного статусу і немає ефекту від препа-
ратів групи бензодіазепінів, вводять водорозчинні
гідантоїни (фенітоїн) у дозі 10–20 мг/кг зі швидкіс-
тю 1–3 мг/(кг·хв), але не більше 30 мг/кг. За відсут-
ності ефекту від водорозчинних гідантоїнів вводять
водорозчинний фенобарбітал 5–15 мг/кг, за необ-
хідності кожні 20–30 хв до сумарної дози 30–40 мг/
кг. Одночасне введення фенобарбіталу водорозчин-
ного та бензодіазепінів недоречне, тому що може
призвести до кардіодепресивного ефекту та при-
гнічення дихання. Якщо напад триває понад 30
хв, немає ефекту від попередньо введених ліків,
необхідне призначення загального наркозу з ви-
користанням штучного апаратного дихання.
Внутрішньовенно водять барбітурати короткої
дії, 0,25–0,5–1 % розчин тіопенталу-натрію дозою
8–10 мг/кг, але сумарна доза не повинна переви-
щувати 15–20 мг/кг. Тривалість наркозу стано-
вить не менше 12–24 год після останнього напа-
ду або реєстрації патологічних змін на ЕЕГ. На-
далі застосовують протиепілептичні препарати
залежно від виду епілепсії.

При тривалих судомах, крім протисудомних
препаратів, необхідна профілактика (лікування)
набряку головного мозку: хворому надають тро-
хи піднятого положення (30°) і призначають діу-
ретики (манітол, фуросемід); введення гіпотоніч-
них розчинів протипоказано.

Після надання екстреної допомоги діти з судо-
мами неясного ґенезу або такими, що виникли
на тлі інфекційного захворювання, підлягають гос-
піталізації для проведення діагностичного пошу-
ку, лікування набряку мозку та вирішення питан-
ня про необхідність і можливість виконання ліку-
вально-діагностичної люмбальної пункції. При
встановленні діагнозу епілепсії необхідний підбір
тривалої базисної терапії.

Прогноз залежить від причини судом. Серед ді-
тей з фебрильними судомами ризик розвитку епі-
лепсії у 6 разів вищий, ніж у дітей, що їх не мали.
Прогностично несприятливі ознаки можливого
розвитку епілепсії у дитини — фокальний або ла-
тералізований характер фебрильних судом, їх три-
валість більше 15 хв, понад 3 повторних епізоди
судом і зміни неврологічного статусу.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «судоми».
2. Види судом.
3. Причини розвитку судом.
4. Фебрильні судоми.
5. Судоми при нейроінфекціях.
6. Судоми при спазмофілії.
7. Судоми при спадкових і вроджених захворю-

ваннях.
8. Основні принципи надання невідкладної ме-

дичної допомоги при судомах.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Дитині 7 міс., хворіє першу добу.
Скарги на нежить, підвищення температури тіла
до 39,7 °С, два повторних епізоди раптового рит-
мічного згинання та розгинання рук і ніг тривалі-
стю до 30 с. При огляді лікарем швидкої допомо-
ги у дитини виникли судоми. Після нападу дити-
на у свідомості. Шкіра бліда, акроціаноз, кінців-
ки холодні. Є гіперемія зіва. З носа витікає рідкий
прозорий слиз. Над легенями перкуторно ясний
легеневий звук, жорстке дихання. Границі серця у
межах вікової норми, тони дзвінки, тахікардія від-
повідає рівню температури. Живіт м’який, печін-
ка та селезінка не збільшені. Випорожнення один
раз на добу, оформлені. Менінгеальні та вогнищеві
ознаки відсутні. Мати 5 хв назад дала дитині су-
спензію парацетамолу 10 мг/кг.

1. Встановіть діагноз.
1. Енцефалічна реакція.
2. Фебрильні судоми.
3. Менінгіт.
4. Енцефаліт.
2. Надайте невідкладну медичну допомогу.
1. Здійснити фізичні методи охолодження.
2. Ввести ректально або внутрішньовенно роз-

чин діазепаму в разовій дозі 0,2 мг/кг.
3. Ввести внутрішньовенно 1 % розчин тіопен-

талу натрію дозою 8–10 мг/кг.
4. Призначити всередину фенобарбітал дозою

5–15 мг/кг.
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8.5. ПІДВИЩЕННЯ
ТЕМПЕРАТУРИ ТІЛА

Визначення поняття. Підвищення температури
тіла у дітей може бути проявом гарячки і гіпертер-
мії — станів, які мають в основі порушення тем-
пературного гомеостазу, але відрізняються між
собою за своєю сутністю.

Гарячка (лат. febris) — захисно-пристосуваль-
на реакція організму, яка виникає під впливом па-
тогенних чинників і характеризується перебудо-
вою процесу терморегуляції, що призводить до під-
вищення внутрішньої температури тіла, яка стиму-
лює природну реактивність організму.

Гіпертермія (грец. Yπερ — надмірно і θXρµη —
теплота) — перегрівання (теплова хвороба, тепло-
вий удар), накопичення надлишкового тепла в ор-
ганізмі дитини з підвищенням температури тіла,
викликане зовнішніми чинниками, що утрудняють
тепловіддачу в зовнішнє середовище або збільшу-
ють надходження тепла ззовні; супроводжується
підвищенням температури тіла, припиненням по-
товиділення і втратою свідомості. Критерії під-
вищення температури тіла: ректальна ≥ 38,0 °С;
у ротовій порожнині ≥ 37,6 °С; у пахвовій ямці
≥ 37,4 °С; тимпанальна температура ≥ 37,6 °С (ви-
мірювана вушним термометром).

Градації підвищення температури тіла в акси-
лярній ділянці тіла: субфебрильна (до 38,0 °С); по-
мірно фебрильна (38,1–39,0 °С); високо фебриль-
на (39,1–41,0 °С); гіперпіретична (вище 41 °С).

Гіпертермічний синдром — негативні зміни в
організмі, що зумовлені надмірно високою темпе-
ратурою тіла і проявляються порушенням мікро-
циркуляції, метаболічними розладами і прогресив-
но наростаючою дисфункцією життєво важливих
органів і систем, зокрема ураженням ЦНС. На тлі
високої температури виникає компенсаторна гі-
первентиляція у відповідь на наявний метаболіч-
ний ацидоз. При підвищенні температури вище
40 °С хвилинний об’єм вентиляції різко падає, ди-
хальний алкалоз переходить у респіраторний аци-
доз, що, насамперед підсилює метаболічний аци-
доз. Різко зростає втрата рідини через дихальні
шляхи і шкіру, що призводить до гіповолемії, яка
супроводжується паралельною втратою іонів ка-
лію, натрію хлоридів. Відбувається зниження су-
динного опору в нирках, що сприяє виділенню ве-
ликої кількості гіпотонічної сечі. У печінці інак-
тивуються ферментні системи, руйнуються внутрі-
шньоклітинні структури, посилюється утворення
молочної кислоти. Хвилинний об’єм серця зростає
за рахунок тахікардії, проте АТ падає. Метаболізм
головного мозку зростає, але кровопостачання не
відповідає цьому підвищенню, що призводить до
його ішемії.

Причини виникнення та механізми розвитку.
У 95 % випадків гарячка буває інфекційного ґенезу,
розвивається під дією ендогенних й екзогенних пі-
рогенів вірусної або бактеріальної природи. При-
чини гарячки неінфекційного ґенезу — системні
захворювання сполучної тканини; онкогематоло-
гічні захворювання; ендокринні хвороби (дифузно-
токсичний зоб, феохромоцитома); алергічні про-

цеси; ураження ЦНС; медикаментозні чинники (гі-
перосмолярні розчини, кофеїн, ефедрин, передозу-
вання вітаміну D); психогенні розлади (неврози,
емоційне напруження), дія рефлекторних (больо-
вий синдром при різноманітних хворобах, подраз-
ненні очеревини) та резорбційних чинників (трав-
ма, стискання, опік, некроз, гемоліз, отруєння).

За тривалістю гарячка може бути: ефемерною —
від кількох годин до 2 днів; гострою — до 15 днів;
підгострою — до 45 днів; хронічною — понад
45 днів.

За характером температурної кривої гарячка
може бути: постійною — температура тіла пере-
вищує 39 °С при добових коливаннях менше 1 °С
(черевний та висипний тиф, крупозна пневмонія та
ін.); послаблювальною — добові коливання темпе-
ратури перевищують 1 °С і вона може опускатися
нижче 38 °С, але не досягає нормальних цифр (ГРЗ,
пневмонія); переміжною — періоди нормальної та
субнормальної температури (1–2 дні) чергуються
з періодами коливань температури з розмахом у
кілька градусів (малярія, сепсис, ревматизм, тубер-
кульоз); оборотною — високі цифри чергуються з
періодами нормальної температури (висипний
тиф); ундулюючою — характеризується хвиле-
подібним перебігом з відносно тривалими періода-
ми підйому і спаду (бруцельоз, лімфогранулема-
тоз); виснажувальною — добові коливання дося-
гають 4–5 °С (туберкульоз, сепсис); неправильною
— відсутні будь-які закономірності.

За клінічними проявами розрізняють «роже-
ву» і «бліду» гарячку та гіпертермічний синдром
(табл. 67).

Для уточнення причини гарячки у дітей при
збиранні анамнезу необхідно з’ясувати: її трива-
лість; проживання в районі поширення малярійно-
го плазмодія або нещодавне відвідування такого
району. Слід приділити увагу скаргам на шкірний
висип, ригідність потиличних м’язів і біль у шиї,
головний біль, біль при сечовипусканні, біль у вусі.
При фізикальному обстеженні обов’язково переві-
рити: ригідність потиличних м’язів (менінгіт); на-
явність висипу на шкірі (геморагічний — менігно-
кокцемія, лейкоз; макулопапульозний — кір, че-
ревний тиф та ін.) або септичні ураження шкіри
(гнійничкові висипання) і м’яких тканин, локаль-
на болючість (абсцес, флегмона); виділення з вуха
(отит), болюча припухлість сосцеподібного відро-
стка (мастоїдит); відмова від рухів у суглобах (ос-
теомієліт); прискорене дихання (пневмонія). Вияв-
лення будь-якої з перелічених ознак є показанням
для введення антибіотика і термінового направ-
лення дитини до стаціонару. Додаткового обсте-
ження (як правило, в умовах стаціонару) потребу-
ють випадки гарячки, що триває понад 7 діб.

Причини виникнення гіпертермії: тепловий
удар — перегрівання (висока температура та во-
логість навколишнього середовища), сонячний
удар (інтенсивна дія сонячного випромінювання
на голову), дія препаратів інгаляційного наркозу,
міорелаксантів.

Тепловий удар — патологічний стан, що вини-
кає раптово, зумовлений розладами терморегуля-
ції організму при тривалому впливі на нього висо-
кої температури повітря або інфрачервоного (теп-

,
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лового) випромінювання. Особливим варіантом
теплового удару є сонячний удар. Причина його
виникнення — тривала дія сонячних променів на
ділянку голови дитини, яка в літній період об обід-
ній порі перебуває на відкритій місцевості без
головного убору. Сонячні промені спричиняють
перегрівання мозку, його повнокров’я та набряк,
при цьому температура тіла може бути нормаль-
ною або незначно підвищеною, а симптоми ура-
ження ЦНС розвиваються більш швидко і рап-
тово.

Критерії діагностики і ступінь тяжкості тепло-
вого удару:

— легкий ступінь: слабкість, головний біль, за-
паморочення, спрага; нудота, температура тіла
нормальна або субфебрильна; рясне потовиділен-
ня; тахікардія;

— середній ступінь тяжкості: пульсуючий голов-
ний біль, нудота, блювання; температура тіла під-
вищена до 38–39 °С, шкіра гіперемована, рясне
потовиділення; роздратованість, немотивоване

гнівання; гіперрефлексія, порушення координації
рухів; виражена тахікардія;

— тяжкий ступінь — нестерпний головний біль,
запаморочення, порушення зору, багаторазове
блювання; психомоторне збудження, дезорієнта-
ція, порушення свідомості; гіперрефлексія, тоніч-
ні та клонічні судоми, парези і паралічі; темпера-
тура тіла до 40–41 °С, виражена тахікардія, арит-
мії серцевої діяльності; мозкова кома.

— надзвичайно тяжкий ступінь — клінічна
смерть.

Алгоритм надання невідкладної допомоги. Так-
тика ведення дитини з гарячкою визначається її
віком та загальним станом, наявністю супровідної
патології, рівнем підвищення температури тіла та
ризиком розвитку ускладнень. Жарознижувальні
ліки не слід призначати курсом для регулярного
прийому, наступна доза дається лише при підви-
щенні температури до попередніх значень; знижен-
ня температури тіла до нормальних величин не
може бути швидким, достатньо знижувати темпе-

Таблиця 67. Клінічні прояви «рожевої», «блідої» гарячки та гіпертермічного синдрому

Клінічні ознаки

Стан дитини

Свідомість

Шкіра

Озноб

Температура тіла
в аксилярній ділянці

Різниця між аксилярною і
ректальною температурою

Артеріальний тиск

Тахікардія, приглушеність
або глухість тонів

Тахіпное, патологічне
дихання за типом
Куссмауля

Порушення мікроциркуля-
ції, симптом «білої плями»

Симптоми ураження
мозку, судоми

Дисфункція інших органів

Метаболічні розлади

Відповідь на антипіретич-
ні засоби

«Рожева» гарячка

Задовільний або
середньотяжкий

Не порушена

Рожева, волога,
тепла на дотик

Немає

Менше 40 °С

Менше 1 °С

Нормальний,
відповідає віку

Відповідає підви-
щенню температу-

ри, немає

Відповідає підви-
щенню температу-

ри, відсутнє

Немає

Відсутні

Немає

Відсутні

Є, добра

«Бліда» гарячка

Тяжкий

Сомнолентність,
загальмованість
або збудженість

Блідна, суха, холодні
кінцівки, акроціаноз

Є, дуже виражений

Менше 40 °С

1 °С і більше

Підвищений

Виражена,
не відповідає підви-
щенню температури, є

Виражене, не відпові-
дає підвищенню тем-
ператури, відсутнє

Є, виражений

Рідко

Є, незначно виражена

Відсутні

Незадовільна

Гіпертермічний
синдром

Дуже тяжкий

Сомнолентність,
загальмованість або
збудженість, марення,

галюцинації

Рожева або бліда,
суха, з холодними кін-
цівками, акроціаноз

Є, дуже виражений

Більше 40 °С

1 °С і більше

Знижений

Виражена,
не відповідає підви-
щенню температури, є

Виражене,
не відповідає підви-
щенню температури, є

Є, виражений

Є, виражені

Є, виражена

Є

Немає
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ратуру тіла на 1–1,5 °С; пріоритетне значення ма-
ють встановлення причини гарячки та етіотропне
лікування.

Антипіретики призначають у таких випадках:
раніше здоровим дітям віком понад 3 міс. при тем-
пературі тіла вище 38,5 °С і/або за наявності м’я-
зового та головного болю; у дітей до 3 міс. життя
при температурі тіла вище 38 °С; у дітей із захво-
рюваннями серця, легень, ЦНС при температурі
тіла вище 38,5 °С; у дітей із фебрильними судома-
ми в анамнезі при будь-якому підвищенні темпе-
ратури тіла; при клінічних ознаках «блідої» гаряч-
ки або гіпертермічного синдрому.

Антипіретики першого вибору: парацетамол,
разова доза 15 мг/кг маси (максимальна добова
доза — 60 мг/кг) або ібупрофен — 10 мг/кг (ді-
тям від 3 міс. з масою тіла від 7 кг), інтервал між
введеннями не менше 4 год. У зв’язку із ризиком
розвитку синдрому Рея, гастропатичного ефек-
ту, зниження функціональної активності тром-
боцитів у дітей з гострими гарячковими станами
не можна застосовувати ацетилсаліцилову кис-
лоту!

При поганому самопочутті дитину з гарячкою
потрібно покласти в ліжко, розстібнути або зняти
стискаючий одяг, забезпечити свіжим повітрям та
рідиною.

Якщо шкірні покриви гіперемовані («роже-
ва» гарячка), необхідно роздягнути дитину і за-
стосувати фізичні методи охолодження: поклас-
ти на шкіру прохолодні вологі компреси, помі-
стивши їх в пахову ділянку, в кожну пахвинну
ділянку і на шию для охолодження великих кро-
воносних судин; протерти шкірні покриви во-
логою тканиною або загорнути дитину у вологу
пелюшку.

Якщо шкірні покриви бліді («бліда» гарячка),
є озноб або холодні кінцівки, необхідно зігріти
дитину (покрити ковдрою, покласти грілку до ніг).
Потрібно призначити судинорозширювальні пре-
парати парентерально: 2 % розчин папаверину гі-
дрохлориду (у віці до 1 року — 0,1–0,2 мл, понад
1 рік — 0,2 мл на рік життя); дротаверин.

За відсутності ефекту через 30–40 хв від анти-
піретика першого вибору застосовують 50 % роз-
чин метамізолу натрію (0,1 мл на рік життя).

Перша допомога при тепловому ударі: винес-
ти потерпілого із зони перегрівання; укласти на
відкритому майданчику в тіні; звільнити від верх-
нього одягу; змочування лиця холодною водою,
поплескування по грудях мокрим рушником; по-
класти на голову міхур з холодною водою, викли-
кати реанімаційну бригаду. Кроки невідкладної
медичної допомоги однакові при гіпертерміч-
ному синдромі та тяжких проявах теплової хво-
роби:

— забезпечити вільну прохідність дихальних
шляхів, оксигенотерапію 100 % киснем і положен-
ня тіла, що зменшує ризик аспірації;

— при порушенні свідомості або клінічних про-
явах шоку — забезпечити венний доступ та поча-
ти проведення інфузійної терапії глюкозо-сольо-
вими розчинами (співвідношення 3 : 1) дозою
20 мл/кг зі швидкістю 15–20 краплин за 1 хв або
ізотонічним розчином натрію хлориду 10 мл/кг;

— негайно ввести антипіретик і судинорозши-
рювальні препарати внутрішньом’язово або по-
вільно внутрішньовенно;

— за відсутності ефекту протягом 30 хв або при
наявності проявів набряку мозку — ГКС (предні-
золон) і діуретик (лазикс);

— при судомах — протисудомий препарат (діа-
зепам) внутрішньовенно;

— при відновленій мікроциркуляції — фізич-
ні методи охолодження для збільшення тепловід-
дачі.

Під час лікування гарячки та гіпертермії термо-
метрію проводять кожні 30 хв. При зниженні тем-
ператури тіла до субфебрильних значень жаро-
знижувальні заходи припиняють.

Прогноз при гіпертермічному синдромі та тяж-
ких проявах теплової хвороби залежить від
своєчасності надання лікувальних заходів. При
вчасно початому лікуванні прогноз сприятливий.
При пізньому початку лікування можуть розви-
нутися набряк мозку, судоми, зупинка серця та
дихання.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення понять «гарячка», «гіпертер-
мія» (теплова хвороба), «гіпертермічний синд-
ром».

2. Характеристика ступенів підвищення темпе-
ратури тіла.

3. Причини гарячки.
4. Клінічні прояви «рожевої» гарячки.
5. Клінічні прояви «блідої» гарячки.
6. Клінічні прояви гіпертермічного синдрому.
7. Клінічні прояви теплового та сонячного удару.
8. Алгоритм надання невідкладної медичної

допомоги хворому з гарячкою.
9. Алгоритм надання першої та невідкладної

медичної допомоги хворому з гіпертермічним син-
дромом та гіпертермією.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Трирічна дитина хворіє другу
добу, є скарги на підвищення температури тіла, го-
ловний біль, зниження апетиту та кволість. При
огляді вдома температура тіла в аксилярній ділян-
ці — 39,5 °С, загальний стан тяжкий, дитина мля-
ва, загальмована, виражений озноб. П’є рідину.
Шкірні покриви бліді, чисті, сухі, кінцівки холод-
ні з акроціанозом. Симптом «білої плями» 5 с. Зів
гіперемований, шийні лімфовузли незначно збіль-
шені. Дихання 35 за 1 хв, глибоке, жорстке, пато-
логічні хрипи не вислуховуються. Діяльність сер-
ця ритмічна, ЧСС 132 за 1 хв, тони серця приглу-
шені. Артеріальний тиск 105/75 мм рт. ст. Живіт
м’який. Сечовипускання 5 разів на добу, кількість
сечі помірно знижена, випорожнення 1 раз на добу.
За 4 год до огляду лікаря матір дала дитині пара-
цетамол дозою 200 мг.
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1. Який варіант підвищення температури тіла
є у дитини?

1. Гіпертермічний синдром.
2. «Бліда» гарячка.
3. «Рожева» гарячка.
4. Гіпертермія.
2. Яке лікування необхідно провести дитині?
1. Призначити комбінацію антипіретика і суди-

норозширювальних препаратів внутрiшньо-
м’язово.

2. Призначити усередину наступну разову дозу
парацетамолу або ібупрофену.

3. Провести фізичні методи охолодження для
збільшення тепловіддачі.

4. Ввести ректально діазепам.

8.6. ЗНЕВОДНЕННЯ

Визначення. Зневоднення  — дегідратація
(англ. dehydration), порушення водно-еліктролі-
тного балансу, КЛС і мікроциркуляції, що роз-
виваються при різних патологічних станах, які
супроводжуються втратою рідини та електро-
літів.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Зневоднення може бути проявом різних гострих і
хронічних захворювань, результатом недостатньо-
го потрапляння або надлишкового виведення рі-
дини з організму (табл. 68). Проте основною при-
чиною дегідратації у дітей є гострі кишкові ін-
фекції, що проявляються водянистою діареєю та
блюванням. Причиною дегідратації також можуть
бути ятрогенні чинники: неадекватне введення се-
чогінних ліків, гіпертонічних розчинів і білкових
препаратів (у вигляді інфузій).

При діареї завжди необхідно визначати ступінь
дегідратації, яку класифікують як тяжку —дефіцит
рідини більше 10 %, помірну — дефіцит рідини 5–
10 % або відсутність зневоднення — дефіцит ріди-
ни до 5 % (табл. 69).

Алгоритм надання невідкладної допомоги. Дітям
з тяжким зневодненням проводять регідратаційну
терапію за планом В (табл. 70).

При помірному зневодненні дитини з діареєю
регідратацію проводять за планом Б (табл. 71).

При діареї без зневоднення призначають ліку-
вання за планом А (табл. 72).

Недоцільно рутинно призначати антибактері-
альні препарати для лікування водянистої діареї,
тому що в більшості випадків збудники — це ві-
руси, які до них нечутливі. Наявність діареї з кро-
в’ю у випорожненнях вказує на інвазивну кишко-
ву інфекцію, що потребує термінового призначен-
ня антибіотика проти Shigella — цефотаксиму вну-
трішньом’язово.

Препарати, що зменшують моторику кишок
(наприклад лоперамід), абсорбенти (наприклад
каолін) та активоване вугілля (для лікування діа-
реї) не можна давати дітям до 5 років.

Прогноз при дегідратації залежить від швид-
кості та ефективності надання медичної допомо-
ги. Якщо медична допомога надається одразу —

Причини
(стани та захворювання)

Гострі кишкові інфекції, синд-
ром порушеного всмоктування,
аномалії розвитку та порушення
іннервації відділів шлунково-
кишкового тракту, гострий пан-
креатит

Дихальна недостатність

Тривала гарячка, гіпертермія,
опіки

Поліурична стадія ниркової
недостатності

Цукровий діабет, нецукровий
діабет, адреногенітальний синд-
ром (сільвтрачаюча форма)

Інфекційні та неінфекційні захво-
рювання (менінгіт, енцефаліт,
лікворна гіпертензія, пухлини)

Таблиця 68. Причини розвитку дефіциту
рідини та електролітів у організмі

Уражені
орган

або система

Шлунково-
кишковий
тракт

Легені

Шкіра

Нирки

Ендокрин-
на система

ЦНС

Таблиця 69. Класифікація
тяжкості зневоднення у дітей з діареєю

Ознаки та симптоми

Є дві або більше з
перерахованих ознак:
— летаргічна /
без свідомості,
— запалі очі,
— не може пити,
— складка шкіри
розправляється дуже
повільно (більше 2 с)

Є дві або більше з
перерахованих ознак:
— дитина неспокійна
або дратівлива;
— запалі очі;
— жадібно п’є;
— складка шкіри роз-
правляється повільно

Недостатньо ознак,
щоб класифікувати
стан як тяжке або
помірне зневоднення

Лікування

Терміново розпочати
регідратацію за пла-
ном В, вводити рідину
внутрішньовенно, че-
рез зонд або до рота
малими порціями (ора-
льна регідратація) і
терміново відправити
до стаціонару

Оральна регідратація
за планом Б в амбула-
торних умовах; наступ-
ний огляд через 5 днів
за умови відсутності
покращання стану

Регідратація
за планом А вдома

Тяжке зневоднення

Помірне зневоднення

Зневоднення немає

прогноз сприятливий; якщо допомога надаєть-
ся несвоєчасно, то розвивається дуже тяжке зне-
воднення з глибокими метаболічними та гемо-
динамічними розладами, що призводять до смер-
ті дитини.
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ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «зневоднення».

2. Причини виникнення дегідратації.

3. Класифікація тяжкості зневоднення у дітей з
діареєю.

4. Невідкладна допомога при діареї з дегідра-
тацією за Планом В.

5. Невідкладна допомога при діареї з дегідра-
тацією за Планом Б.

6. Медична допомога при діареї з дегідратацією
за Планом А.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Мати 9-місячної дівчинки скар-
житься на підвищення температури тіла у дитини
до 37,8 °С, дратівливість, блювання, рідкі водянис-
ті випорожнення 6 разів за останню добу. Дитина
знаходиться на грудному вигодовуванні, отримує
додатково продукти харчування за віком. При
огляді загальний стан середньої тяжкості, дівчин-
ка неспокійна, охоче п’є. Шкірні покриви теплі,
чисті, сухі, шкірна складка розправляється повіль-
но до 2 с. Слизові оболонки сухі. Велике тім’ячко
незначно запале, очі запалі. Дихання 35 за 1 хв,
везикулярне; ЧСС 132 за 1 за хв, тони приглуше-
ні. Живіт помірно здутий, перистальтика посиле-

Таблиця 70. План В невідкладної допомоги при діареї з тяжким зневодненням

Слідуйте за стрілками. Якщо відповідь ТАК, переходьте направо, якщо НІ, прямуйте вниз

Негайно розпочніть вводити рідину у вену. Якщо дитина може пити,
давайте оральні регідраційні солі (ОРС), поки встановлюється крапель-
ниця. Дайте 100 мл/кг розчину Рінгера лактату або фізіологічний розчин
за такою схемою:
— 30 мл/кг: у віці до 12 міс. протягом 1 год, у віці від 1 до 5 років — за
30 хв (повторіть ще раз, якщо пульс на променевій артерії все ще слаб-
кий або не визначається);
— 70 мл/кг: у віці до 12 міс. протягом 5 год, у віці від 1 до 5 років —
за 2,5 год.
Повторюйте оцінку стану кожні 15–30 хв. Якщо статус гідратації не по-
кращується, збільшіть швидкість краплинного введення рідин.

Також давайте розчини ОРС близько 5 мл/(кг·год) щойно дитина зможе
пити: зазвичай через 3–4 год (немовлята) або 1–2 год (діти більш стар-
шого віку).

Повторно оцініть стан немовляти через 6 год, а дитини більш старшого
віку — через 3 год. Визначте ступінь зневоднення. Потім виберіть відпо-
відний план (А, Б або В) для продовження лікування

Терміново направте дитину до лікарні для внутрішньовенного введення
рідини.

Якщо дитина може пити, дайте матері розчин ОРС і покажіть, як поїти
дитину дорогою

Починайте регідратацію розчином ОРС через зонд (або перорально):
20 мл/(кг·год) протягом 6 год (усього 120 мл/кг).
Оцінюйте стан дитини через кожні 1–2 год:

— у разі повторного блювання або прогресуючого здуття живота давай-
те рідину повільніше;

— якщо статус гідратації не покращується через 3 год, направте дитину
на внутрішньовенну терапію.
Через 6 год знову оцініть стан дитини. Визначте ступінь зневоднення.
Потім виберіть відповідний план (А, Б або В) для продовження лікування.

→
ТАК

→
ТАК

→
ТАК

Є можливість
негайно розпо-
чати внутріш-
ньовенне введен-
ня рідини?

↓ НІ

Є лікарня, куди
можна доставити
дитину не більше
ніж за 30 хв?

↓ НІ

Ви вмієте прово-
дити регідрата-
цію через зонд?

↓ НІ
Дитина може
пити?

↓ НІ

Примітка. По можливості, спостерігайте за дитиною протягом принаймні 6 год після проведення регідрата-
ції для того, щоб переконатися, що мати може підтримувати необхідний об’єм введення рідини за рахунок перо-
рального застосування ОРС.

ТЕРМІНОВО направте дитину до лікарні для проведення регідратації
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Таблиця 71. План Б невідкладної допомоги при діареї з помірним зневодненням

Дайте необхідний об’єм ОРС в умовах медич-
ного закладу протягом 4 год

Визначіть об’єм ОРС, який належить ввести
протягом перших 4 год:

           Вік* Маса тіла ОРС, мл

До 4 міс. <6 кг 200–400

4–12 міс. 6–<10 кг 400–700
12 міс.–2 роки 10–<12 кг 700–900

2–5 років 12–<19 кг 900–1400

Якщо дитина охоче п’є розчин ОРС і просить
ще, можна дати більше, ніж рекомендовану кіль-
кість

Покажіть матері, як давати розчин ОРС:
— давайте пити розчин з чашки часто, ма-

ленькими ковтками;

— якщо у дитини блювання, почекайте 10 хв,
потім продовжуйте, але повільніше;

— слід продовжувати грудне годування за ба-
жанням дитини

Через 4 год:

— знову оцініть стан дитини і визначте ста-
тус гідратації;

— виберіть відповідний план продовження
лікування;

— починайте годувати дитину в медичній
установі

Якщо мати не може залишитися в медичній
установі до завершення лікування:

— покажіть їй, як готувати розчин ОРС
вдома;

— поясніть, який об’єм ОРС потрібно дати
дитині вдома, щоб завершити 4-годинний курс;

— забезпечте її необхідною кількістю паке-
тів ОРС для завершення регідратації; дайте
2 пакети додатково, як рекомендується в пла-
ні A;

— поясніть 4 правила домашнього лікування:
1) давати багато пити; 2) давати препарати цин-
ку; 3) продовжувати годування; 4) знати, у яких
випадках знову звернутися до лікаря

Примітка. * — використовуйте для розрахунків вік дитини тільки тоді, коли не можна визначити масу тіла.
Приблизний об’єм необхідного ОРС (в мл) також можна розрахувати, умножаючи масу дитини (в кг) на 75.

Таблиця 72. План А медичної допомоги при діареї без зневоднення

Поясніть матері 4 правила домашнього ліку-
вання: 1) рясне пиття; 2) препарат цинку; 3) про-
довжувати годування; 4) знати, коли звернутися
по медичну допомогу

1. Давати додаткову рідину (стільки, скільки
дитина зможе випити)

Рекомендувати матері:
— частіше годувати грудьми і збільшити три-

валість кожного годування;
— якщо дитина на виключно грудному виго-

довуванні, давати додатково ОРС або чисту воду,
крім грудного молока;

— якщо дитина на змішаному або штучному ви-
годовуванні, давати такі рідини в будь-якому поєд-
нанні: розчин ОРС, рідку їжу (наприклад суп, рисо-
вий відвар, напої на основі йогурту) або чисту воду.

Особливо важливо давати ОРС вдома, якщо
до цього хворого лікували за планом Б або В у
медичному закладі, або якщо дитина не зможе
повернутися до лікарні, у разі погіршення стану.

Навчіть матір готувати і давати розчин ОРС.
Видайте матері два пакети ОРС для використан-
ня вдома.

Поясніть матері, скільки рідини необхідно да-
вати додатково до звичайного прийому:

— до 2 років: 50–100 мл після кожного рідко-
го випорожнення;

— 2 роки і старше: 100–200 мл після кожного
рідкого випорожнення.

Порадьте матері:
— давати дитині часто пити маленькими

ковтками з чашки;

— якщо у дитини блювання, зачекати 10 хв,
потім продовжувати поїти, але повільніше;

— продовжувати давати додатково рідину
доти, поки діарея не припиниться

2. Давати всередину препарати цинку
Поясніть матері, у якій кількості необхідно да-

вати препарати цинку:
— до 6 міс: 1/2 таблетки (10 мг) на день про-

тягом 10–14 днів;
— 6 міс і старше: 1 таблетку (20 мг) на день

протягом 10–14 днів.

Покажіть  матері ,  як  давати  препарати
цинку:

— немовлятам: розчинити таблетку в невели-
кій кількості чистої води, зцідженого молока або
ОРС у невеликій чашці або ложці;

— дітям більш старшого віку: таблетку мож-
на дати розжувати або розчинити у невеликій
кількості чистої води в чашці або ложці.

Зверніть увагу матері на необхідність дотри-
мання повного курсу прийому препаратів цинку
(10–14 днів)

3. Продовжувати годувати дитину

4. Порадьте матері негайно звернутися по ме-
дичну допомогу, якщо дитині стане гірше або
вона не зможе пити або смоктати груди, або буде
погано пити, або в неї буде висока температура
тіла, або кров у випорожненнях. Якщо у дитини
не буде жодної з цих ознак, але її самопочуття
не поліпшуватиметься, порадьте матері прийти
через 5 днів для повторного огляду
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на, блювання з кислим запахом було тричі за добу,
випорожнення рідкі, водянисті, смердючі без па-
тологічних домішок.

1. Визначіть ступінь зневоднення дитини.
1. Немає зневоднення.
2. Помірне зневоднення.
3. Тяжке зневоднення.
4. Помірне зневоднення, гемоколіт.
2. Визначіть тактику ведення хворої дитини.
1. Лікувати вдома за Планом А.
2. Розпочати в умовах амбулаторії лікування за

Планом Б.
3. Негайно розпочати регідратацію за Планом В

і терміново направити дитину до стаціонару.
4. Розпочати в умовах амбулаторії лікування за

Планом Б і антибактеріальну терапію.

8.7. ШОК

Визначення поняття. Шок (англ. shock — удар,
потрясіння) — генералізоване порушення крово-
обігу зі швидко прогресуючим розладом перфузії
тканин, невідповідністю доставки і споживання
кисню, що призводить до зміни метаболізму та
функції клітин. Це екстремальний стан, що розви-
нувся в результаті дії надзвичайних за силою та
тривалістю патологічних чинників і характеризу-
ється прогресуючим погіршенням загального ста-
ну з тяжкими розладами функції ЦНС, кровообі-
гу, дихання, гемокоагуляції та всіх видів обміну,
що може призвести до смерті.

Епідеміологія. У педіатричній практиці найчас-
тіше діагностуються такі види шоку: анафілактич-
ний, септичний, гіповолемічний або геморагічний,
травматичний та опіковий.

Причини виникнення та механізми розвитку.
В основі патогенезу шоку лежить неадекватність
тканинної перфузії та транспортування кисню за
рахунок глибокого пригнічення кровообігу. Пору-
шення циркуляції крові, компенсаторна вазокон-
стрикція, а у подальшому некомпенсована вазоди-
латація, збільшення концентрації медіаторів запа-
лення і цитокінів, дефіцит кисню та необхідних
харчових речовин призводять до порушення газо-
обміну та метаболізму в тканинах і клітинах з по-
дальшим розвитком метаболічного ацидозу та
дисфункції всіх органів і систем (поліорганної не-
достатності). Найбільш чутливими до дефіциту
кисню та накопичення токсичних речовин є мозок,
серце і надниркові залози, дисфункція яких погір-
шує перебіг будь-яких тяжких станів, незалежно
від причини їх походження.

Залежно від переважання етіопатогенетичних
факторів розрізняють чотири види шоку:

1) перерозподільний (вазогенний) — при пору-
шенні периферичної гемодинаміки (септичний,
анафілактичний, нейрогенний, травматичний);

2) гіповолемічний — при зменшенні ОЦК (ге-
морагічний, при зневодненні, опіках);

3) кардіогенний — при первинній серцевій не-
достатності (при аритміях, вадах розвитку серця,
інфаркті міокарда та ін.);

4) обструктивний — при обструкції венозного
припливу або серцевого викиду (напружений пне-
вмоторакс, тампонада серця, тромбоемболія леге-
невої артерії, жирова або повітряна емболія).

Незалежно від причин виникнення шоку, у його
розвитку розрізняють три фази:

— компенсована (ериктильна або афективна);
— гіпотензивна (декомпенсована);
— термінальна (необоротна).
Компенсована фаза характеризується генералі-

зованим збудженням нервової системи та проявля-
ється руховою активністю, блідістю шкіри, тахікар-
дією, підвищенням артеріального тиску, частим
поверхневим диханням. Хворий знаходиться у ста-
більному стані, свідомість не втрачає.

Гіпотензивна фаза характеризується гальму-
ванням нервової системи, централізацією крово-
обігу, порушенням дихання та пригніченням фун-
кції надниркових залоз. Ця фаза має такі клінічні
ознаки: шкіра холодна, покрита липким потом із
сіруватим відтінком, температура тіла та систоліч-
ній АТ знижуються, пульс слабшає, з’являються
брадипное або періодичне апное, наростають ак-
роціаноз та олігурія, усвідомлена реакція на по-
дразник загальмовується, але не втрачається. Хво-
рий відчуває постійну спрагу.

При подальшому розвитку шоку поглиблю-
ються порушення газообміну, гемодинамічні роз-
лади за рахунок децентралізації кровообігу, сер-
цевої та надниркової недостатності, і настає най-
важчий ступінь шоку — термінальна фаза. Для неї
характерні ціанотичний або різко блідий колір
шкіри, холодний липкий піт, нудота і блювання,
судоми, слабкий частий пульс, порушення свідо-
мості та реагування на зовнішні подразники, ге-
морагічний синдром.

Анафілактичний шок — тяжка алергічна реак-
ція негайного типу на різні алергени, найбільш
часті причини якої: ліки (антибіотики, сульфаніл-
аміди, рентгеноконтрастні речовини, препарати і
вакцини, що містять чужорідні білки, плазмозамін-
ники та ін.), отрута комах або змій, деякі харчові
та хімічні алергени, пилок рослин, охолодження.

Анафілактичний шок може розвиватися блис-
кавично за 1–2 хв після потрапляння алергену до
організму (на кінці голки), з дуже швидкою по-
явою симптомів гострої серцевої недостатності, зу-
пинкою серця і ознаками клінічної смерті. Тяжка
форма анафілактичного шоку розвивається за 5–
10 хв після потрапляння алергену до організму та
характеризується скаргами хворого на задуху, від-
чуття жару, головній біль та біль у ділянці серця,
швидким наростанням симптомів серцевої недо-
статності; за відсутності допомоги настає смерть.
Середньотяжка форма анафілактичного шоку роз-
вивається через 30 хв і пізніше після потрапляння
алергену до організму і характеризується скарга-
ми на почуття жару, страху смерті, збудження, по-
червоніння шкірних покривів, головний біль. За-
лежно від переважання клінічних ознак анафілак-
тичний шок має кілька варіантів перебігу, які мо-
жуть проявлятися окремо або поєднано: кардіально-
судинний варіант — різка слабкість, аж до втра-
ти свідомості, виражена блідість шкіри та слизо-
вих оболонок або яскрава гіперемія шкіри, печін-
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ня язика, долоней, підошви ніг, швидке падіння ар-
теріального тиску, навіть до колапсу, надмірна
тахі- або брадикардія, глухі тони, слабке і при-
скорене дихання, блювання. На шкірі може з’яви-
тися генералізований висип або набряк (кропив’ян-
ка, набряк Квінке); астматоїдний (асфіксичний)
варіант — явища механічної асфіксії, набряку гор-
тані або тотального бронхоспазму: кашель, заду-
ха, експіраторна задишка; абдомінальний варіант
— спастичний біль у животі, нудота, блювання,
діарея, шлунково-кишкові кровотечі; церебраль-
ний варіант — почуття страху, порушення орієн-
тації, свідомості, осередкова неврологічна і загаль-
номозкова симптоматика, що симулює епістатус,
можливі судоми із зупинкою дихання, порушення
зору або слуху, мимовільне сечовиділення.

Гіповолемічний (у т. ч. геморагічний) шок ви-
никає внаслідок втрати та зменшення внутрішньо-
судинного об’єму рідини (крові або плазми). Клі-
нічні критерії гіповолемічного шоку: частий малий
пульс; зниження систолічного АТ; зменшення ЦВТ;
холодна, волога, блідоціанотична або мармурова
шкіра; уповільнений кровотік у нігтьовому ложі;
температурний градієнт більше 3 °С; олігурія. Об’-
єм крововтрати визначається шоковим індексом
Альговера (співвідношення ЧСС і систолічного
АТ, норма — 0,5–0,7). При легкому шоку (І сту-
пінь) шоковий індекс дорівнює 1; при середньо-
тяжкому шоку (ІІ ступінь) — 1,1–1,7; при тяжко-
му шоку (ІІІ ступінь) — 1,8 і більше.

Клінічні прояви гіповолемічного шоку зале-
жать від дефіциту ОЦК:

— І ступінь — дефіцит ОЦК 10–15 % (втрата
близько 10 мл/кг) — незначний неспокій, слизові
оболонки вологі, кінцівки до кистей і стоп теплі,
тургор м’яких тканин тістоподібний, симптом «блі-
дої плями» не більше 2 с, пульсовий тиск нормаль-
ний або незначно підвищений, АТ, ЧСС та ЧД у
межах вікової норми, діурез незначно знижений;

— ІІ ступінь — дефіцит ОЦК до 15–25 % (втра-
та 12–20 мл/кг) — дратівливість або тривога, сли-
зові оболонки сухі, кінцівки теплі до ліктьових і
колінних суглобів, тургор м’яких тканин зниже-
ний, симптом «блідої плями» більш 2 с, периферич-
ний пульс слабкий або відсутній, АТ знижений в
ортостатичному положенні, пульсовий тиск зни-
жений, ЧСС і ЧД збільшені на 10–20 % щодо нор-
ми, діурез різко знижений;

— ІІІ ступінь — дефіцит ОЦК 25–35 % (втрата
20–30 мл/кг) — напівнепритомний стан, слизові
оболонки та шкіра блідо-ціанотичні, сухі, кінців-
ки холодні, симптом «блідої плями» більш 5 с,
пульсовий тиск та АТ знижений, ЧД збільшена на
30–40 % щодо норми, діурез відсутній;

— IV ступінь — дефіцит ОЦК більше 35 %
(втрата понад 30 мл/кг) — відповідає агонально-
му стану і характеризується прекомою або комою,
холодною і ціанотичною шкірою, патологічним
типом дихання, значною артеріальною гіпотензією,
брадикардією, відсутністю периферичної пульса-
ції, тяжким респіраторно-метаболічним ацидозом.

Септичний шок розвивається на фоні систем-
ної запальної відповіді внаслідок проникнення збуд-
ника інфекції. Ендотоксини і медіатори запален-
ня призводять до ушкодження судинної стінки,

прогресуючої артеріальної гіпотензії (без ознак гі-
поволемії), що не коригується інфузійною терапі-
єю; розвитку ДВЗ-синдрому і поліорганної недо-
статності. Клінічні ознаки септичного шоку: пору-
шення свідомості, мікроциркуляції (шкіра бліда,
сіра або мармурова з акроціанозом та геморагіч-
ними висипаннями, холодна або гаряча, волога,
ціаноз слизових оболонок), гіпотермія (менше
35,5 °С) або гарячка (більше 38,5 °С), стійка арте-
ріальна гіпотензія, зростаюча тахікардія, глухість
тонів серця, диспное та тахіпное, вологі хрипи у
легенях, кровотечі з травного тракту, олігурія або
анурія, судоми. Лабораторні зміни: анемія, лейко-
цитоз або лейкопенія, тромбоцитопенія, зміщення
лейкоцитарної формули крові вліво або нейтропе-
нія, диз- та гіпопротеїнемія, зміни в коагулогра-
мі, вмісту електролітів і глюкози у крові, ознаки
метаболічного ацидозу.

Травматичний шок розвивається при поєдна-
ній механічній травмі, що супроводжується болем,
крововтратою та у подальшому — токсемією, або
при травмі без крововтрати таких ділянок, що ма-
ють рефлексогенні зони (грудна порожнина, череп,
черевна порожнина, промежина). Шок може виник-
нути відразу після травми, або через 2–4 год, уна-
слідок неповного проведення протишокових захо-
дів та його профілактики.

Травматичний шок поділяється за ступенем
тяжкості: І ступінь розвивається при закритому
переломі стегна, поєднаному переломі стегна і го-
мілки, нетяжкому переломі кісток таза, інших ске-
летних травмах, які супроводжуються гострою
крововтратою до 15 % ОЦК. Він має клінічні
ознаки: ясну свідомість або легку загальмова-
ність, блідість шкіри, помірні зниження рефлек-
сів та тонусу м’язів, прискорення пульсу на 10–
20 % при нормальному АТ. Шок ІІ ступеня роз-
вивається при множинних переломах довгих
трубчастих кісток, ребер, тяжких переломах кіс-
ток таза з крововтратою 20–25 % ОЦК та має такі
клінічні ознаки, як виражена загальмованість,
млявість, шкіра вкрита липким потом, бліда,
акроціаноз, зіниці розширені, ЧСС та ЧД збіль-
шені на 10–20 % щодо норми, периферичний
пульс слабкий або відсутній, АТ знижений в
ортостатичному положенні, діурез знижений, але
більше 1 мл/кг за годину.

Шок ІІІ ступеня розвивається при множинних
поєднаних або комбінованих травмах: ушкоджен-
ня скелета, великих м’язових масивів, внутрішніх
органів грудей, живота, черепа і опіках із крово-
втратою 30–35 % ОЦК та клінічно проявляється
такими ознаками: стан тяжкий, свідомість збере-
жена, але навколишнє не сприймається, на больо-
ві подразники не реагує, шкірні покриви землисто-
сірого кольору, вкриті холодним липким потом,
виражена синюшність губ, носа та кінчиків паль-
ців, дихання поверхневе, часте, іноді зріджене, збіль-
шене на 30–40 % щодо норми, пульс ниткоподіб-
ний, пульсовий тиск та АТ знижений, тахікардія
до 140–160 ударів за хвилину, можуть виникнути
блювання, мимовільне сечовиділення та дефекація,
діурез менше 1 мл/кг на годину.

Шок ІV ступеня розвивається при множинних
поєднаних або комбінованих травмах із крово-
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втратою 40–50 % ОЦК, характеризується преко-
мою або комою: свідомість відсутня, шкіра холод-
на, ціанотична, дихання агональне, за типом ков-
тання повітря, тони серця дуже важко вислухо-
вуються, пульс і АТ не визначаються, діурез від-
сутній.

Опіковий шок є першою стадією опікової хво-
роби. Для нього характерні: сильний біль, розви-
ток системної запальної відповіді та ендотоксемії
за рахунок розпаду ушкоджених тканин, збільшен-
ня проникності судин і зменшення ОЦК, розвиток
синдрому гіпоперфузії органів та тканин, гострої
ниркової недостатності, гемоконцентрації, пору-
шення електролітного складу (гіпокаліємія). Його
виникнення визначається площею та глибиною
ураження тканин і залежить від віку.

Клінічні прояви легкого та середньотяжкого
опікового шоку з’являються при загальній площі
опіку до 20 % поверхні тіла, з-поміж них глибокі —
до 10 %. Загальний стан середньої тяжкості, скар-
ги на біль у місці опіку, свідомість ясна, хворі спо-
кійні. Температура тіла нормальна або субфеб-
рильна. Неушкоджена шкіра бліда, можуть бути
м’язовий тремор, озноб. Пульс доброго наповнен-
ня, ЧСС, АТ і дихання відповідають нормі, діурез
незначно знижений. Лабораторно — легка гемо-
концентрація (збільшення гемоглобіну та гемато-
криту). Тяжкий опіковий шок виникає при за-
гальній площі опіку до 40 %, із них глибокі — до
20 %. Стан тяжкий, тривожний. Свідомість збере-
жена, протягом 1–2 год хворий збуджений, потім
загальмований. Відмічається озноб при нормаль-
ній або зниженій температурі тіла, посіпування
м’язів, ознаки порушення мікроциркуляції: не-
ушкоджена шкіра бліда, суха, холодна, ціаноз губ,
вушних раковин, акроціаноз. Тахіпное, тахікардія,
пульс слабкого наповнення, ОЦК й АТ знижують-
ся на 20–30 % від норми. Лабораторно — помірні
ознаки гемоконцентрації та гіпопротеїнемії, зрос-
тає питома вага сечі, олігурія, гематурія, протеї-
нурія, гемоконцентрація.

Надтяжкий опіковий шок розвивається при за-
гальній площі опіку 60 % і глибокого опіку біль-
ше 40 %. Загальний стан дуже тяжкий, ознаки по-
ліорганної недостатності: свідомість сплутана або
відсутня; шкіра холодна, бліда, мармурова або ці-
анотична; тахі- або брадикардія, пульс ниткопо-
дібний, іноді не пальпується, АТ дуже низький,
тони серця глухі; тахі- або брадипное, іноді пато-
логічні типи дихання; блювання, парез кишечни-
ку; судоми, анурія. Лабораторно — ознаки знач-
ної гемоконцентрації, гіпопротеїнемії, метаболіч-
ного ацидозу, порушення функції нирок та елект-
ролітного складу (гіпокаліємія).

Кардіогенний шок розвивається у пацієнтів з
патологією серця (вади розвитку, міокардит, кар-
діоміопатія, аритмія, інфаркт міокарда). Для ньо-
го характерні больовий синдром, явища гострої
серцевої недостатності, здуття вен шиї, збільшен-
ня розмірів печінки.

Алгоритм надання невідкладної допомоги. Почи-
нають надавати допомогу дітям із шоком там, де
цей стан діагностовано. Якщо шок виявлено поза
межами лікарні, слід негайно викликати бригаду
екстреної (швидкої) медичної допомоги. За наяв-

ності шоку дитині показана госпіталізація до від-
ділення інтенсивної терапії.

Перша допомога при розвитку шоку:
— необхідно з’ясувати причину шоку і намага-

тися її усунути (припинити кровотечу натисканням
або притискальною пов’язкою або накладанням
джгута);

— надати положення постраждалому лежачи з
піднятими нижніми кінцівками;

— очистити порожнину рота, запобігати запа-
данню язика й аспірації;

— не змінювати положення шиї, якщо є підоз-
ра на травму шиї;

— якщо відсутні ознаки життя, необхідно роз-
почати серцево-легеневу реанімацію;

— забезпечити постраждалого теплом;
— не залишати постраждалого без нагляду.
Невідкладна (екстрена) медична допомога при

шоку полягає у такому:
1. Забезпечити прохідність дихальних шляхів.

Положення пацієнта — на рівній поверхні або ім-
мобілізація шийного відділу хребта з фіксацією на
довгій дошці. При западанні язика — положення
на спині з максимальним розгинанням голови та
відведенням нижньої щелепи вперед, звільнити
порожнину рота від біомас та ввести повітровід.

2. Знеболювання (внутрішньовенне або внут-
рішньом’язове введення аналгетиків, наркотич-
них знеболювальних препаратів) у разі тяжкої по-
єднаної травми або вираженого больового синд-
рому.

3. За наявності переломів — іммобілізація сег-
ментів кінцівок з ознаками переломів.

4. Проведення оксигенотерапії при клінічних
ознаках гострої дихальної недостатності (тахіпное
або брадипное, центральний ціаноз при диханні ат-
мосферним повітрям) та рівні свідомості менше 8 ба-
лів за шкалою Глазго. Інгаляцію зволоженим кис-
нем проводити за допомогою маски або за необхід-
ності — інтубація трахеї з переведенням на ШВЛ.

5. Забезпечення венозного доступу (пункція пе-
риферичної вени, катетеризація зовнішньої яремної
вени або центральний венозний катетер). Дотри-
мання заходів асептики/антисептики для внутріш-
ньовенної пункції; катетер надійно фіксується.

6. Проведення інфузійної терапії. Внутрішньо-
венно струминно або через систему якомога швид-
ше (за 5–10 хв) вводять розчин Рінгера або 0,9 %
фізіологічний розчин об’ємом 20 мл/кг. Клінічний
ефект оцінюють за показниками ЧСС, систолічно-
го АТ, шокового індексу, мікроциркуляції. При
гіповолемічному, перерозподільчому і обструктив-
ному шоку за першу годину об’єм інфузії може
бути до 60 мл/кг, при септичному шоку — до
200 мл/кг; при кардіогенному шоку — 5–10 мл/кг за
перші 10–20 хв. Дітям із шоком і тяжким порушен-
ням харчування (виснаженням) інфузію проводять
об’ємом 15 мл/кг протягом першої години розчи-
ном Рінгера з 5 % розчином глюкози. Якщо стан
дитини покращується, переходять на оральне вве-
дення рідини. Якщо ж стан дитини погіршується,
продовжують інфузійну терапію.

7. Після введення кристалоїдів (протягом пер-
шої години) можна міняти розчини колоїдів. При
геморачному шоку або наявності тяжкої анемії у
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дитини з виснаженням використовують еритроци-
тарну масу (10 мл/кг).

8. Для підвищення АТ перевага віддається внут-
рішньовенному краплинному введенню допаміну
зі швидкістю 2–10 мкг/(кг·хв) під контролем ЧСС
й АТ, який може поєднуватися з внутрішньовен-
ним крапелинним введенням добутаміну, почи-
наючи з дози 2,5–5 мкг/(кг·хв).

9. Якщо під час внутрішньовенного введення
рідини стан дитини погіршується (ЧД зростає на
5 за 1 хв або ЧСС на 15 за 1 хв, збільшуються роз-
міри печінки, вислуховуються дрібнопухирчасті
вологі хрипи у легенях, підвищується центральний
венозний тиск), необхідно припинити внутрішньо-
венне введення рідини.

10. За наявності судом або при збудженні — діа-
зепам, ГКС.

Перша допомога й екстрена медична допомога
при анафілактичному шоку мають деякі відмінності.

Перша допомога при розвитку анафілактично-
го шоку:

— негайно зупинити надходження алергену. В
умовах лікувального закладу внутрішньом’язово
ввести розчин адреналіну 0,01 мл/кг. Можливо
повторити введення через 4–5 хв. Внутрішньовен-
не введення адреналіну можливо тільки в умовах
ВІТ! При надходженні алергену всередину — про-
мити шлунок, при потраплянні алергену в очі або
на шкіру — промити уражену ділянку;

— постраждалого покласти (голова має бути
розміщена нижче від рівня ніг), забезпечити про-
хідність дихальних шляхів: перерозгинання шиї,
висунути нижню щелепу, запобігати западанню
язика та аспірації біомас.

Екстрена медична допомога:
— ввести внутрішньом’язово 0,01 мл/кг 0,1 %

розчину адреналіну;
— забезпечити венозний доступ;
— якщо немає позитивного ефекту, повторно

вводити 0,15–0,3 мл 0,1 % розчину адреналіну з
інтервалом 5–10 хв. Кратність введення і доза
адреналіну визначаються тяжкістю реакції та по-
казників АТ. При тяжкому анафілактичному шоку
розчин адреналіну необхідно вводити внутрішньо-
венно з 20 мл фізіологічного розчину. Загальна
доза адреналіну дітям не повинна перевищувати
1 мл 0,1 % розчину. Слід пам’ятати, що повторне
введення малих доз адреналіну більш ефективне,
ніж однократне введення великої дози;

— проводити інфузійну терапію, починаючи з
розчину кристалоїдів об’ємом 20 мл/кг, а також
«наводнювати» хворого полііонними розчинами.
Якщо АТ не стабілізується, необхідно негайно по-
чинати внутрішньовенне краплинне введення з 5 %
розчином глюкози норадреналіну 0,1 мл на рік
життя (не більше 1 мл). Вводити допамін під кон-
тролем АТ дозою від 6 до 10 мкг/(кг·хв);

— внутрішньом’язово або внутрішньовенно
струминно ввести ГКС: преднізолон 40–100 мг або
дексаметазон 4–8 мг, або гідрокортизон сукцинат,
або гемісукцинат 25–125 мг;

— внутрішньом’язово ввести 0,5–1,5 мл розчи-
ну тавегілу 0,1 % або супрастину 2,5 % під конт-
ролем АТ;

— при бронхоспазмі β2-агоністи інгаляційно.

Транспортування хворих (постраждалих) до
відділення інтенсивної терапії проводиться після
виведення їх із загрозливого стану бригадою екс-
треної (швидкої) медичної допомоги або реаніма-
ційною бригадою, оскільки під час евакуації мож-
ливе повторне падіння АТ.

Прогноз будь-якого виду шоку залежить від тяж-
кості основного процесу, імунної компетентності
організму та своєчасності надання спеціалізованої
медичної допомоги.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «шок».
2. Види шоку.
3. Причини та клінічні прояви анафілактично-

го шоку.
4. Причини та клінічні прояви септичного

шоку.
5. Причини та клінічні прояви гіповолемічно-

го шоку.
6. Причини та клінічні прояви травматичного

шоку.
7. Причини та клінічні прояви опікового шоку.
8. Причини та клінічні прояви кардіогенного

шоку.
9. Перша допомога постраждалому з шоком.
10. Принципи екстреної медичної допомоги при

шоку.
11. Інфузійна терапія при наданні екстреної до-

помоги при шоку.
12. Особливості першої та екстреної медичної

допомоги при анафілактичному шоку.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Бригада швидкої медичної допо-
моги прибула на місце ДТП через 15 хв після ав-
томобільної аварії. При огляді постраждалого вста-
новлено: стан тяжкий, дитина збуджена, шкіра ту-
луба бліда, вкрита липким потом, кінцівки прохо-
лодні, з акроціанозом. На шкірі голови тілесні сад-
на та синці, відкрита рана в ділянці тім’яної кіст-
ки. Рухи в нижніх кінцівках обмежені. Встановле-
но відкритий перелом кісток гомілки обох кінці-
вок та лівої стегневої кістки, трьох ребер зліва.
Дихання поверхневе, до 35 за 1 хв. Діяльність сер-
ця ритмічна, ЧСС 120 за 1 хв, тони приглушені.
Артеріальний тиск 75/45 мм рт. ст. Симптом «бі-
лої плями» більше 3 с, периферичний пульс слаб-
кий. Ознак ушкоджень органів черевної порожнини
немає.

1. Визначіть ступінь шоку у дитини.
1. Шок І ступеня.
2. Шок ІІ ступеня.
3. Шок ІІІ ступеня.
4. Шок ІV ступеня.
2. Яка першочергова дія?
1. Ввести підшкірно адреналін.
2. Провести первинну СЛР.
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3. Забезпечити венозний доступ і розпочати ін-
фузію.

4. Припинити зовнішню кровотечу, ввести зне-
болювальні препарати.

8.8. КРОВОТЕЧА

Визначення поняття. Кровотеча — вихід крові
за межі судинного русла або серця в навколишнє
середовище (зовнішня кровотеча), у порожнину
тіла або в просвіт порожнистого органа (внутрі-
шня кровотеча).

Залежно від того, яка судина кровоточить, кро-
вотеча може бути капілярною, венозною, артеріа-
льною і паренхіматозною.

При зовнішній капілярній кровотечі кров ви-
діляється рівномірно з усієї рани (як з губки, або
«кривава роса»); при венозній кровотечі вона ви-
тікає рівномірно струменем, має темно-вишневе
забарвлення (в разі ушкодження великої вени може
відзначатися пульсування струменя крові в ритмі
дихання). При артеріальній кровотечі кров має
яскраво-червоний колір, вона б’є сильним перери-
вистим струменем (фонтаном), викиди крові від-
повідають ритму серцевих скорочень. Паренхіма-
тозна кровотеча спостерігається при пораненнях
паренхіматозних органів (печінка, підшлункова
залоза, легені, нирки, селезінка), губчастих кісток
і печеристих тканин. При цьому кровоточить вся
ранова поверхня. У паренхіматозних органах і пе-
черистих тканинах перерізані судини не скорочу-
ються, не йдуть у глибину тканини і не стискають-
ся самою тканиною. Кровотеча буває вельми ряс-
ною і нерідко небезпечною для життя. Припини-
ти таку кровотечу дуже важко. Змішана кровоте-
ча виникає при одночасному пораненні артерій і
вен, найчастіше при ушкодженні паренхіматозних
органів (печінка, селезінка, нирки, легені), які ма-
ють розвинену сітку артеріальних і венозних су-
дин, а також при глибоких проникних пораненнях
грудної та/або черевної порожнини.

За ступенем тяжкості зовнішні гострі кровоте-
чі у підлітків і дорослих діляться на легкі (10–15 %
ОЦК, тобто до 500 мл, гематокрит більше 30 %),
середні (16–20 % ОЦК або від 500 до 1000 мл, ге-
матокрит більше 25 %), тяжкі (21–30 % ОЦК, від
1000 до 1500 мл, гематокрит менше 25 %), масивні
(> 30 % ОЦК, більше 1500 мл), смертельні (> 50–
60 % ОЦК, більше 2500–3000 мл), абсолютно смер-
тельні (> 60 % ОЦК, понад 3000–3500 мл). Що мо-
лодша дитина, то менші об’єми гострої крововтра-
ти можуть призвести до несприятливого наслідку.

За часом виникнення кровотеча може бути: пе-
рвинною — виникає безпосередньо після ушко-
дження шкірного шару; вторинна рання — вини-
кає незабаром після остаточного припинення кро-
вотечі, частіше в результаті відсутності контролю
за гемостазом пацієнта; вторинна пізня — вини-
кає як ускладнення в результаті деструкції крово-
носної стінки.

Кровотечу називають прихованою у разі кро-
вовиливу в порожнини тіла, які не з’єднуються із

зовнішнім середовищем. Це плевральна, перикар-
діальна, черевна порожнини, порожнини суглобів,
шлуночків мозку, міжфасціального простору
тощо. Такі кровотечі найбільш небезпечні.

Небезпека гострої кровотечі полягає не стіль-
ки у втраті еритроцитів, скільки в зменшенні ОЦК
і гемодинамічних порушеннях у вигляді гіповоле-
мічного шоку. При травматичному ураженні бо-
льовий синдром також є у патогенезі розвитку
шоку.

Зазвичай здорова доросла людина може пере-
жити крововтрату 10–15 % ОЦК без будь-яких
медичних ускладнень. Без загрози для здоров’я
донори здають 8–10 % ОЦК.

Причини виникнення та механізми розвитку. За
походженням кровотечі бувають травматичними
— викликаними ушкодженням судин, і атравматич-
ними — патологічними, пов’язаними з руйнуван-
ням судин будь-яким патологічним процесом або
з підвищеною проникністю судинної стінки. Трав-
матична кровотеча виникає в результаті трав-
муючого впливу на органи і тканини, під дією зов-
нішніх факторів розвивається гостре порушення
структури судинної сітки в місці ураження. Пато-
логічна кровотеча є наслідком патофізіологічних
процесів, що перебігають в організмі хворого.
Причиною її може бути порушення роботи будь-
якого з компонентів серцево-судинної та системи
згортання крові. Даний вид кровотеч розвиваєть-
ся при мінімальному провокуючому впливі або ж
зовсім без нього.

Усі зміни в організмі при кровотечах можна
поділити на загальні та місцеві. Загальні зміни
спрямовані в основному на відшкодування втра-
ти крові. У серці спостерігається зменшення ско-
рочувальної активності міокарда, що спричиняє
зменшення серцевого викиду і ще більше знижує
ОЦК. Через недостатність кровообігу розвиваєть-
ся набряк легенів, що призводить до так званої
шокової легені. Через зниження кровотоку в нир-
ках зменшується фільтрація і розвивається анурія.
У печінці розвивається центральний глобулярний
некроз. Може розвинутися паренхіматозна жовтя-
ниця. Внаслідок сильної внутрішньої або зовніш-
ньої кровотечі (порожнина живота, грудей) вини-
кає гостра нестача крові з такими ознаками: слаб-
кість, непритомність, шум у вухах, потемніння в
очах, спрага, нудота, збліднення шкіри і видимих
слизових оболонок. Потерпілий може бути за-
гальмованим, іноді, навпаки, збудженим, дихання
часте, пульс слабкий або зовсім не відчувається.
За серйозної втрати крові можлива втрата свідо-
мості, зумовлена відтіканням крові від головного
мозку: якщо відразу ж не почати реанімацію, може
настати смерть.

При місцевих змінах діагноз кровотечі встано-
влюють на основі візуально спостережуваного
крововиливу. При внутрішній кровотечі діагноз
визначають на підставі загального стану хворого,
його анамнезу (наприклад, за наявності у хворо-
го виразки шлунка можна запідозрити шлункову
кровотечу) і додаткових досліджень. При крово-
течі з легенів кров виходить з порожнини рота, має
червоне забарвлення і піниться. При кровотечі з
стравоходу, як правило, кров також червона. При
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шлунковій кровотечі кров, що виходить через рот,
має колір «кавової гущі» внаслідок реакції в шлун-
ку з соляною кислотою. Якщо крововилив відбу-
вається в кишечнику, наслідком буде мелена. При
кровотечі в нирці сеча стає червоною (макрогема-
турія). У разі прихованих кровотеч визначити сим-
птоми буває непросто. Часто для уточнення діаг-
нозу застосовуються діагностичні пункції. При ге-
мотораксі симптомами є задишка, утруднення ди-
хання, послаблення перкуторного звуку над ділян-
кою скупчення крові. Показані діагностична пунк-
ція і рентген для уточнення діагнозу. При кро-
вотечі в черевну порожнину основним місцевим
симптомом є здуття живота, також притуплення
перкуторного звуку. Кровотеча в порожнину суг-
лоба місцево виявляється припухлістю суглоба і
його почервонінням. При кровотечі в порожнину
перикарда (тампонада серця) відбувається зупинка
серця. При крововиливі в мозок порушення в ос-
новному пов’язані з розладами в нервовій системі.

У механізмі компенсації кровотечі виділяють
4 стадії:

1) судинно-рефлекторну;
2) гідремічну;
3) кістковомозкову;
4) відновлювальну.
І стадія — судинно-рефлекторна: розвивається

на 1-шу — 2-гу добу після ушкодження, коли спо-
чатку зменшується ОЦК, виникає гіповолемія, що
стимулює симпатоадреналову систему. Адреналін
впливає на ємнісні судини (вени) і викликає під-
вищення тонусу судинної стінки. У результаті
кров, у нормі депонована у венах, включається в
кровотік. Тимчасово збільшується венозне повер-
нення до серця, що призводить до нормалізації
кровообігу.

ІІ стадія — гідремічна: характеризується збіль-
шенням ОЦК за рахунок включення в кровотік
міжклітинної рідини і затримки рідини в організ-
мі. Механізм цієї стадії нейроендокринний. В ре-
зультаті крововтрати і різкого зниження ОЦК збу-
джуються волюморецептори, розташовані в каро-
тидному синусі та в дузі аорти, вони посилають
сигнали в задній гіпоталамус, у якому синтезуєть-
ся альдостерон-стимулювальний фактор (релізинг-
фактор). Під його впливом починається вироблен-
ня альдостерону в надниркових залозах. Гормон
викликає затримку натрію в організмі шляхом збіль-
шення його реабсорбції у дистальних канальцях
нирок. Збільшення вмісту натрію в крові викликає
збудження осморецепторів. Сигнал прямує в пе-
редній гіпоталамус, з якого — у гіпофіз. Стиму-
люється вироблення антидіуретичного гормону,
який викликає реабсорбцію води в нирках. Крім
цього, в процесі бере участь ренін-ангіотензинова
система.

ІІІ стадія — кістковомозкова: під впливом гі-
поксії, що викликана крововтратою, в нирках ак-
тивується синтез еритропоетину, який стимулює
еритропоез, молоді форми червоного ростка вихо-
дять у судинне русло.

IV стадія — відновлення складу крові.
Для визначення тяжкості травми у дитини і об’-

єму першої допомоги запропонована Педіатрич-
на шкала оцінки травми — Pediatric Trauma Score

(PTS; табл. 73), що включає оцінку стану травмо-
ваної дитини під час першого огляду за шістьма
параметрами. Кожен параметр оцінюється із ура-
хуванням числових оцінок на основі трьох змін-
них: (+) 2 — без травми або не є небезпечним для
життя; (+) 1 — є незначні травми; (-) 1 — загрожу-
ють життю. Бали підсумовуються. Сумарна оцін-
ка тяжкості травми за шкалою PTS: 9–12 балів —
легка травма; 6–8 балів — потенційна загроза жит-
тю; 0–5 балів — стан, небезпечний для життя; ме-
нше 0 балів — фатальна ситуація. Оцінка за PTS
ризику летального результату: 8 балів — ймовір-
ність смерті < 1 %; 4 бали — ймовірність смерті
50 %; < 1 бала — ймовірність смерті > 98 %. Гос-
піталізація до спеціалізованого відділення необхід-
на при оцінці < 8 балів.

Алгоритм невідкладної допомоги. При надан-
ні першої та невідкладної допомоги при крово-
течі необхідно дотримуватися правил безпеки
контактів з біологічними рідинами і захищати
шкіру (особливо з порушенням цілісності) та
слизові оболонки. Слід оцінити стан постражда-
лого (дихання, пульс, свідомість), наявність де-
формації скелета, у т. ч. черепа, ран, ознак зов-
нішньої кровотечі, місце й інтенсивність крово-
течі.

Якщо наявна зупинка дихання — почати про-
ведення СЛР. При інтенсивній кровотечі або знач-
ній травмі у дитини слід забезпечити виклик екс-
треної (швидкої) медичної допомоги. Не можна за-
лишати потерпілого без нагляду.

При будь-якому ушкодженні шкірних покривів
найважливішим завданням першої допомоги є
припинення кровотечі. Постраждалий повинен
перебувати в такому положенні, щоб рана була
вище рівня серця: при пораненні руки — підійміть
її; при пораненні ноги — укладіть дитину на спи-
ну і підніміть ушкоджену ногу; при пораненні ту-
луба укладіть так, щоб поранений бік був зверху.
Якщо у рані є сторонній предмет — в жодному разі
не можна його видаляти.

Для припинення будь-якої кровотечі рану не-
обхідно притиснути. Тиск на рану має бути на-
стільки інтенсивним, щоб кровотеча припинилася.
Для тиску на рану можна використовувати руки
(пальці) рятувальника, руки (пальці) потерпілого
(у свідомості). Якщо час і вираженість кровотечі
дозволяє, доцільно використовувати наявні під
рукою тканини (частини одягу, носові хустки, ру-
шники, простирадла та ін.). Будь-яка тканина, що
знаходиться між раною і рукою, дозволяє зроби-
ти тиск на рану більш рівномірним і ефективним.
Розмір шматка тканини, яким притискується рана,
повинен бути більше розміру рани. Для притиснен-
ня рани бажано використовувати стерильні ткани-
ни — бинти, марлеві серветки, проте при інтенси-
вній кровотечі найважливіше її зупинити, тому при
першій допомозі можуть використовуватися несте-
рильні підручні засоби.

Коли інтенсивність кровотечі зменшиться, за
наявності перев’язувального матеріалу, наклада-
ють пов’язку, що тисне на рану. Не слід викидати
матеріал, що використовували для припинення
кровотечі, його огляд дозволяє бригаді швидкої
медичної допомоги оцінити об’єм крововтрати.
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Для накладення пов’язки, що тисне на рану, вико-
ристовують бинт або смугу тканини, яка опини-
лася під рукою. По-перше, на рану накладається
складений у кілька шарів шматок тканини (рулон
бинта, кілька марлевих серветок, складений носо-
вичок, підгузник тощо), і цей шматок притиска-
ється рукою; потім тиск на рану рукою поступово
замінюють тиском смуги тканини, яку наносять
круговими рухами на поранену частину тіла, щіль-
но притискаючи до рани.

Якщо після накладення пов’язки кровотеча
триває (тканина просочилася кров’ю), не слід зні-
мати пов’язку. Необхідно додатково обмотати ра-
ну ще кількома шарами тканини, намагаючись збіль-
шити силу тиску.

Для припинення дуже інтенсивної кровотечі
(найчастіше — артеріальної) з ушкодженої кінців-
ки накладають джгут. Це вузька довга смуга тка-
нини, гуми, мотузки, якою перетягують кінцівку
вище місця кровотечі, забезпечуючи притиснення
судин до кісток. Не можна використовувати для
накладання джгута вузькі (тонкі) матеріали, здат-
ні ушкодити шкірні покриви (дріт, рибальська во-
лосінь, тонкий шнур та ін.).

Ефективне накладання джгута завжди приво-
дить до повного припинення кровообігу в кінців-
ці. При цьому побічною дією джгута може бути
значне (часто необоротне) ушкодження тканин і
нервових стовбурів. Тому час накладання джгута
строго фіксується (записується), а записка підкла-
дається під джгут. Саме тому накладання джгу-
та — крайній захід припинення кровотечі. Пока-
зання для накладання джгута: коли всі інші спо-
соби припинення кровотечі неефективні; ушко-
дження кінцівки настільки значні, що неможливо
визначити місце кровотечі; кінцівка відсутня (трав-
матична ампутація); багато постраждалих на од-
ного рятувальника (немає часу на інші способи
припинення інтенсивної кровотечі); у потерпіло-
го кілька ран, а рятувальник один (наприклад, од-
ночасне поранення руки і ноги).

Невідкладна медична допомога включає: про-
довження тимчасового припинення кровотечі
(при значній травмі остаточне припинення кро-
вотечі можливе тільки в операційній) за допомо-

гою кровоспинного джгута, закрутки, турнікета,
тиском на судину, з якої кровоточить; накладан-
ня асептичної пов’язки, іммобілізацію ушкодже-
них кінцівок; за необхідності — продовження
СЛР; знеболювання (трамадол 1–2 мг/кг; 50 %
метамізолу натрію 0,1–0,2 мл на 10 кг із діазепа-
мом 0,2–0,3 мг/кг внутрішньом’язово, при пере-
ломах трубчастих кісток — промедол 0,1 мл на
рік життя внутрішньом’язово або кетамін 5–8 мг/кг
внутрішньом’язово); за наявності ознак шоку —
забезпечення венозного доступу і лікування шоку,
починаючи з внутрішньовенного введення розчи-
ну Рінгера 20 мл/кг щонайшвидше під контролем
дихання, пульсу, АТ. Постраждалому показана
термінова госпіталізація, транспортування здійс-
нюється на ношах до відділення, де може бути
надана хірургічна допомога та інтенсивна тера-
пія.

Прогноз. Кровотеча завжди небезпечна. Її на-
слідки залежать від сили кровотечі, калібру ушко-
дженої судини або органа, своєчасності та пра-
вильності надання першої допомоги і подальшо-
го лікування.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «кровотеча».
2. Класифікація кровотеч.
3. Причини та механізми виникнення кровотеч.
4. Патогенез зміни в організмі при кровотечах.
5. Перша допомоги при зовнішніх кровотечах.
6. Невідкладна допомога при кровотечах.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання. При огляді хлопчика 12 років нор-
мальної статури на місці аварії через 10 хв після
ДТП у нього виявлені численні забиття кінцівок.
Велика відкрита рана правої гомілки, в якій вид-
но уламки кісток, та зовнішня кровотеча, кров
темно-червоного кольору витікає повільно струме-

    Клінічні симптоми           (+) 2 бали                   (+) 1 бал            (-) 1 бал

Маса тіла, кг > 20 10–20 < 10

Дихальні шляхи Норма Частково прохідні Непрохідні, необхідні
додаткові заходи

Систолічний АТ, пульс > 90 мм рт. ст., 50–90 мм рт. ст., пальпується < 50 мм рт. ст.,
є пульс на a. radialis тільки каротидний пульс пульс не пальпується

Рівень свідомості Свідомість не пору- Свідомість порушена Кома
шена або оглушення (сопор)

Відкриті рани Відсутні Невеликі Великі або проникні

Порушення скелета Відсутні Мінімальне / закриті травми Відкриті
або політравма*

Таблиця 73. Педіатрична шкала оцінки травми
(Pediatric Trauma Score,Tepas J. J. et al., 1985)

Примітка. * — політравма — це травматичне ушкодження двох і більше анатомічних ділянок тіла людини.
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нем, є деформація лівої гомілки. Хлопчик стогне
від болю. Свідомість сплутана, в’яло реагує на
огляд, намагається відповідати на запитання, го-
ворить повільно. Дихання прискорене, вільне. Ар-
теріальний тиск 80/50 мм рт. ст., пульс не пальпу-
ється на a. radialis, пальпується на сонній артерії,
тони серця значно приглушені.

Оцінити травму дитини за шкалою PTS.
1. 3 бали — травма загрожує життю.
2. 5 балів — травма потенційно небезпечна для

життя.
3. 7 балів — травма потенційно небезпечна для

життя.
4. 9 балів — легка травма.

8.9. ПНЕВМОТОРАКС

Визначення поняття. Пневмоторакс (грец.
πνευ~µα — пóдув, повітря, θfραξ — груди) — на-
копичення повітря в плевральній порожнині між
вісцеральним (легеневим) і парієтальним (при-
стінковим) листками плеври внаслідок порушен-
ня герметичності легенів або ушкодження грудної
стінки.

Залежно від характеру дефекту й механізму на-
копичення повітря в плевральному просторі роз-
різняють пневмоторакс:

— ненапружений: закритий (накопичення по-
вітря в плевральній порожнині без змішування з
атмосферним повітрям у результаті швидкого за-
криття отвору); відкритий (вільне проникнення
повітря у плевральну порожнину через отвір у груд-
ній клітці; в плевральній порожнині створюється
тиск, що дорівнює атмосферному);

— напружений клапанний (вентильний) — по-
вітря під час вдиху вільно надходить у плевраль-
ну порожнину, а при видиху не видаляється через
закриття дефекту, тому з кожним дихальним ру-
хом тиск у плевральній порожнині зростає. Це
найнебезпечніший вид пневмотораксу, оскільки до
вимикання легені з дихання приєднується подраз-
нення нервових закінчень плеври, що призводить
до плевропульмонального шоку, а також зміщен-
ня органів середостіння, яке порушує їх функцію,
насамперед  стискаючи великі судини.

За поширеністю процесу й ступенем колапсу
легені розрізняють: повний колапс легені; непов-
ний пристінковий пневмоторакс; обмежений осум-
кований пневмоторакс (виникає за наявності спа-
йок між вісцеральною і парієтальною плеврою. За
кратністю (частотою) прояву спонтанний пневмо-
торакс може виявився вперше, повторно (рециди-
вувати).

Причини виникнення та механізми розвитку. За
причинами виникнення пневмоторакс буває: спон-
танний — первинний (за відсутності патології
легенів) і вторинний (на фоні патології легенів —
туберкульоз, емфізема, пневмонія, вади розвитку
легенів); травматичний; ятрогенний — ускладнен-
ня лікування (після пункції плевральної порожни-
ни, катетеризації центральних вен, плевроцентезу

і біопсії плеври, трансбронхіальної ендоскопічної
біопсії легені, внаслідок баротравми) або штучний.

У дітей найчастіше трапляється спонтанний
закритий пневмоторакс. Він характеризується ми-
мовільним накопиченням повітря в плевральній
порожнині, що не пов’язано з механічним ушко-
дженням грудної клітки або легеневої тканини.
Причинами спонтанного пневмотораксу у дітей є:
розрив природженої або набутої кісти, субплев-
ральних булл; розрив емфізематозних розширених
альвеол (у разі природженої лобарної емфіземи,
хронічних обструктивних захворювань легенів);
розрив легенів при деструктивних пневмоніях; під-
вищення внутрішньобронхіального тиску на тлі
аномалій розвитку легенів (сильний кашель при
коклюші, аспірації стороннього тіла, підняття ва-
жких предметів, гра на духових інструментах); роз-
рив плевральної спайки внаслідок посиленого ди-
хання при фізичному навантаженні (біг, стрибки);
ураження легенів при туберкульозі, гістіоцитозі X,
системних захворюваннях сполучної тканини, фі-
брозуючому альвеоліті; форсована легенева венти-
ляція при ШВЛ. У дітей, схильних до спонтанно-
го пневмотораксу, відзначають певний фенотип:
високий зріст, астенічна статура, слабко вираже-
ний розвиток підшкірно-жирової клітковини й м’я-
зового шару. Серед пацієнтів 96 % становлять хло-
пчики після 10 років.

Скарги при пневмотораксі: біль у грудях на
стороні ураження, що з’являється раптово; споча-
тку гострий, надалі — ниючий, тупий. Інтенсив-
ність болю варіює від мінімального до виражено-
го, локалізується у передній частині грудної кліт-
ки, а при значному об’ємі повітря у плевральній
порожнині іррадіює у шию або спину. У дитини є
відчуття нестачі повітря й задишка. Виразність цих
симптомів залежить від ступеня колапсу легені:
при значному об’єму пневмотораксу задишка роз-
вивається у спокої, при незначному — при фізич-
ному навантаженні.

При об’єктивному огляді відзначають: вимуше-
не напівсидяче положення, вторинний функціо-
нальний сколіоз у бік ураження. Часто розвиваєть-
ся емфізема ділянки шиї, обличчя, верхнього плечо-
вого пояса, особливо при напруженому клапанно-
му пневмотораксі. Спочатку дитина збуджена, не-
спокійна, потім стає млявою, загальмованою за
рахунок наростаючої гіпоксії. Шкірні покриви
бліді, покриті холодним липким потом. Ціанозу
може не бути, виникає він тільки при повному ко-
лапсі легені у дітей раннього віку й при напруже-
ному пневмотораксі. Характерний кашель: рідкий,
сухий, нападопоподібнийй, болючий, який підси-
люється при фізичному навантаженні або глибо-
кому вдиху. Важливою діагностичною ознакою є
тахіпное, нормальна ЧД виключає наявність спон-
танного пневмотораксу. Патогномонічними для
пневмотораксу є поєднання ознак ослаблення або
відсутності голосового тремтіння й дихальних
шумів і відставання грудної клітки при видиху на
стороні ураження. При перкусії відзначають короб-
ковий відтінок легеневого звуку, при напружено-
му пневмотораксі й повному колапсі легені — ти-
мпаніт і зміщення меж средостіння в протилежну
сторону. Зі збільшенням повітря в плевральній
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порожнині наростають ціаноз, тахікардія, пульс
стає слабким, ниткоподібним.

Хворому з підозрою на спонтанний пневмото-
ракс необхідно терміново провести рентгеногра-
фію органів грудної клітки у двох проекціях (пря-
мій і бічний) у вертикальному положенні або КТ.
Підтвердженням діагнозу є скупчення газу в пле-
вральній порожнині й спадання легеневої ткани-
ни, а також зміщення органів середостіння до здо-
рової сторони, ступінь зміщення залежить від сту-
пеня напруженості пневмотораксу. Легеня, що спа-
лася, виглядає як тінь (частіше трикутна) різної
величини, діафрагма сплощена й нерухлива.

Алгоритм надання невідкладної допомоги. Об’єм
лікувальних заходів залежить від розповсюджен-
ня пневмотораксу. Всім хворим із пневмотораксом
терміново слід надати першу допомогу.

За підозри на пневмоторакс слід негайно ви-
кликати швидку допомогу.

У разі відкритого пневмотораксу з порушенням
цілісності грудної стінки його необхідно перетво-
рити в закритий шляхом накладання герметичної
(«оклюзійної») пов’язки на відкриту рану грудної
клітки. Це можна зробити за допомогою клейон-
частого матеріалу, або непошкодженої герметич-
ної поліетиленової плівки, або товстої ватно-мар-
левої пов’язки. Більш ефективний варіант — на-
кладання клапанної пов’язки (закріплення матері-
алу пов’язки за трьома сторонами, П-подібно), що
дозволяє виходити крові з рани, але запобігає за-
смоктування повітря в рану.

Екстрена медична допомога при пневмотора-
ксі наведена у табл. 74.

При первинному спонтанному пневмотораксі з
неповним колапсом легені й незначним скупчен-
ням повітря в плевральній порожнині екстрених
лікувальних заходів не проводять, потрібно спо-
стереження за станом хворого в умовах стаціо-
нару.

Прогноз спонтанного пневмотораксу залежить
від його характеру і об’єму, вихідного стану тка-
нини легені до моменту його розвитку, своєчасно-
сті надання невідкладної допомоги. При вчасно
початому лікуванні, як правило, прогноз сприят-
ливий. Рецидив можливий у 30 % випадків. При
пізньому лікуванні клапанного або відкритого
пневмотораксу з повним колапсом легені може
розвинутися шок із летальним кінцем.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «пневмоторакс».
2. Види пневмотораксу.
3. Основні причини розвитку пневмотораксу.
4. Клінічні симптоми спонтанного пневмото-

раксу.
5. Перша допомога при пневмотораксі.
6. Невідкладна медична допомога при пневмо-

тораксі.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. У хлопчика 16 років у школі під
час гри в баскетбол виник різкий біль справа у груд-
ній клітці. Біль мав інтенсивний характер, з’яви-
лося відчуття нестачі повітря, рідкий сухий ка-
шель. При огляді: положення тіла вимушене, у ста-
ні фізіологічного сколіозу. Юнак астенічної ста-
тури, високого зросту. Шкіра бліда, підшкірно-
жирова клітковина виражена слабо. Зів рожевий,
чистий. Частота дихання 25 за 1 хв. Права поло-
вина грудної клітки відстає в акті дихання. Ди-
хання справа ослаблене, зліва вислуховується над

Заходи

Напівгоризонтальне положення з піднятим головним кінцем і тулубом до
30–35 (положення Фаулера)

Необхідна тільки за наявності ознак дихальної недостатності (відкритий і
клапанний пневмоторакс, повний колапс легені), проводиться через маску
або носові канюли

Один із протикашльових препаратів: бутамірат, окселадину цитрат або
кодеїн

Нестероїдні протизапальні або наркотичні препарати

Терміново провести просту аспірацію повітря з плевральної порожнини.
Тонкою голкою в другому міжребер’ї по средньоключичній лінії анестезу-
ють шкіру, міжреберні м’язи і парієтальну плевру 0,5 % розчином новокаї-
ну. Потім товстою голкою типу Дюфо в міжребер’ї по верхньому краю
II ребра пунктують плевральну порожнину. Повітря з шумом спрямовується
через голку назовні. Для створення клапана, що пропускає повітря тільки
в одному напрямку (з плевральної порожнини назовні), на канюлю голки
напинають і фіксують циркулярною лігатурою розсічений палець від гумо-
вої рукавички. Голку нахиляють донизу і фіксують до шкіри, щоб вона не
змістилася при транспортуванні хворого до хірургічного стаціонару

Таблиця 74. Невідкладна допомога при пневмотораксі

Завдання

Положення хворого
при транспортуванні

Оксигенотерапія

Протикашльова
терапія

Купірування болю

Клапанний спонтан-
ний пневмоторакс без
дефекту грудної стін-
ки або при значному
погіршенні стану при
будь-якому іншому
виді пневмотораксу
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усією поверхнею. Голосове тремтіння відсутнє
справа. Перкуторно коробковий відтінок легене-
вого звуку справа, ясний легеневої ліворуч. Час-
тота серцевих скорочень 102 за 1 хв, АТ 115/70 мм
рт. ст. Межі серцевої тупості незначно зміщені влі-
во. Живіт м’який, безболісний, печінка біля краю
реберної дуги, селезінка не пальпується. З анамне-
зу відомо, що раніше дитина лікувалася з приво-
ду спонтанного пневмотораксу.

1. Який стан розвинувся у хлопчика?
1. Відкритий пневмоторакс.
2. Спонтанний лівобічний пневмоторакс.
3. Спонтанний правобічний пневмоторакс.
2. Яка тактика надання медичної допомоги?
1. Госпіталізувати до пульмонологічного від-

ділення.
2. Дати аналгетики й залишити вдома під спо-

стереженням лікаря.
3. Дати аналгетики, протикашльові препарати

й госпіталізувати до хірургічного відділення.
4. Терміново провести плевральну пункцію.

8.10. СТОРОННЄ ТІЛО
ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ

Визначення поняття. Сторонні тіла дихальних
шляхів — це чужорідні неорганічні й органічні
маси (предмети) та їх частини, що випадково по-
трапили в гортань, трахею або бронхи і виклика-
ли гостру обструкцію або порушення дихання з
подальшим розвитком запального процесу.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Найчастіше сторонні тіла дихальних шляхів спо-
стерігаються у дітей до 5 років (у 65 % у хлопчи-
ків), які мають звичку тримати в роті різні пред-
мети (монети, дрібні іграшки, горошини). Сторон-
ні тіла потрапляють у дихальні шляхи при неспо-
діваному глибокому вдиху (у разі переляку, пла-
чу, сміху). Хвороби, що супроводжуються напада-
ми кашлю (коклюш, бронхіальна астма), також
можуть сприяти потраплянню сторонніх тіл у ди-
хальні шляхи. Сторонні тіла можуть потрапляти
в організм за різних умов та різними шляхами, а
саме: при деяких фізіологічних актах (ковтання,
дихання, блювання); хірургічних процедурах (аде-
нотомія, трахеотомія, вилучення сторонніх тіл з
носа); стоматологічних втручаннях; проникних
травмах грудної клітки, шиї, гортані, а також при
пустощах, хуліганських вчинках. Сприяють цьо-
му глибоке дихання під час сміху, розмови та плач,
раптовий переляк, кашель, падіння.

Види сторонніх тіл:
— за походженням: неорганічні (металеві, де-

рев’яні, пластикові, скляні та кам’яні предмети і
деталі іграшок та ін.); органічні (кістки риб і тва-
рин, кісточки ягід та фруктів; насіння, горіхи, ко-
лоски злаків тощо);

— за механізмом обструкції дихальних шляхів:
що не обтурують просвіт (повітря вільно прохо-
дить повз стороннього тіла на вдиху і видиху), які
повністю обтурують просвіт (повітря не прохо-
дить взагалі), що обтурують просвіт за типом

«клапана» (на вдиху повітря проходить повз сто-
роннього тіла в легеню, а на видиху не проходить);

— за фіксацією: фіксовані (сторонні тіла міцно
сидять у просвіті бронха, практично не зміщують-
ся при диханні), що балотують (не фіксовані в про-
світі, при диханні можуть переміщатися з одних
відділів дихальної системи в інші).

Сторонні тіла органічного походження трапля-
ються найчастіше (88 %), серед них домінують ядра
горіхів і насіння (65 %).

Локалізація аспірованого стороннього тіла за-
лежить від його розміру та форми. Великі тіла час-
тіше локалізуються у гортані та трахеї, маленькі
— у бронхах (до 80 % — у правому).

Клінічні прояви обструкції дихальних шляхів
стороннім тілом різноманітні та залежать від його
розмірів (великі або маленькі), форми (круглі, про-
довгуваті, гострокінцеві та ін.), рівня розтушуван-
ня (гортань, трахея, бронх), термінів перебування
в дихальних шляхах, віку дитини та її реактивно-
сті. За терміном розвитку патологічних змін роз-
різняють такі клінічні форми: надгостру (блиска-
вичну), гостру та підгостру.

Надгостра (блискавична) форма розвивається
при локалізації сторонніх тіл великих розмірів у
гортані над голосовою щілиною або в ділянці бі-
фуркації трахеї, що призводить до значної обту-
рації дихальних шляхів і асфіксії. Клінічні прояви
з’являються на фоні повного здоров’я. Дитина різ-
ко стає неспокійною, швидко розвиваються інспі-
раторна задишка, почервоніння, а у подальшому
ціаноз обличчя та слизових оболонок, розширю-
ються очі та зіниці. Швидко наростає асфіксія,
хворий не може говорити, кашляти, дихати.

При частковій обтурації дихальних шляхів клі-
нічні прояви відрізняються у початковий, прихо-
ваний (безсимптомний) та період ускладнень. Для
початкового періоду характерна клінічна карти-
на моменту аспірації стороннього тіла в залежно-
сті від його локалізації, форми, розміру та ступе-
ня обструкції дихальних шляхів. При частковій
обструкції стороннім тілом маленьких розмірів
з’являється нападопоподібний кашель від кількох
секунд до 20–30 хв на фоні нормального кольору
шкіри. Після цього настає прихований (безсимп-
томний) період, коли стороннє тіло проникає
більш глибоко у бронхіальне дерево та клінічні
симптоми зникають. Через кілька днів або тижнів
наростають клінічні ознаки періоду ускладнень.
У ділянці локалізації обтурату розвиваються набряк,
бронхообструкція, ерозії або запальний процес
(однобічний бронхіт, пневмонія, абсцес, ателектаз,
емфізема, бронхоектаз) з відповідними клінічними
симптомами: ознаки дихальної недостатності, що
наростають; повторні напади кашлю; ознаки за-
пального процесу бронхів та легень.

Діагностика стороннього тіла здійснюється на
підставі даних анамнезу, результатів фізичного
огляду дитини. Рентгеноконтрастні сторонні тіла
(металеві, кам’яні, кісткові, деякі скляні) виявля-
ють за допомогою рентгенографії у двох проекці-
ях, маленькі або рентгенонеконтрастні — прямої
ларингоскопії та бронхоскопії.

Алгоритм надання невідкладної допомоги. Нада-
ючи допомогу дитині з чужорідним тілом у дихаль-
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них шляхах, необхідно одночасно вирішити два
завдання. По-перше, спробувати видалити чужо-
рідний предмет і підтримати функцію зовнішньо-
го дихання дитини. По-друге, необхідно невідклад-
но викликати швидку медичну допомогу. При роз-
витку гострої дихальної недостатності або зупинці
дихання первинним є надання допомоги дитині.

Перш за все, необхідно оцінити стан дитини.
Якщо вона знаходиться у свідомості і кашляє, але
не задихається, потрібно заспокоїти дитину і на-
дати їй можливість прокашлятися. Якщо у дити-
ни є явні ознаки дихальної недостатності — задиш-
ка, синюшність шкірних покривів, зупинка дихан-
ня, слід негайно розпочати прийоми, що сприяють
видаленню стороннього тіла з дихальних шляхів.

Техніка видалення стороннього тіла з дихаль-
них шляхів залежить від віку дитини.

Перша допомога малюку до 1 року:
1. Укласти дитину на своє передпліччя живо-

том та головою униз (голова нижче тулуба) та на-
нести основою долоні 5 ударів між лопатками в
напрямку від спини до шиї.

2. За відсутності ефекту — перевернути дитину
на спину і зробити 5 поштовхів у груднину на один
палець нижче міжсоскової лінії.

3. Перевірити наявність стороннього тіла в по-
рожнині рота. Якщо стороннє тіло видне в рото-
глотці і немає небезпеки проштовхнути його, роб-
лять спробу видалення його пальцем або корн-
цангом. Видаляти стороннє тіло наосліп протипо-
казано.

4. За необхідності повторити послідовно усю
процедуру, починаючи з поштовхів по спині.

Перша допомога дитині від 1 до 8 років:
1. Покласти дитину на своє стегно униз голо-

вою, ударити основою долоні 5 разів між лопат-
ками.

2. За відсутності ефекту — перевернути дитину
на спину та швидко натиснути на груднину на рі-
вні міжсоскової лінії 5 разів з інтервалом 1–2 с.

3. Оглянути ротоглотку та спробувати видали-
ти стороннє тіло.

4. При безуспішності заходів — повторювати
весь цикл до видалення стороннього тіла.

Перша допомога дитині після 8 років:
1. Стати позаду дитини, нахилити тулуб упе-

ред під кутом 30–45°, нанести основою долоні
5 ударів між лопатками в напрямку від спини до
шиї.

2. Якщо стороннє тіло залишається у дихаль-
них шляхах — зробити піддіафрагмально-абдомі-
нальні поштовхи — прийом Геймліха (можна за-
стосовувати у дітей від 3 років життя): стати по-
заду дитини, обхопити її руками навколо талії,
стиснути кисть однієї руки у кулак, обхопити його
кистю другої руки, натиснути на живіт і зробити
різкий поштовх догори по середній лінії живота
між пупком і мечоподібним відростком. Кожний
поштовх проводиться чітко та окремо, поки сто-
роннє тіло не буде видалене або поки дитина не
втратить свідомість.

3. Якщо дитина лежить — використовувати
положення «вершника»: зробити різкий поштовх
проксимальною частиною нижньої долоні хресто-
подібно складених рук між пупком і мечоподібним

відростком, поштовхоподібно натискати в напря-
мку усередину і нагору 5 разів.

4. З появою стороннього тіла в ротоглотці
спробувати його видалити.

Якщо дитини знаходиться у свідомості, вище-
наведені прийоми проводяться в положенні стоя-
чи або сидячи, у дитини без свідомості — лежачи
на боці.

Якщо за допомогою описаних вище прийомів
обтурація дихальних шляхів не ліквідована або
якщо після видалення стороннього тіла дихання не
відновилося, слід негайно розпочати ШВЛ і окси-
генотерапію 60–100 % киснем (за відсутності ефек-
ту — пункційну крикотиреотомію залежно від сту-
пеня дихальної недостатності).

Усіх дітей з обструкцією дихальних шляхів сто-
ронніми тілами необхідно терміново госпіталізу-
вати до лікарні, де є можливість проведення ларин-
госкопії, бронхоскопії та апаратної ШВЛ.

Прогноз та перебіг патологічного процесу при
аспірації стороннього тіла залежать від швидко-
сті та ефективності надання медичної допомоги.
Якщо допомога надається одразу, прогноз спри-
ятливій; якщо не надається або від першої допомо-
ги немає ефекту, то при повній обструкції гортані
та трахеї розвиваються явища асфіксії, а при об-
струкції бронха — явища ателектазу, при клапанній
обструкції бронха — емфізема. Якщо стороннє тіло
маленьких розмірів, можливі ускладнення: міграція
стороннього тіла, пневмонія, абсцес легені, піопнев-
моторакс, легенева кровотеча, бронхоектази.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «стороннє тіло дихаль-
них шляхів».

2. Причини виникнення обструкції дихальних
шляхів стороннім тілом.

3. Види сторонніх тіл.
4. Клінічні симптоми обструкції дихальних

шляхів великим стороннім тілом.
5. Клінічні симптоми аспірації невеликого сто-

роннього тіла.
6. Перша допомога при обструкції дихальних

шляхів у дитини до 1 року.
7. Перша допомога при обструкції дихальних

шляхів у дитини від 1 до 8 років.
8. Перша допомога при обструкції дихальних

шляхів у дитини після 8 років.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Мати хлопчика 2 років, який зна-
ходиться у дитячому відділенні районної лікарні
протягом трьох днів з діагнозом ГРВІ, звернулась
до чергової медичної сестри зі скаргами на напад
задухи у дитини, що розвився раптово. Безпосе-
редньо до виникнення нападу дитина бавилася дріб-
ними іграшками округлої форми. При огляді: ди-
тина різко занепокоєна, не може говорити, каш-
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ляти, вдих утруднений. Шкіра обличчя червона,
очі вирячені, сльозяться. Дихальні шуми над всією
поверхнею легенів відсутні.

1. Що стало причиною погіршення стану дитини?
1. Гострий обструктивний бронхіт.
2. Напад бронхіальної астми.
3. Обструкція дихальних шляхів стороннім ті-

лом на рівні гортані або біфуркації трахеї.
4. Обструкція дихальних шляхів стороннім ті-

лом на рівні бронхів.
2. Яка тактика допомоги дитині?
1. Провести ШВЛ.
2. Виконати трахеотомію або конікотомію.
3. Розпочати інгаляцію кисню.
4. Застосувати прийоми швидкого видалення

стороннього тіла.

8.11. ОТРУЄННЯ

Визначення поняття. Отруєння — патологіч-
ний стан, що виник внаслідок потрапляння в ор-
ганізм отрути або токсину.

У ролі отрути може опинитися будь-яка хіміч-
на речовина, що спроможна викликати порушен-
ня життєво важливих функцій організму. Залеж-
но від того, який токсичний агент став причиною
отруєння, виділяють: отруєння чадним газом; хар-
чові отруєння; отруєння отрутохімікатами; отру-
єння кислотами і лугами; отруєння лікарськими
препаратами і алкоголем. Основними групами ре-
човин, що викликають гострі отруєння, є: медика-
менти; алкоголь і сурогати; припікальні рідини;
чадний газ; гриби.

Епідеміологія. Серед нещасних випадків у дітей
гострі отруєння посідають третє місце за частотою,
поступаючись тільки вуличній травмі та опікам.
Кількість смертельних випадків від гострих отру-
єнь суттєво перевищує показник летальних наслід-
ків від багатьох інфекційних хвороб, узятих разом.

У новонароджених і грудних дітей, які знахо-
дяться на грудному вигодовуванні, отруєння мо-
жуть виникати, якщо мати приймає будь-які ток-
сичні речовини або медикаменти. У дітей ранньо-
го віку отруєння частіше виникає при передозуван-
ні лікарських препаратів під час лікуванні. Дити-
на 3–5 років життя при недогляді батьків може з’їс-
ти таблетки лікарського препарату або батьки да-
ють їй випити не ті ліки, токсичну рідину.

У препубертатному або пубертатному періодах
переважає прийом великої кількості одного пре-
парату суміші ліків з метою суїциду. Серед підліт-
ків підвищилась частота токсикоманій (паління,
нюхання зілля, ін’єкції та ін.), що спричинює от-
руєння.

У місті частіше трапляється отруєння лікарсь-
кими речовинами та препаратами побутової хімії,
у селі — грибами, рослинами, інсектицидами.

Причини виникнення та механізми розвитку.
Отрута може надходити до організму через шкі-
ру, слизові оболонки, травну (через рот або пря-
му кишку) систему, дихальну систему, ін’єкційно.

Отрути класифікують за принципом їх дії: подраз-
нювальні, припікальні, гемолітичні та ін.

Клінічна класифікація ґрунтується на оцінці
тяжкості стану хворого (легке, середньої тяжкос-
ті, тяжке, вкрай тяжке отруєння) з урахуванням
умов виникнення (побутове, виробниче) і причини
даного отруєння (випадкове, суїцидальне тощо).

Виділяють два основних варіанти дії отрути на
організм: місцевий та загальний. Лікарські препа-
рати місцевої дії (розчин йоду, перманганат калію)
та хімічні речовини (луги, кислоти, бензин та ін.)
при прийомі усередину викликають хімічні опіки
слизової оболонки порожнини рота, глотки, стра-
воходу, шлунка та кишечнику. Отрута, що потрап-
ляє на шкіру, кон’юнктиву очей, викликає опіки.
Чадний газ, пари бензину призводять до уражен-
ня слизових оболонок дихальних шляхів та пнев-
монії. Загальна резорбтивна дія пов’язана зі всмок-
туванням, надходженням отрути у кров та її шкід-
ливою дією на життєво важливі функції організ-
му. За характером впливу токсичної речовини на
організм виділяють такі види інтоксикації:

— надгостра інтоксикація (over-acute intoxi-
cation) характеризується ураженням ЦНС, ознака-
ми якого є судоми, порушення координації; ле-
тальний кінець настає протягом кількох годин;

— гостра інтоксикація (acute intoxication) — па-
тологічний стан організму, що є результатом од-
норазового або короткочасного впливу; супрово-
джується вираженими клінічними ознаками;

— підгостра інтоксикація (subacute intoxica-
tion) — патологічний стан організму, що є резуль-
татом кількох повторних впливів; клінічні ознаки
менш виражені порівняно з гострою інтоксикацією;

— хронічна інтоксикація (chronic intoxica-
tion) — патологічний стан організму, що є резуль-
татом тривалого (хронічного) впливу; не завжди су-
проводжується вираженими клінічними ознаками.

У перебігу отруєнь розглядають чотири періо-
ди: прихований, період резорбтивної дії отрути
(токсигенний), соматогенний  (період пізніх
ускладнень) і відновний. Прихований період —
час від моменту прийому отрути до появи перших
клінічних ознак отруєння. Тривалість цього пе-
ріоду залежить від шляху надходження отрути, її
характеру, токсикокінетики, часу досягнення спе-
цифічних рецепторів функціональних керуючих
систем.

У токсигенний період отруєнь розвиваються
медіаторні або автономні синдроми, які зумовле-
ні змінами функцій адренергічної та холінергічної
систем, порушенням нейрогуморальних процесів і
балансу вегетативної іннервації. Основними скла-
довими медіаторного синдрому є клінічні ознаки,
що характеризують стан центральної гемодинамі-
ки. З урахуванням зміни ЧСС виділяють дві групи
токсикантів: хрононегативні та хронопозитивні.

Отруєння хрононегативними отрутами супро-
воджується брадикардією, артеріальною гіпотен-
зією, розвитком міозу, гіпергідрозу й активацією
перистальтики кишечнику. Хрононегативний зсув
переважає у токсикантів, які викликають «холін-
ергічний» (холіноміметики, серцеві глікозиди, бар-
бітурати, героїн, резерпін та ін.), «β-блокуючий»
(β-блокатори, хінідин, хінін, делагіл та ін.) і «сим-
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патолітичний» (резерпін, октадин, клофелін, вера-
паміл, кордарон, героїн та ін.) синдроми.

Хронопозитивні отрути викликають тахікар-
дію, артеріальну гіпер- або нормотензію, мідріаз,
сухість шкіри та слизових оболонок, парез кише-
чнику. До хронопозитивного зсуву призводять
токсиканти, які викликають «антихолінергічний»
(димедрол, циклодол, атропін та ін.), «адренергіч-
ний» (ефедрин, кокаїн, амфетаміни, еуфілін, амі-
триптилін та ін.) та «α-літичний» (аміназин, пахі-
карпін та ін.) синдроми.

Клінічна симптоматика отруєнь з урахуванням
поліморфності етіології різноманітна та характе-
ризується загальними і специфічними симптома-
ми. Загальні клінічні ознаки, перш за все, прояв-
ляються змінами з боку ЦНС. Характерні мля-
вість, адинамія, порушення координації рухів, зни-
жена емоційність, скандонове мовлення, нестійка
хода, підвищення або пригнічення сухожилкових
рефлексів.

При зростанні інтоксикації з’являються рухо-
ве та психомоторне збудження, галюцинації або
пригнічення свідомості, кома, судоми. Порушен-
ня дихання, гостра дихальна недостатність, пато-
логічні форми дихання, апное можуть бути пов’я-
зані з дією отрути не дихальний центр, нервово-
м’язову передачу або ферментативні процеси.

Розлади гемодинаміки проявляються аритмією,
глухістю тонів серця та змінами ЧСС з урахуван-
ням розвитку хронопозитивного або хрононегатив-
ного синдрому.

Більшість отруєнь супроводжується порушен-
нями з боку шлунково-кишкового тракту. Харак-
терні біль у животі, нудота, блювання, парез ки-
шечнику або діарея. При усіх тяжких отруєннях
спостерігаються розлади функції нирок і печінки
(функціональні або органічні).

Гіпертермія — частий симптом загальних клі-
нічних ознак. Спостерігається при отруєннях ам-
фетамінами, кокаїном, ефедрином, антигістамін-
ними препаратами, антипсихотичними нейролеп-
тиками, саліцилатами та іншими токсикантами.

Для певних отруєнь характерні специфічні
симптоми (зміна кольору блювотних мас і сечі, за-
пахи токсичних сполук, «металевий» присмак у
роті, дзвін у вухах та ін.).

Алгоритм невідкладної допомоги. Підозра на
отруєння повинна виникати при будь-якому непо-
ясненному захворюванні у раніше здорової дити-
ни. Діагноз отруєння встановлюють на основі да-
них анамнезу, отриманих від самої дитини та її
батьків, клінічного обстеження та, за необхіднос-
ті, результатів додаткових досліджень.

Важливо з’ясувати всі деталі щодо отруйної
речовини: яка кількість отрути потрапила в орга-
нізм і коли це сталося. Потрібно уточнити, чи не
могли отруїтися й інші діти.

Госпіталізація показана в усіх випадках отру-
єння, особливо: чадним газом, нафтопродуктами,
пестицидами, їдкими речовинами, препаратами
заліза, парацетамолом або аспірином, наркотич-
ними аналгетиками, антидепресантами, гіпотензи-
вними речовинами, грибами; у разі навмисного
самоотруєння дитини, а також при підозрі на на-
вмисне отруєння потерпілого іншою дитиною або

дорослим. Дітей, які отруїлися їдкими речовина-
ми або нафтопродуктами, слід відпускати додому
не раніше ніж через 6 год спостереження. Їдкі ре-
човини можуть не відразу викликати помітні опі-
ки стравоходу, а вдихання нафтопродуктів може
стати причиною розвитку через кілька годин на-
бряку легенів.

Перша допомога включає припинення контак-
ту з отрутою та видалення отрути, що не всмокта-
лася, а також запобігання аспірації (покласти па-
цієнта на лівий бік на рівну поверхню; забезпечи-
ти доступ свіжому повітрю; розстібнути тісний
одяг; не залишати пацієнта без нагляду). Слід не-
гайно викликати швидку медичну допомогу.

Алгоритм невідкладної медичної допомоги при
гострих отруєннях залежить від шляху потраплян-
ня отрути в організм.

При потраплянні отрути інгаляційно: необхід-
но негайно винести дитину на свіже повітря; за-
безпечити прохідність дихальних шляхів, очисти-
ти порожнину рота та глотки від блювотних мас і
слизу; при отруєнні чадним газом (хоча шкіра
може виглядати рожевою) усім показана оксиге-
нотерапія через маску або катетер. Антидот чад-
ного газу — ацизол усередину по 1 капсулі 4 рази
у першу добу та по 1 капсулі 2 рази на день про-
тягом наступних 7 днів.

При потраплянні отрути на шкіру надавати
допомогу потрібно у гумових рукавичках. Необ-
хідно роздягнути дитину і промити усі уражені ді-
лянки великою кількістю води. При видаленні ма-
слянистих речовин слід використовувати мило.

При потраплянні отрути на кон’юнктиву ока,
слизові оболонки носа або в порожнину рота ура-
жені ділянки промивають водою або фізіологіч-
ним розчином за допомогою гумової груші чи
шприца. Промивна рідина не повинна потрапля-
ти в друге око або на інші слизові оболонки. Якщо
на кон’юнктиву ока потрапили кислота або луг,
після промивання слизової оболонки до нормалі-
зації рН необхідно ретельно оцінити стан рогівки
(показана консультація окуліста).

При надходженні отрути у шлунок найбільш
ефективно її можна видалити протягом години,
після закінчення цього терміну користь від даної
процедури зазвичай невелика, за винятком випад-
ків, коли одним з ефектів токсичної речовини є
уповільнення шлункової евакуації або якщо потер-
пілий знаходиться в глибокій комі. Приймаючи
рішення про те, робити подібні спроби чи ні, не-
обхідно враховувати кожний випадок окремо і
зважувати можливі переваги порівняно з можли-
вим ризиком. Видалення отрути зі шлунка не га-
рантує його повного виведення, тому дитина може
як і раніше залишатися в небезпеці.

Протипоказання до видалення отрути зі шлу-
нка включають: незахищені дихальні шляхи (від-
сутність інтубації) у дитини, що знаходиться без
свідомості; потрапляння в шлунок їдких речовин
або нафтопродуктів, якщо немає ризику тяжкої
інтоксикації.

Необхідно оцінити стан дитини на наявність
невідкладних ознак (стан дихання і кровообігу,
коми або судом, тяжкого зневоднення) і, за мож-
ливості, перевірити на наявність гіпоглікемії. Ви-
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значити, чим було викликане отруєння, і вивести
або адсорбувати токсичну речовину якомога
швидше.

Якщо дитина проковтнула гас, бензин або інші
нафтопродукти (слід враховувати, що більшість
пестицидів міститься у розчинниках на основі бен-
зину) або якщо рот і глотка дитини обпалені (на-
приклад, відбілювачем, засобом для чищення сан-
техніки або акумуляторною кислотою), не можна
викликати у потерпілого блювоту, а доцільно дати
усередину рослинну олію 10–30 мл, промити шлу-
нок і дати активоване вугілля.

Ніколи не можна використовувати сіль як блю-
вотний засіб, це може призвести до смертельного
результату.

Якщо до шлунка дитини потрапили інші отруй-
ні речовини, потрібно дати випити або ввести че-
рез орогастральний або назогастральний зонд
(слід ретельно перевірити, що зонд досягає шлун-
ка) активоване вугілля (якщо воно є). Доза акти-
вованого вугілля: 0,5–1 г/кг у віці до 1 року; 25–50 г
у віці 1–12 років. Активоване вугілля слід розмі-
шати у 8–10-кратному об’ємі води (наприклад, 5 г
вугілля в 40 мл води). По можливості, дати весь об’-
єм відразу; якщо у дитини проблеми з переноси-
містю активованого вугілля, його дозу можна роз-
ділити.

Якщо активованого вугілля немає, слід викли-
кати блювання подразненням задньої стінки гло-
тки шпателем або ручкою ложки, але тільки у тому
разі, коли дитина в свідомості. Якщо це не діє,
дати блювотний засіб, наприклад дитячий препа-
рат іпекакуани (блювотний корінь — Carapichea
ipecacuanha) дозою 10 мл дитині від 6 міс. до 2 ро-
ків, 15 мл після 2 років. Слід враховувати, що іпе-
какуана може викликати багаторазове блювання,
сонливість і загальмованість, а це ускладнює діа-
гностику отруєння. Якщо це також не надає ефек-
ту, повторити подразнення глотки.

Промивання шлунка проводять тільки в умо-
вах лікувального закладу, де персонал має відпо-
відний досвід, якщо з моменту потрапляння отру-
ти у шлунок пройшло не більше кількох годин і
якщо є загроза життю дитини, а також коли мова
не йде про отруєння їдкими речовинами або наф-
топродуктами. Перед початком процедури слід
перевірити наявність електровідсмоктувача на той
випадок, якщо у дитини виникне блювання. Ди-
тину кладуть на лівий бік і нахиляють її голову
вниз.

Слід визначити необхідну довжину введення
зонда. Вводять зонд калібру 24–28 за шкалою
Шар’єра через ротову порожнину в шлунок (на-
зогастральний зонд з меншим калібром викорис-
товувати не рекомендується, оскільки через нього
можуть не пройти тверді частинки, наприклад таб-
летки). Слід переконатися в тому, що зонд знахо-
диться в шлунку. Промивання проводять фізіоло-
гічним розчином натрію хлориду кімнатної тем-
ператури (18–20 °С) в об’ємі 10 мл/кг. Об’єм виве-
деної рідини після промивання повинен відповіда-
ти об’єму введеної рідини. Промивання необхід-
но продовжувати доти, поки у виведеній рідині не
буде міститися твердих частинок. Слід мати на
увазі, що для зменшення ризику аспірації, можли-

во, знадобиться інтубація трахеї. За показаннями
вводять специфічний антидот.

Після промивання шлунка слід наглядати за
дитиною протягом від 4 до 24 год, залежно від
типу токсичної речовини.

Якщо дитина без свідомості, для запобігання
аспірації їй слід надати безпечного «стабілізова-
ного» положення.

Якщо ж дитина не приходить до тями або рі-
вень свідомості погіршується, у разі наявності опі-
ків рота і глотки, тяжкої дихальної недостатнос-
ті, дитина ціанотичена або є ознаки серцевої не-
достатності, хворого необхідно безпечно перевес-
ти до стаціонару наступного рівня для надання
спеціалізованої допомоги.

Невідкладна допомога має особливості при де-
яких видах отруєння.

При заковтування їдких хімічних сполук (гід-
роксид натрію — їдкий натр, гідроксид калію, ки-
слоти, відбілювальні або дезінфікуючі засоби) не
можна викликати блювання і не слід застосовува-
ти активоване вугілля, оскільки це може виклика-
ти подальше ураження порожнини рота, глотки,
дихальних шляхів, стравоходу та шлунка. Якнай-
швидше слід дати пити молоко або воду, щоб зни-
зити концентрацію їдкої речовини. Після цього не
слід давати нічого дитині їсти або пити і забезпе-
чити термінове проведення обстеження для оцін-
ки ступеня ушкодження стравоходу.

При отруєнні нафтопродуктами (гас, скипидар,
бензин та ін.) не можна викликати блювання і не
слід застосовуйте активоване вугілля. Потраплян-
ня нафтопродуктів у шлунок може викликати роз-
виток енцефалопатії. Необхідно ввести у шлунок
рослинну олію і промити шлунок. Вдихання парів
нафтопродуктів може викликати дихальну недо-
статність з гіпоксемією внаслідок набряку легенів
і розвитку пневмонії. При дихальній недостатно-
сті показана киснева терапія.

Фосфорорганічні сполуки і карбамати (фосфор-
органічні — малатіон, паратіон, тетраетилпіро-
фосфат, мевінфос; карбамати — метіокарб, карба-
рил) можуть проникати в організм через шкіру, по-
трапляти у шлунок або в дихальні шляхи. У дити-
ни можуть розвинутися блювання, діарея, пору-
шення зору, загальна слабкість. Спостерігаються
симптоми надмірного парасимпатичного збуджен-
ня: слино- і сльозотеча, пітливість, уповільнення
пульсу, звуження зіниць, судоми, м’язова слабкість
і посмикування, потім параліч і мимовільне сечо-
випускання, набряк легенів, пригнічення дихання.
При потраплянні токсичної речовини на шкіру або
в очі показане рясне промивання ураженої ділян-
ки. При надходженні отрути у шлунок — активо-
ване вугілля (протягом 1 год після отруєння). Не
слід викликати блювання, оскільки більшість пес-
тицидів містяться в нафтопродукти як розчинни-
ки. У тяжких випадках перорального отруєння, ко-
ли протипоказане активоване вугілля, можна про-
вести обережне відсмоктування вмісту шлунка че-
рез назогастральний зонд (дихальні шляхи пови-
нні бути захищені від випадкової аспірації).

Якщо у дитини є ознаки надмірного парасимпа-
тичного збудження, вводять атропін разовою дозою
0,02–0,5 мг залежно від віку внутрішньом’язово або
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внутрішньовенно (протягом 15 хв). Основна мета
— знизити бронхіальну секрецію, але при цьому
уникнути токсичного ефекту атропіну. Необхідно
оцінювати рівень бронхіальної секреції шляхом
аускультації грудної клітки, регулярно вимірюва-
ти ЧД, ЧСС і визначати стан свідомості. Повтор-
не введення дози атропіну проводять через кожні
15 хв до зникнення ознак надмірної бронхіальної
секреції, нормалізації серцевої діяльності та дихан-
ня. При застосуванні атропіну проводять пульс-
оксиметрію, оскільки в умовах гіпоксії атропін
може викликати шлуночкову аритмію. Слід дава-
ти кисень, якщо SpO2 менше 90 %.

При м’язовій слабкості вводять пралідоксим
(реактиватори цетилхолінестерази) дозою 25–
50 мг/кг, розчиненою в 15 мл води, внутрішньовен-
но краплинно протягом 30 хв. Введення цієї дози
можна повторити 1 або 2 рази, або перейти на кра-
плинне внутрішньовенне вливання дозою від 10 до
20 мг/(кг·год) за показаннями.

Токсичною є разова доза парацетамолу у віці до
12 років 150 мг/кг. Симптоми передозування: від-
сутність апетиту, блювання, нездужання, блідість,
пітливість; біль і болісність при пальпації живота
у правому підребер’ї; симптоми печінкової недо-
статності. Якщо не минуло години після надхо-
дження препарату у шлунково-кишковий тракт,
слід дати активоване вугілля або можна виклика-
ти блювання, крім випадків, коли показано ораль-
не введення антидоту. Показання для введення
антидоту: попереднє ураження печінки; прийнята
доза парацетамолу ≥ 150 мг/кг; збереження токсич-
ної концентрації парацетамолу в крові через 4 год,
якщо є можливість лабораторного контролю.
Якщо не минуло 8 год з моменту потрапляння па-
рацетамолу в шлунок, необхідно дати усередину
метіонін або ввести внутрішньовенно ацетилцис-
теїн. Метіонін можна застосовувати, якщо дити-
на у свідомості і у неї немає блювання (менше 6
років: 1 г через кожні 4 год на 4 прийоми; 6 років і
старше: 2,5 г кожні 4 год на 4 прийоми). Якщо ми-
нуло понад 8 год після потрапляння парацетамо-
лу всередину або дитина не може приймати ліки
перорально, вводять ацетилцистеїн внутрішньо-
венно: дітям масою тіла до 20 кг вводять почат-
кову дозу 150 мг/кг у 3 мл/кг 5 % розчину глюко-
зи протягом 15 хв, потім 50 мг/кг у 7 мл/кг 5 % роз-
чину глюкози протягом 4 год, а потім 100 мг/кг в
14 мл/кг 5 % розчину глюкози внутрішньовенно
краплинно протягом 16 год.

Отруєння аспірином та іншими саліцилатами
дуже небезпечне для дітей раннього віку, оскіль-
ки у них може швидко розвинутися ацидоз з по-
дальшим тяжким токсичним ураженням ЦНС. Ти-
пові скарги — дзвін у вухах. Типові клінічні озна-
ки тяжкого отруєння: ацидотичне дихання (типу
Куссмауля), сплутаність свідомості, блювання, су-
доми, дегідратація, геморагічний синдром, гостра
ниркова або печінкова недостатність. Характер-
ні: тяжкий метаболічний ацидоз, електролітні роз-
лади, гіпо- і гіперглікемія, ацидурія.

При отруєнні саліцилатами необхідно дати ак-
тивоване вугілля (якщо воно є). Слід враховува-
ти, що таблетки саліцилатів мають тенденцію до
формування твердих мас у шлунку, що веде до за-

тримки всмоктування, тому є сенс дати кілька доз
активованого вугілля. Якщо активованого вугіл-
ля немає, а прийнята доза дуже токсична, прово-
дять промивання шлунка або викликають блюван-
ня за описаною вище методикою. Для купіруван-
ня ацидозу та підвищення рівня pH сечі до рівня
> 7,5 з метою прискорення виведення саліцилатів,
вводять внутрішньовенно розчин гідрокарбонату
натрію дозою 1 ммоль/кг протягом 4 год. Додат-
ково дають препарати калію. Слід перевіряти pH
сечі щогодини. Доцільно вводити внутрішньвен-
но рідину в мінімальних підтримувальних об’ємах,
якщо у дитини немає симптомів зневоднення; в
останньому випадку проведіть адекватну регідра-
тацію. Через кожні 6 год необхідно перевіряти вміст
глюкози в крові та проводити коригування у разі
необхідності. Доцільно ввести вітамін K дозою
10 мг внутрішньом’язово або внутрішньовенно.

Симптоми отруєння сполуками заліза: нудота,
блювання, біль у животі та пронос. Блювотні та
калові маси часто бувають сірого або чорного ко-
льору. У тяжких випадках можуть виникнути шлун-
ково-кишкова кровотеча, артеріальна гіпотонія,
сонливість, судоми і метаболічний ацидоз. Шлун-
ково-кишкові симптоми зазвичай проявляються у
перші 6 год, і дитина, у якої не виявляються симп-
томи за цей час, можливо, не потребує лікування
антидотами. Активоване вугілля не зв’язує солі
заліза, тому якщо потенційно токсична кількість
заліза потрапила в організм, доцільне промиван-
ня шлунка. Оскільки введення антидоту (деферо-
ксамін) пов’язане з ризиком цілої низки побічних
явищ, його слід призначати тільки за наявності
клінічних проявів отруєння. За показаннями во-
дять дефероксамін (50 мг/кг, максимальна доза 1 г)
глибоко внутрішньом’язово, повторюючи дозу
кожні 12 год; якщо стан дитини дуже тяжкий, вво-
дять препарат внутрішньовенно краплинно дозою
15 мг/(кг·год) до максимальної дози 80 мг/кг за
24 год.

Прогноз залежить від дози отрути, яка всмок-
талася, а також своєчасності й адекватності ліку-
вальних заходів. При великій дозі токсиканту,
який всмоктався у кров, і неадекватному обсязі не-
відкладної допомоги у дитини може настати ле-
тальний кінець.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «отруєння».
2. Основні причини отруєнь.
3. Класифікація отруєнь.
4. Невідкладна допомога при потраплянні от-

рути на шкіру.
5. Невідкладна допомога при потраплянні от-

рути на слизові оболонки і кон’юнктиву ока.
6. Невідкладна допомога при заковтуванні от-

рути.
7. Невідкладна допомога при отруєнні їдкими

хімічними сполуками.
8. Невідкладна допомога при отруєнні нафто-

продуктами.
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9. Невідкладна допомога при отруєнні фосфор-
органічними сполуками і карбаматами.

10. Невідкладна допомога при отруєнні пара-
цетамолом.

11. Невідкладна допомога при отруєнні саліци-
латами.

12. Невідкладна допомога при отруєнні сполу-
ками заліза.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання. Мати 1,5-річної дитини, яка протягом
10 хв гралася самостійно у кімнаті, знайшла її зі
жменькою пігулок парацетамолу для дорослих у
руках і слідами пігулки у роті. Скільки пігулок було
раніше, мати не знає. Вона викликала швидку
медичну допомогу, яка приїхала через 10 хв (в умо-
вах міста). При огляді: стан задовільний, поведін-
ка звичайна. Дитина активна. Шкіра рожева, чи-
ста. Слизові оболонки рожеві. Зіниці активно ре-
агують на світло; ЧД 30 за 1 хв, дихання везику-
лярне; ЧСС 115 за 1 хв, тони серця ясні, діяльність
ритмічна. Живіт м’який, безболісний при пальпа-
ції. Печінка і селезінка не пальпуються. Сечовиді-
лення вільне. Температура тіла 36,8 °С.

Яка тактика медичної допомоги?
1. Дати активоване вугілля або викликати блю-

вання і госпіталізувати дитину.
2. Дати активоване вугілля або викликати блю-

вання і залишити дитину вдома.
3. Промити шлунок і залишити дитину вдома.
4. Вважати, що отруєння немає, тому не нада-

вати допомогу.

8.12. УТОПЛЕННЯ

Визначення поняття. Утоплення — це гострий
патологічний стан, що розвивається при випадко-
вому або навмисному зануренні у воду з подаль-
шим розвитком ознак гострих дихальної та серце-
вої недостатності, причиною виникнення яких є
потрапляння рідини в дихальні шляхи.

Розрізняють три основних типи утоплення:
1) аспіраційне (справжнє — мокре, 75–95 %); 2) ас-
фіксичне (спастичне — сухе, 5–20 %); 3) синко-
пальне (рефлекторне — до 5 %).

Епідеміологія. Частіше тонуть діти віком від
1 до 4 років. У підлітковому та юнацькому віці
утоплення часто поєднується з травмою шийного
відділу хребта (особливо часто на рівні C5), а та-
кож з алкогольним і наркотичним сп’янінням.

Причина виникнення та механізм розвитку.
Справжнє утоплення виникає внаслідок потрап-
ляння води в альвеоли: залежно від того, в якій
воді відбулося утоплення (прісній або морській),
патогенез буде розрізнятися. Цей варіант виникає
у тих випадках, коли постраждалий то занурюєть-
ся у воду, то спливає.

При утопленні в прісній воді, у результаті різ-
ниці осмотичного градієнта між кров’ю та прісною

водою, вода швидко покидає альвеоли й прони-
кає в судинне русло, що призводить до збільшен-
ня ОЦК і гемодилюції, зменшення концентрації
іонів натрію, хлору і кальцію плазми, а також біл-
ків плазми. Виникають мікроателектази, гіперво-
лемія, артеріальна та венозна гіпертензія, гемоліз
еритроцитів, гіперкаліємія. Випотівання білків
плазми крові в легені сприяє утворенню дрібнопу-
хирчастої піни та розвитку набряку легенів. У пі-
сляреанімаційному періоді розвиваються гостра
ниркова недостатність і гемолітична анемія.

При утопленні в морській воді, у результаті різ-
ниці осмотичного градієнта між кров’ю та мор-
ською водою, частина плазми виходить із судин-
ного русла, у зв’язку з чим зменшується ОЦК (до
45 мл/кг) та збільшується гематокрит. Клінічні
прояви: ціаноз шкіри та слизових оболонок; на-
бухання вен шиї та вен кінцівок; виділення з по-
рожнини рота і носа пінистої рідини (іноді роже-
вого кольору), фібриляція шлуночків, набряк ле-
генів.

При утопленні не у воді, а в інших рідинних се-
редовищах патофізіологічні зміни зумовлюються
осмотичною активністю цих рідин та їх токсич-
ністю.

Асфіксичне («сухе») утоплення виникає без ас-
пірації води внаслідок виникнення рефлекторно-
го ларингоспазму: голосова щілина не пропускає
воду, але ж вона не пропускає і повітря. Часто по-
єднується із черепно-мозковою травмою, травмою
шийного відділу хребта, виникає при епілептично-
му нападі, алкогольному сп’янінні та ін. Смерть
виникає від механічної асфіксії. При цьому варі-
анті утоплення в легені проникає небагато води,
тимчасом як у шлунок постраждалий заковтує ве-
лику її кількість. Клінічні прояви: шкіра бліда або
з ціанотичним відтінком, зіниці розширені, швид-
ко настає рефлекторна зупинка серця або фібри-
ляція шлуночків. Виділення піни з рота і носа від-
сутнє. Багато води в шлунку.

Синкопальне утоплення виникає внаслідок ре-
флекторної зупинки серцевої діяльності та дихан-
ня. Найчастіше це трапляється при раптовому за-
нуренні потерпілого в холодну воду, проникнен-
ня води в порожнину середнього вуха через де-
фекти барабанної перетинки та ін. Холодна вода
призводить до периферичного судинного спазму,
м’язового задубіння, фібриляції шлуночків внаслі-
док гіперкаліємії. Клінічні прояви: шкіра бліда,
виділення з рота та носа відсутні. Легені при цьо-
му варіанті утоплення водою не заповнюються.

Ушкодження мозку при утопленні пов’язане з
асфіксією (гіпоксією, ацидозом і гіперкапнією) та
змінами осмолярності плазми. Розвивається на-
бряк головного мозку. Для всіх варіантів утоплен-
ня характерні симптоми ураження ЦНС: порушен-
ня свідомості, марення, клонічні та тонічні судо-
ми, вогнищеві порушення та ін. Після покращан-
ня стану постраждалого на фоні терапії протягом
першої доби можливий розвиток синдрому «вто-
ринного утоплення». У більшості постраждалих
розвивається аспіраційна пневмонія.

Алгоритм невідкладної допомоги. Доручити лю-
дям, які є поруч, викликати екстрену (швидку) ме-
дичну допомогу. Перша допомога при утоплен-
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ні до прибуття екстреної (швидкої) медичної до-
помоги:

— перевірити наявність свідомості у потерпілого;
— відновити у потерпілого прохідності дихаль-

них шляхів;
— перевірити у потерпілого наявність дихання;
— якщо поблизу є дефібрилятор — одразу його

принести або доручити це оточуючим, паралель-
но розпочати проведення потерпілому СЛР або
лише непрямий масаж серця за неможливості про-
ведення штучного дихання (співвідношення: ком-
пресія/штучне дихання — 30 : 2), починаючи з на-
тискань на грудну клітку; натискати на нижню
половину груднини 30 разів і частоти натискання
— 100–120 натиснень за 1 хв; робити 2 вдихи, об-
хопивши при цьому губи потерпілого та затис-
нувши йому ніздрі (2 вдихи за 5 с); продовжува-
ти СЛР до прибуття бригади екстреної медичної
допомоги або відновлення дихання у потерпі-
лого;

— у разі оживлення пацієнта — перевести його
у стабільне положення на боці та чекати на при-
буття бригади екстреної медичної допомоги, при
цьому постійно контролювати наявність дихання
у потерпілого;

— не залишати потерпілого без нагляду до при-
буття бригади екстреної (швидкої) медичної допо-
моги.

Невідкладна медична допомога бригадою екс-
треної (швидкої) медичної допомоги:

1. Оцінити стан потерпілого: наявність свідомос-
ті (можлива більш деталізована оцінка порушення
рівня свідомості за шкалою ком Глазго, якщо у по-
терпілого не відмічається припинення кровообігу);
визначення ЧД (його характеристика); визначення
пульсу (його характеристика); вимірювання АТ;
реєстрація ЕКГ, SpO2 (за можливості).

2. Положення потерпілого на спині; за підозри
на травму шиї накласти шийний комір.

3. Забезпечити прохідність дихальних шляхів і
адекватне дихання; проведення оксигенотерапії
показане потерпілим з SpO2 менше 95 % (інгаля-
цію зволоженим киснем проводити за допомогою
маски або через носовий катетер зі швидкістю 3–
5 л/хв).

4. Провести дефібриляцію (якщо у потерпіло-
го є ознаки клінічної смерті).

5. Забезпечити венозний доступ.
Якщо на момент прибуття бригади екстреної

(швидкої) медичної допомоги потерпілий знахо-
диться у свідомості: забезпечити інгаляцію кис-
ню, зігрівання потерпілого; введення антигіпок-
сантів (аскорбінова кислота 5 % 0,3 мл на 10 кг
внутрішньовенно), перфузійних розчинів (розчин
глюкози), при збудженні — діазепам, ГКС, фуро-
семід.

Якщо на момент прибуття бригади екстреної
(швидкої) медичної допомоги потерпілий знахо-
диться без свідомості: забезпечити інгаляцію кис-
ню; за необхідності — інтубація або ларингеаль-
на маска; введення антигіпоксантів, перфузійних
розчинів, натрію гідрокарбонату, при збудженні
— діазепам, ГКС, фуросемід.

Якщо ж на момент прибуття бригади екстре-
ної (швидкої) медичної допомоги у потерпілого є

ознаки клінічної смерті та йому не проводилась
або продовжується проведення СЛР силами випад-
кових свідків або рятувальників — слід продовжи-
ти СЛР.

Усім потерпілим показана термінова госпіталі-
зація. Транспортування здійснюється на ношах
після стабілізації стану пацієнта до відділення, що
надає вторинну медичну допомогу, або до відді-
лення інтенсивної терапії.

Прогноз при утопленні залежить від тривалос-
ті перебування у воді, своєчасності реанімаційних
заходів, тяжкості перебігу післяреанімаційного
періоду, ступеня ушкодження ЦНС.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «утоплення».
2. Причини та механізми розвитку різних варі-

антів утоплення.
3. Перша допомога при утопленні.
4. Екстрена медична допомога при утопленні.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання 1, 2. Дитина 12 років заплила далеко
від берега моря та почала тонути, то занурюючись,
то спливаючи з води. Рятівники винесли її на бе-
рег, видалили воду з ротоглотки, дихальних шля-
хів. На момент прибуття швидкої медичної допо-
моги через 7 хв після утоплення: дитина у свідомо-
сті, плаче, шкіра і слизові оболонки бліді з ціано-
тичним відтінком, з рота і носа виділяється неве-
лика кількість пінистої рідини. Визначено ЧД 28 за
1 хв, аускультативно в легенях вологі хрипи, ЧСС
100 за 1 хв, тони серця глухі, діяльність ритмічна.

1. Який вид утоплення у дитини?
1. Аспіраційне.
2. Асфіксичне.
3. Синкопальне.
2. Які дії лікаря швидкої медичної допомоги?
1. Провести СЛР і терміново госпіталізувати

дитину.
2. Терміново транспортувати дитину до відді-

лення інтенсивної терапії.
3. Забезпечити інгаляція кисню, ввести антигі-

поксант, розпочати введення розчину глюкози та
терміново транспортувати дитину до відділення
інтенсивної терапії.

4. Призначити антибіотик та відпустити додому.

8.13. ОПІКИ

Визначення поняття. Опіки — травматичне
ушкодження тканин організму, що виникає в ре-
зультаті місцевої дії високої температури, хімічних
речовин, електричного струму або іонізуючого
випромінювання та супроводжується загальною
реакцією організму з порушенням діяльності різ-
них органів і систем.
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Площу ураження визначають за правилом «до-
лоні» — площа долоні дитини становить 1 % пло-
щі тіла або за правилом «дев’ятки» (Wallace): пло-
ща голови та шиї дорівнює 9 % поверхні тіла, верх-
ньої кінцівки — 9 %, нижньої кінцівки — 18 %,
передньої поверхні тулуба — 18 %, задньої поверх-
ні тулуба — 18 %, промежини — 1 %. При опіках
дихальних шляхів до загальної опікової поверхні
добавляють ще 10–15 %.

Визначення глибини ураження: І ступінь — епі-
дермальний опік; ІІ ступінь — дермальний поверх-
невий опік; ІІІ ступінь — дермальний глибокий
опік; IV ступінь — субфасціальний опік.

Індекс тяжкості ураження (ІТУ) визначається
сумою одиниць, при якому: І ступінь ураження 1 %
— 1 одиниця індексу; ІІ ступінь ураження 1 % —
2 одиниці індексу; ІІІ ступінь ураження 1 % —
3 одиниці індексу; ІV ступінь ураження 1 % —
4 одиниці індексу. На основі ІТУ визначається сту-
пінь тяжкості опікового шоку. У дорослих і підліт-
ків при ІТУ від 60 до 90 одиниць діагностується
тяжкий опіковий шок. Клінічні симптоми опіко-
вого шоку (гіпотензія, тахікардія, блідо-сірий ко-
лір шкіри, олігурія) у дітей до 1 року виникають
при меншій площі опіків (більше 5–7 %), ніж у ді-
тей після 1 року (понад 10 %).

Критичними для життя вважаються термічні
ураження будь-якого ступення, які перевищують
20 % поверхні тіла, опік ІV ступеня більше 10 %,
будь-які опіки очей, обличчя, вух, рук, ніг та про-
межини, опік легенів будь-якого ступеня, при су-
провідних тяжких ушкодженнях і захворюваннях.

Причини виникнення та механізм розвитку.
За етіологією виділяються термічні, хімічні, елект-
ричні та променеві опіки. Опіки, зумовлені прохо-
дженням електричного струму, і радіаційні опіки
належать до термічних. Хімічні опіки можуть ви-
кликати отруєння усього організму.

Термічні опіки виникають внаслідок дії на тка-
нини організму високої температури — полум’я,
пару, окропу, розжареного металу, гарячих газів,
електромагнітного випромінювання оптичного
діапазону.

Дія високої температури на поверхні тканин
супроводжується некрозом клітин, денатурацією
білка, руйнуванням судин та ушкодженням їх епі-
телію з виникненням внутрішньосудинного тром-
бозу, ішемії тканин та їх некрозом. Вихід з ушко-
джених тканин медіаторів запалення зумовлює
розвиток системної реакції запалення організму на
опікову травму: знижується серцевий викид, під-
вищуються периферичний опір, в’язкість крові,
опір легеневих судин.

При великих опіках виникають ДВЗ-синдром,
тромбоцитопенія, лейкопенія, опікова анемія.
У шлунково-кишковому тракті внаслідок стресових
некротичних змін з’являються виразки, кровотечі.

Розвиток опікового шоку зумовлений болем,
плазмореєю, дефіцитом білка і калію, надхо-
дженням в організм продуктів розпаду ушкодже-
них тканин. Розвивається порушення функції ни-
рок.

Алгоритм надання невідкладної допомоги. У разі
опіку необхідно негайно викликати екстрену (швид-
ку) медичну допомогу і водночас надавати по-

страждалому першу допомогу за таким алгорит-
мом:

1. Усунути дію ушкоджувального фактора: зня-
ти тліючий або перегрітий одяг; охолодити опіко-
ву поверхню — протягом не менше 10 хв охоло-
джувати обпечену поверхню під струменем холод-
ної проточної води (20 °С).

2. Забезпечити безпечне стабілізоване положен-
ня тіла, зігрівання пацієнта; при вираженій спразі
— напоїти хворого сольовими розчинами або мі-
неральною водою.

3. Запобігти інфікуванню ран накладанням кон-
турних асептичних пов’язок (при великих опіках
використовувати стерильне простирадло); первин-
ну обробку рани проводити тільки у лікувально-
му закладі під анестезією.

Невідкладна медична допомога при опіках:
— знеболювання ненаркотичними або нарко-

тичними аналгетиками;
— при вираженому збудженні вводиться діазе-

пам;
— забезпечення адекватного газообміну: під-

тримка прохідності дихальних шляхів та інгаляція
кисню через маску або у випадках обструкції ди-
хальних шляхів, появи стридорозного дихання,
стискання грудної клітки, отруєння продуктами
горіння — інтубація трахеї та ШВЛ;

— інфузійна терапія: забезпечення венозного
доступу (периферичного або центрального), інфу-
зії розчину Рінгера або фізіологічного розчину;

— при опіках промежини необхідно обов’язко-
во катетеризувати сечовий міхур для запобігання
затримці сечі внаслідок набряку тканин;

— транспортування постраждалого до центру
термічної травми на ношах у положенні: сидячи
або напівсидячи — при опіках верхньої половини
тулуба, обличчя, шиї, рук; лежачи на спині — при
опіках передньої поверхні тулуба, ніг; лежачи на
животі — при опіках задньої поверхні тулуба, ніг;
при циркулярних опіках підкладають складений
одяг або гумові подушки, щоб більша частина
ноги або тулуба звисала і не торкалася нош.

Прогноз при термічних опіках залежить від сту-
пеня тяжкості, площі, локалізації обпеченої по-
верхні тіла та від своєчасності надання першої та
невідкладної допомоги. Великі й глибокі опіки, які
супроводжуються опіковим шоком, опіковою хво-
робою, ускладнюються сепсисом та поліорганною
недостатністю, призводять до летального кінця.
Термічні ураження шкіри, особливо в ділянці дріб-
них суглобів кистей та стоп, гомілковостопних су-
глобів, промежини, очей та обличчя спричиняють
інвалідність у дитячому віці.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «опік».
2. Площа та глибина опіку, індекс тяжкості ура-

ження при термічних опіках.
3. Перша допомога при опіках.
4. Невідкладна медична допомога при терміч-

них опіках.
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КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання. Дитина 3 років, що мешкає у сільсь-
кій місцевості, вилила на себе каструлю з гарячою
водою. При огляді через 20 хв після опіку: дитина
у свідомості, лежить на руках матері, голосно пла-
че. Шкіра грудей, живота гіперемована, з набряком,
є 2 пухирці 2 × 3 см, які наповнюються серозною
рідиною. Ушкодження інших ділянок шкіри, очей,
слизової оболонки рота, обличчя не виявлено; ЧД
32 за 1 хв, дихання везикулярне, ЧСС 120 за 1 хв.
Тони серця приглушені, діяльність ритмічна.

Яка невідкладна медична допомога необхідна ди-
тині?

1. Терміново госпіталізувати до опікового
центру у положенні лежачи на спині.

2. Провести знеболювання, накласти асептич-
ну пов’язку, госпіталізувати дитину до опікового
центру у положенні лежачи на спині.

3. Провести знеболювання, накласти асептич-
ну пов’язку, розпочати інфузійну терапію, госпі-
талізувати до опікового центру у положенні лежа-
чи на спині.

4. Провести знеболювання, накласти асептич-
ну пов’язку, залишити вдома.

8.14. УКУСИ ТВАРИН
І КОМАХ

Визначення поняття. Укуси тварин і комах —
порушення цілісності шкіри жалом або зубами з про-
никненням в організм збудників інфекцій або отру-
ти, що викликають місцеву та загальну реакцію.

Укуси домашніх і диких тварин. Найчастіше по-
раненню піддаються верхні та нижні кінцівки, рід-
ше трапляються рани обличчя, шиї та грудної
клітки. Діти піддаються більш високому ризику
отримання травм голови і шиї, ніж дорослі люди,
а такі травми є особливо тяжкими. У порожнині
рота тварин безліч мікроорганізмів, що виклика-
ють інфікування рани і різні захворювання з тяж-
кими наслідками. Найбільш небезпечні та поши-
рені сказ і правець. Ознаки укусу тварини: пору-
шення цілісності шкірних покривів з наявністю
рани, може бути кровотеча.

Перша допомога при укусах тварин: переконати-
ся у відсутності небезпеки; домашню тварину, за
можливості, ізолювати, запам’ятати вид дикої тва-
рини (за можливості сфотографувати); провести
огляд постраждалого; викликати бригаду екстреної
(швидкої) медичної допомоги; за наявності рани без
кровотечі промити рану мильним розчином та на-
класти чисту стерильну пов’язку; за наявності рани
й інтенсивної кровотечі припинити кровотечу та на-
класти на рану чисту стерильну пов’язку; забезпе-
чити постійний нагляд за постраждалим до приїзду
бригади екстреної (швидкої) медичної допомоги.

Невідкладна медична допомога при укусах тва-
рин: якнайшвидша медична обробка — промиван-
ня й очищення рани; накладання первинних швів
на рану при низькому ризику розвитку інфекції;
профілактична терапія антибіотиками; постекспо-

зиційне лікування сказу (при укусі домашніми тва-
ринами — від їх статусу вакцинації); за відсутнос-
ті належної вакцинації у потерпілої дитини — вве-
дення протиправцевої вакцини або анатоксину,
антирабічної вакцини, імуноглобуліну.

Укуси отруйних змій. Виділяють дві основні
групи отруйних змій: з «коротким зубом» (аспіди
та деякі ямкоголові) і з «довгим зубом» (гадюко-
подібні, щитомордники). Перші виділяють нейро-
токсин, який блокує больові відчуття та викликає
зупинку дихання і припинення кровообігу. Другі
(у т. ч. гадюка) виділяють гематотоксин, який
викликає локальний некроз, різкий біль та ДВЗ-
синдром. Деякі види ямкоголових (каскавела, ма-
сауга) мають обидва токсини.

На території України у природному середови-
щі водиться один вид отруйних змій — гадюки.
Зовнішня особливість — темні або чорні плями
або смуги; пік активності припадає на нічний час;
віддають перевагу водянистим місцинам. Укус га-
дюки болісний. На місці укусу лишається дві цят-
ки від зубів (якщо вкусив вуж, залишається ранка
з «рваними» краями). При укусі змії у голову та
шию або при потраплянні отрути безпосередньо
у кров отруєння перебігає дуже тяжко.

У місці укусу гадюки наростають набряк і біль.
До загальних симптомів інтоксикації при укусах
змій належать: збудження, що змінюється на різ-
ку слабкість, запаморочення, гарячка, блідість
шкіри, холодний піт, сильна нудота, блювання,
м’язова слабкість, сонливість, ослаблення зору,
утруднене дихання

Перша допомога при укусах отруйних змій:
переконатися у відсутності небезпеки; по можли-
вості запам’ятати вигляд змії, що вкусила (колір,
розміри, візерунок на її спині тощо); викликати
бригаду екстреної (швидкої) медичної допомоги;
забезпечити постраждалому спокій та положення
лежачи; при укусах у ділянку кінцівки іммобілізу-
вати її; дати постраждалому випити багато ріди-
ни (вода, чай тощо); накласти на місце укусу чис-
ту стерильну пов’язку; не слід намагатися видали-
ти отруту шляхом розрізання та припалювання
місця укусу або відсмоктування вмісту, недоціль-
но накладати на місце укусу холодний компрес; як-
що є впевненість, що дія отрути нейротоксична
(викликає параліч м’язів), накласти стисну пов’яз-
ку, вище місця укусу; за можливості терміново
транспортувати постраждалого до лікувального
закладу; забезпечити постійний нагляд за дитиною
до приїзду бригади екстреної (швидкої) медичної
допомоги або при транспортуванні до лікарні.

Невідкладна медична допомога включає: запо-
бігання розвитку або лікування шоку і дихальних
розладів, боротьбу з інфекцією; здійснення загаль-
них підтримувальних заходів. У дуже тяжких ви-
падках (за наявності) вводять полівалентну кро-
талінову антитоксичну імунну сироватку.

Укуси отруйних павуків. Людину кусає самка
павука «чорної вдови». Вона має чорне глянсува-
те забарвлення, діаметр її тіла 1 см, довжина ніг
5 см; на черевці характерна червона мітка, що має
форму піскового годинника. В Україні з роду «чор-
них вдов» трапляється каракурт (лат. Latrodectus
tredecimguttatus) — вдова степова. Павук плете свою
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павутину в стосах дров, сараях, підвалах або у зов-
нішніх туалетах; дуже агресивний і кусає жертву
при найменшій провокації з її боку. Отрута паву-
ка викликає дифузне центральне і периферичне
нервове збудження, активізує вегетативну нерво-
ву систему, спричиняє м’язовий спазм, гіпертензію
і спазм судин. Найчастіше укуси «чорної вдови»
реєструються в період між квітнем і жовтнем.

Укус каракурта нагадує укус комара, тому мо-
мент укусу можна не зафіксувати, але вже через
20 хв від місця укусу по всьому тілу розповсюджу-
ється біль — сильний біль у животі, в суглобах. Ха-
рактерні збудження, істерія, панічний страх смерті.
Розвиваються спазм м’язів (скрючені пальці кін-
цівок, напруження м’язів живота), затримка сечо-
випускання, токсична АГ, набряк легенів, кома.
Смертність від отрути каракурту дорівнює 2–7 %
(смерть настає через 1–2 доби); причина — зупин-
ка серця (притаманно для людей похилого віку) або
задуха (більш характерно для маленьких дітей).

Перша допомога при укусах отруйних павуків
передбачає ту саму послідовність дій, як і при укусі
змій.

Невідкладна медична допомога полягає в про-
веденні заходів, які зменшують біль. Спочатку хво-
рого слід помістити в гарячу ванну, що забезпечить
йому негайне, хоча й тимчасове, полегшення. Вну-
трішньовенно повільно вводиться 10 % розчин
кальцію глюконату, що зазвичай приводить до
дуже швидкого, але минущого припинення спазму
м’язів; 10 % розчин метокарбамолу 15 мг/кг кожні
6 год, що вводиться внутрішньовенно. Іноді буває
необхідно використовувати опіати. Усім дітям та ін-
шим постраждалим, які мають тяжкі симптоми або
ризик несприятливого наслідку, показане лікуван-
ня антитоксичною сироваткою проти отрути паву-
ків виду Loxosceles.

Укуси кліща. Кліщі можуть бути переносниками
таких серйозних захворювань, як кліщовий енцефа-
літ, бореліоз, плямиста лихоманка Скелястих гір, ку-
гарячка, туляремія та ін. Укус кліща абсолютно без-
болісний, оскільки слина його містить сильну знебо-
лювальну речовину. Для виявлення кліща необхід-
но уважно оглянути тіло людини. Після того як уві-
п’ється у шкіру людини, кліщ присмоктується до
найближчої кровоносної судини і починає харчува-
тися кров’ю, потім наситившись, комаха відпадає.
Кліщ, що присмоктався до людини, протягом доби
впорскує в кров патогенні віруси і бактерії, тому ба-
жано якнайшвидше його видалити, а в епідемічно не-
безпечних регіонах, якщо є можливість, віддати в ла-
бораторію для дослідження на наявність збудників.

Для видалення кліща потрібно використовува-
ти гострий пінцет. Якщо немає пінцета, потрібно
надіти рукавички або захистити руки марлевою
серветкою (не можна чіпати кліща голими рука-
ми), а потім витягнути його пальцями. Кліща за-
хоплюють якомога ближче до його рота (частина,
яка застряє в шкірі). Не слід тиснути на роздуте
черевце кліща, так можна його розчавити. Потріб-
но обережно потягнути кліща прямо перпенди-
кулярно вгору. Не можна його обертати. Вида-
леного кліща (краще живого) потрібно помістити
в баночку зі щільною кришкою і зберегти його в
морозильній камері до доставки в лабораторію.

Після видалення кліща промити ділянку укусу ве-
ликою кількістю теплої води з милом, місце укусу
обробити антисептиком.

У разі виявлення у кліща вірусу кліщового ен-
цефаліту та відсутності вакцинації протягом 4 днів
після укусу можливе введення протикліщового гам-
маімуноглобуліну. При виявленні у кліща певних
бактерій (борелій) необхідно профілактично прийня-
ти курс антибіотикотерапії. Хвороба Лайма може
проявити себе через три тижні після зараження. У
постраждалого з’являються ознаки нездужання, га-
рячка (нагадує грип, іноді супроводжується блю-
ванням або навіть паралічем кінцівок), локальний
набряк шкіри у вигляді червоної плями або кільця.

Укуси перетинчастокрилих комах. Отрути пе-
ретинчастокрилих містять багато неалергенних
амінів і пептидів, таких як гістамін і різні кініни,
які впливають на розвиток місцевої реакції на укус
завдяки здатності викликати запалення і вплива-
ти на судини. До алергенних білків, що містяться
в отруті та викликають утворення у потерпілого
антитіл IgE, належать фосфоліпази, гіалуроніда-
зи, кислі фосфатази і мелітин. Є три роди пере-
тинчастокрилих комах, укус яких здатний викли-
кати розвиток алергічних реакцій — Aridae (бджоли
різних видів), Vespidae (шершні, справжні оси і оси)
і Solenopsis (мурахи Ріхтера), їх отрута значно від-
різняється за складом.

Після одноразового укусу бджоли або оси негай-
но виникає гострий біль, що триває кілька хвилин,
з’являються пухир і еритема, потім розвивається
сильний свербіж. Усі ознаки укусу зазвичай зника-
ють через кілька годин. Тільки у тому рідкісному ви-
падку, коли бджолу випадково ковтають або вди-
хають разом із повітрям і після цього виникає на-
бряк гортані та глотки або голосової щілини, з’явля-
ється серйозна небезпека для здоров’я потерпілого.
Укус безпосередньо в периферичний нерв може по-
рушити його функцію на деякий час, подібно до то-
го, як це відбувається при ін’єкції алкоголю. Після
укусу в стовбур лицьового нерва може розвинутися
прозопоплегія. Після укусу можуть виникати такі не-
звичайні реакції, як неврит зорового нерва, генера-
лізована поліневропатія і злоякісна міастенія.

У 10–15 % усього населення розвиваються алер-
гічні реакції на отруту перетинчастокрилих. У осіб,
які мають підвищену чутливість до отрути комах,
характер реакції на одиничний укус може варію-
вати від перебільшено сильної місцевої реакції,
не пов’язаної з розвитком системних симптомів, до
тяжкого анафілактичного шоку, що супроводжу-
ється кропив’янкою, нудотою, спастичними скоро-
ченнями м’язів живота або матки, бронхоспазмом,
масивним набряком обличчя та голосової щілини,
задишкою, ціанозом, артеріальною гіпотензією,
комою і закінчується летальним результатом. Ці
симптоми зазвичай розвиваються через кілька хви-
лин після укусу. У деяких випадках — відстрочені
реакції типу сироваткової хвороби, що розвивають-
ся через 10–14 діб після укусу. Сенсибілізація зазви-
чай є результатом попередніх випадків укусу.

Ті особи, у яких раніше розвивалися системні
алергічні реакції на укус у вигляді утрудненого
дихання, гіпо- або гіпертензії, генералізованої кро-
пив’янки, схильні до найбільшого ризику роз-
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витку тяжких реакцій у тому випадку, якщо вони
знову зазнають укусу комахи того ж виду. Для та-
ких постраждалих своєчасна перша та невідклад-
на допомога особливо важлива.

Перша допомога: негайно припинити надходжен-
ня алергену — видалити жало комахи; забезпечити
виклик екстреної (швидкої) медичної допомоги;
вище місця укусу накласти джгут на 25 хв; до місця
укусу комахи прикласти лід або пузир з холодною
водою на 10–15 хв; постраждалому надати лежачо-
го положення (голова має бути розміщена нижче від
рівня ніг), забезпечити прохідність дихальних шля-
хів: повернути голову на бік, висунути нижню ще-
лепу, запобігати западанню язика й аспірації біомас.

Екстрена медична допомога починається з об-
колювання місця надходження алергену 0,1 % роз-
чином адреналіну 0,1 мл на рік життя з 3–5 мл
0,9 % розчину хлориду натрію (якщо з моменту
укусу минуло мало часу). Подальша невідкладна
медична допомога надається за алгоритмом ліку-
вання анафілактичного шоку.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Перша та невідкладна медична допомога при
укусі тварин.

2. Перша та невідкладна медична допомога при
укусі отруйної змії.

3. Перша та невідкладна медична допомога при
укусі отруйного павука.

4. Перша та невідкладна медична допомога при
укусі кліща.

5. Перша та невідкладна медична допомога при
укусі перетинчастокрилих комах.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання. До центру швидкої медичної допо-
моги зателефонувала жінка. Її 5-річну дитину в
ногу укусила змія, ймовірно, гадюка. Матері по-
радили покласти дитину, дати їй пиття. Бригада
швидкої медичної допомоги виїхала, орієнтовний
час прибуття — через 15 хв. Мати питає, що ро-
бити із місцем укусу до приїзду швидкої медич-
ної допомоги.

Яку пораду дати матері?
1. Зробити розріз на місці ранки.
2. Припалити ранку сірником.
3. Накласти джгута вище місця укусу.
4. Іммобілізувати уражену кінцівку (зробити її

нерухомою).

8.15. ПЕРЕОХОЛОДЖЕННЯ
ТА ВІДМОРОЖЕННЯ

Визначення поняття. При впливі низьких тем-
ператур на організм дитини можуть виникати міс-
цеві (локальні) ушкодження у вигляді відморожень
і/або загального переохолодження організму.

Переохолодження — стан загального замерзан-
ня організму, який виникає у відповідь на вплив
низьких температур повітря.

Критерії діагностики загального переохоло-
дження:

— І ступінь: температура тіла 36–37 °С за раху-
нок збільшення теплопродукції; біль різної інтен-
сивності, знижена чутливість або анестезія шкіри;

— ІІ ступінь: температура тіла 34–35 °С; шкіра
бліда, холодна; помірна тахікардія, артеріальна
гіпертензія; легке психічне збудження;

— ІІІ ступінь: температура тіла 30–34 °С; м’я-
зовий тремор переходить в заклякання; зникає бо-
льова чутливість, свідомість сплутана; тахікардія
замінюється брадикардією й аритмією, артеріаль-
на гіпертензія;

— IV ступінь: холодовий шок.
Відмороження (лат. сongelatio) — ушкодження

тканин організму під дією холоду, нерідко супро-
воджується загальним переохолодженням орга-
нізму і особливо часто уражає такі частини тіла,
як вушні раковини, ніс, недостатньо захищені кін-
цівки, у першу чергу пальці рук і ніг.

Чотири ступеня ушкодження тканин при ло-
кальних відмороженнях:

I ступінь — шкіра бліда, оніміла, «задубілі» кін-
цівки;

II ступінь — міхури із серозно-геморагічним
вмістом;

III ступінь — повний некроз шкіри;
IV ступінь — некроз сухожилків і м’язів.
Причини виникнення та механізм розвитку.

Переохолодження частіше виникає в холодних клі-
матичних умовах. У зонах з помірним і теплим клі-
матом переохолодження розвивається і при нульо-
вій, і при плюсовій температурі у поєднанні з під-
вищеною вологістю повітря та/або сильним віт-
ром. У дітей загальне переохолодження організму
настає значно швидше, ніж у дорослих.

У механізмі розвитку загального переохоло-
дження провідну роль відіграє не стільки темпера-
тура навколишнього середовища, скільки його
підвищена вологість. Загальному переохолоджен-
ню та відмороженням сприяють такі фактори: ві-
тер, недостатній захист тіла одежею, стискання кін-
цівок тісним взуттям, тривалість впливу холоду, а
також вік дитини, стомлення, виснаження, анемія,
гіповітамінози, порушення нервової системи.

При переохолодженні виділяють дві фази пато-
генних змін. Перша фаза — стимуляція всіх фізіо-
логічних процесів за рахунок викиду катехоламінів
у кров. Розвивається гіперглікемія, підсилюється
теплопродукція, збільшується серцевий викид, ви-
никає спазм артеріол. У другій фазі відбувається
виснаження енергетичних процесів і згасання жит-
тєво важливих функцій організму. Тривалій спазм
артеріол призводить до тканинної гіпоксії, метабо-
лічного ацидозу, порушень мікроциркуляції та
терморегулювальної функції ЦНС. Розвивається
холодовий шок. Надалі настає зупинка дихання і
серця.

У клінічних проявах загального переохоло-
дження виділяють такі фази:

1) людина відчуває втому, скутість, сонливість,
байдужість до всього;
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2) за подальшого зниження температури тіла
спостерігається запаморочення;

3) настає припинення кровообігу і серцевої ді-
яльності.

Алгоритм невідкладної допомоги. Основним за-
вданням першої допомоги при загальному пере-
охолодженні та відмороженні є відновлення або
підтримка життєво важливих функцій, зігрівання
та відновлення кровообігу в уражених ділянках.

Перша допомога починається з оцінки загаль-
ного стану (наявність дихання, серцебиття і свідо-
мості). Якщо потерпілий знаходиться в несвідомо-
му стані або має утруднене дихання, слід негайно
викликати швидку допомогу. Враховуючи, що
серцеві скорочення потерпілого можуть бути дуже
слабкими і повільними, до початку виконання
первинних реанімаційних дій необхідно перевіряти
пульс або ЧСС, принаймні за 1 хв. Недбале пово-
дження може викликати смертельний ритм серця.

Після проведення зазначених вище дій необхід-
но зігріти потерпілого. При загальному переохоло-
дженні потерпілого слід помістити в тепле приміщен-
ня, звільнити від мокрого одягу і укутати (якщо це
можливо) в теплий, сухий, ізолюючий матеріал (на-
приклад ковдру). Слід уникати активного нагріван-
ня постраждалого джерелами високої температури
(радіатори, гаряча вода, лазня). Це може тільки змен-
шити тремтіння і сповільнити відновлення внут-
рішньої температури. При відмороженні необхідно
зігрівати уражені ділянки грілками, пластиковими
мішками з теплою (30 °С) водою; заборонено роз-
тирати шкіру потерпілого снігом або льодом. Якщо
загальний стан дозволяє, потерпілому потрібно дати
теплий напій, проте не кофеїн або алкоголь. Також
слід уникати великого напруження м’язів. Усі пере-
раховані заходи пасивного зовнішнього зігрівання
ефективні при помірній гіпотермії. Температура тіла
підвищується на 1 °С за 1 год.

Слід враховувати, що активне зовнішнє зігрі-
вання, при якому джерело високої температури
прикладається до шкіри або постраждалий помі-
щається у гаряче середовище, може призвести до
ускладнень: хоча розширюються кровоносні суди-
ни рук і ніг, холодна кров продовжує циркуляцію
в організмі, метаболічні зміни зростають. З цих
причин, активне зовнішнє зігрівання потрібно за-
стосовувати тільки уздовж хребта.

Невідкладна медична допомога при загально-
му охолодженні включає реанімаційні заходи і на-
кладання на відморожені ділянки сухих асептич-
них пов’язок.

При загальному замерзанні різка зміна поло-
ження тіла може спричинити виникнення фібриля-
ції, а при заледенінні — травми. При виникненні
фібриляції проводиться дефібриляція; за відсутно-
сті ефекту — продовжити зігрівання і повторно
провести дефібриляцію при температурі тіла не
менш 35 °С.

При загрозливих порушеннях дихання: після
премедикації — 0,1 % атропіну сульфату 0,1 мл на
рік життя (не більш 0,5 мл) внутрішньовенно, ке-
тамін дозою 5 мг/кг, інтубація трахеї та переведен-
ня постраждалого на ШВЛ теплою киснево-пові-

тряною сумішшю, за неможливості інтубації —
крікоконікотомія. При явищах холодового шоку
— катетеризація магістральних судин, інфузія теп-
лого (38–40 °С) ізотонічного розчину натрію хло-
риду кількістю 10–20 мл/кг за 1 год. Проведення
ШВЛ теплою киснево-повітряною сумішшю та ін-
фузій теплим розчином — це елементи активного
внутрішнього зігрівання.

Знеболювання: трамадол 1–2 мг/кг або реналь-
ган 0,5–5,0 мл, або 50 % розчин метамізолу натрію
0,3–0,5 мг/кг із діазепамом 0,2–0,3 мг/кг внут-
рішньом’язово або промедол 0,01 мг/кг внутріш-
ньовенно з діазепамом.

Госпіталізація: при легких ступенях відморо-
ження — доставка до травматологічного пункту,
при середньотяжких і тяжких — до опікового від-
ділення; при холодовому шоку — до відділення
інтенсивної терапії.

Прогноз. На фоні загального переохолодження
можливий розвиток пневмонії, гострої серцево-
судинної недостатності, шоку, набряку головного
мозку, стану клінічної смерті. При відмороженнях
ІV ступеня через тиждень розвивається волога або
суха гангрена. При відмороженнях І–ІІ ступеня
прогноз, як правило, сприятливий.

ПИТАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
Й ОБГОВОРЕННЯ

1. Визначення поняття «загальне переохоло-
дження».

2. Визначення поняття «відмороження».
3. Причини і механізми виникнення загально-

го переохолодження та відмороження.
4. Перша допомога при загальному переохоло-

дженні та відмороженні.
5. Невідкладна медична допомога при загаль-

ному переохолодженні та відмороженні.

КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

Завдання. Взимку під час несприятливої погоди
(заметіль, сильний вітер та мороз) до центру швид-
кої медичної допомоги зателефонувала жінка, яка
мешкає у передмісті. Повертаючись з роботи, вона
знайшла на ґанку свого дому підлітка, який сидів і
ніби скарлючився. Після того, як жінка внесла його
у дім і розворушила, хлопчик в’ялий, сплутано реа-
гує на запитання, холодний на дотик, шкіра на що-
ках і пальцях рук бліда, дуже холодна. Бригада
швидкої медичної допомоги виїхала, орієнтовний
час прибуття — через 20 хв. Жінка питає, що роби-
ти до приїзду швидкої медичної допомоги.

Яку пораду надати?
1. Помістити у гарячу ванну (температура води

37–38 °С).
2. Розтирати щоки та кінцівки снігом.
3. Зняти одяг, укутати ковдрою, дати тепле пиття,

прикласти пакети з теплою водою до пальців і щік.
4. Запропонувати хлопчику зробити фізичні

вправи (щоб зігрітися).
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1.1. ПОРУШЕННЯ
ФІЗИЧНОГО РОЗВИТКУ

Завдання 1. Відповідь 2. Целіакія. Захворюван-
ня виникло після введення підгодовування, що міс-
тить злаки, у крові є антитіла до гліадину.

Завдання 2. Відповідь 4. Виключити з дієти про-
дукти, що містять глютен, як причину синдрому
порушеного кишкового всмоктування при целіакії.

Завдання 3. Відповідь 1. Аліментарно-консти-
туціональне ожиріння. Виявлено екзогенне надмір-
не надходження поживних речовин та сімейну
схильність до ожиріння, при цьому відсутні озна-
ки інших захворювань, затримки зросту, а також
ознаки гіпотиреозу, затримки розумового розвит-
ку, немає стигм дизембріогенезу.

1.2. ПОРУШЕННЯ СТАТЕВОГО
РОЗВИТКУ

Завдання 1. Відповідь 2. Синдром Клайнфельте-
ра. Хлопчик високого зросту з ознаками ЗСР, має
зміни у каріотипі, характерні для даного синдрому.

Завдання 2. Відповідь 2. Консультування бать-
ків і пацієнта з питань діагнозу, замісна терапія
препаратами тестостерону.

Завдання 3. Відповідь 3. Справжній ідіопатич-
ний ПСР. Клініка передчасного статевого розвит-
ку у дівчинки 7 років. Причина не знайдена.

Завдання 4. Відповідь 1. Спостереження в ен-
докринолога до пубертатного віку. Психологіч-
на підтримка. При ідіопатичній формі ПСР,
якщо немає психічних розладів, лікування не по-
трібне.

Завдання 5. Відповідь 3. Справжній гермафро-
дитизм. Двостатева структура зовнішніх генеталі-
їв, присутні обидві гонади, є матка і статевий член.

Завдання 6. Відповідь 1. Хірургічне втручання
із замісною гормональною терапією.

1.3. ПОРУШЕННЯ АПЕТИТУ

Завдання 1. Відповідь 2. Нервова анорексія. На
користь цього діагнозу свідчать зниження індексу
маси тіла нижче 3-го центиля, порушення менст-
руального циклу, проблеми почалися після розлу-
чення батьків, є явний конфлікт в сім’ї.

Завдання 2. Відповідь 3. Психолог. Наявність
конфлікту в сім’ї, підозра на наявність нервової
анорексії є показанням до направлення дівчинки
до психолога. Консультація інших спеціалістів
може знадобиться, якщо будуть виявлені зміни у
результатах параклінічних досліджень.

1.4. ВТОМА

Завдання 1. Відповідь 1. Перевтомлення. На пе-
ревтомлення вказують дані анамнезу.

Завдання 2. Відповідь 1. Загальний аналіз кро-
ві, аналіз сечі, копрограма, кал на яйця гельмін-
тів, рівень глюкози крові. Перераховані досліджен-
ня є скринінговими, інші дослідження признача-
ють за показаннями при виявленні певних клініч-
них ознак. У даному разі у пацієнта не було вияв-
лено показань для додаткових досліджень.

Завдання 3. Відповідь 3. Рекомендувати норма-
лізувати режим роботи та відпочинку, тривалість
сну, призначити комплекс вітамінів.

1.5. БЛЮВАННЯ

Завдання 1. Відповідь 2. Гострий гастроентерит,
тяжке зневоднення. На користь даного діагнозу
свідчать: наявність блювання, гарячки, болю в
животі та діареї. На тяжкість зневоднення вказують
загальмованість, запалі очі, дуже повільне розправ-
лення шкірної складки

Завдання 2. Відповідь 4. Терміново направити
дитину до інфекційної лікарні, під час транспор-
тування проводити регідратацію. Показанням до
госпіталізації є тяжке зневоднення («рожевий» за
критеріями інтегрованого ведення хвороб дитячо-
го віку): у дитини запалі очі, вона не може пити,
складка шкіри розправляється дуже повільно. Ди-
тині терміново розпочинають введення рідини
внутрішньовенно або через зонд, або в рот мали-
ми порціями (оральна регідратація).

1.6. ГАРЯЧКА
НЕВІДОМОГО ПОХОДЖЕННЯ

Завдання 1. Відповідь 4. У кардіоревматологіч-
ному відділенні багатопрофільної лікарні. Гаряч-
ка невизначеного ґенезу, наростання скарг, у тому

ЕТАЛОНИ ВІДПОВІДЕЙ
НА КЛІНІЧНІ СИТУАЦІЙНІ ЗАВДАННЯ

ТА ПОЯСНЕННЯ ДО НИХ
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числі на ранкову скутість, біль у шиї (можливо,
за рахунок ураження суглобів хребта), алергічний
висип, порушення зору (можливо, іридоцикліт)
потребують виключення діагнозу ювенільного рев-
матоїдного артриту. Враховуючи інфекційний та
онкогематологічний ґенез ГНП менш імовірні.

Завдання 2. Відповідь 1. Загальний аналіз кро-
ві, загальний аналіз сечі, С-реактивний білок. За-
гальний аналіз крові надасть можливість виклю-
чити бактеріальні інфекції (лейкоцитоз, нейтро-
фільоз зі зміщенням лейкоцитарної формули вліво),
деякі прояви імунодефіцитних станів (нейтропенія,
лейкопенія, лімфопенія), онкогематологічні пору-
шення (анемія, тромбоцитопенія, гіперлейкоцитоз
або лейкопенія). Загальний аналіз сечі дозволить
виключити інфекцію сечовивідних шляхів, інші
ураження нирок. Якщо у дитини розвивається си-
стемне ураження сполучної тканини, то можуть
бути надмірно підвищеними гострофазові показ-
ники — ШОЕ та С-реактивний білок.

Завдання 3. Відповідь 2. Нестероїдний протиза-
пальний засіб — ібупрофен. При ГНП доцільно
призначити нестероїдний протизапальний засіб, але
не аспірин, що викликає багато ускладнень. Оскі-
льки стан дитини не порушений, призначати анти-
бактеріальну або стероїдну терапію недоцільно.

1.7. ВИСИПКА

Завдання 1. Відповідь 3. Короста. Локалізація і
характер ураження шкіри найбільш типові для ко-
рости. Усі перераховані захворювання супрово-
джуються шкірним свербінням. Вік дитини і необ-
тяжений алергологічний анамнез дозволяють ви-
ключити атопічний дерматит. Для герпетичної інфе-
кції характерні інші висипання. Наявних даних
недостатньо, щоб можна було говорити про цукро-
вий діабет.

Завдання 2. Відповідь 3. Призначити місцеве
лікування сірчаною маззю та загальний аналіз
крові, загальний аналіз сечі, визначити рівень глю-
кози крові. Необхідно лікувати наявне ураження
шкіри, що найімовірніше зумовлене коростою.
Втрата маси тіла і обтяжений анамнез щодо цук-
рового діабету потребують виключення цього
діагнозу.

1.8. РЕЦИДИВНІ ІНФЕКЦІЇ

Завдання 1. Відповідь 2. Муковісцидоз. Врахо-
вуючи обтяжений сімейний анамнез (ймовірно, у
першої дитини був меконеальний ілеус), відставан-
ня у фізичному розвитку, що фіксується з першо-
го року життя, часті респіраторні захворювання,
поліп і хронічний синусит, зміни з боку травного
тракту, ознаки хронічного гіповітамінозу (сухість
шкіри, хейліт), у першу чергу, слід думати про му-
ковісцидоз.

Завдання 2. Відповідь 2. Загальний аналіз кро-
ві, копрограма, хлориди поту. Згідно з прийняти-
ми алгоритмами, для першого етапу діагностики

муковісцидозу потрібно провести загальний ана-
ліз крові, копрограму. Підвищений рівень хлори-
дів поту (виявлений двічі) підтвердить діагноз му-
ковісцидозу.

1.9. ГОЛОВНИЙ БІЛЬ

Завдання 1. Відповідь 1. Проста мігрень. Діа-
гностичні критерії простої мігрені у даному випад-
ку включають: 5 нападів головного болю трива-
лістю до двох діб і наявність однобічного болю,
нудоту, фотофобії, спадкову обтяженість. У дити-
ни нормальний артеріальний тиск, немає невроло-
гічних порушень та іншої патології.

Завдання 2. Відповідь 3. Нестероїдні протиза-
пальні засоби. При мігрені препаратами першої
лінії лікування є нестероїдні протизапальні засоби.
При мігрені спазмолітики не допомагають і навіть
можуть погіршити стан.

1.10. БІЛЬ У ШИЇ ТА СПИНІ

Завдання 1. Відповідь 1. Ювенільний ідіопатич-
ний сколіоз. Бічне викривлення хребта, що виник-
ло під час статевого дозрівання і росту, назива-
ється сколіозом. Жіноча стать, загальні симптоми
та викривлення хребта. У дитини немає кіфозу —
викривлення у сагітальній площині, змін опорно-
рухового апарату (подовження трубчастих кісток,
гіпермобільності суглобів), патології зору і серцево-
судинної системи, що характерні для синдрому
Марфана.

Завдання 2. Відповідь 3. Рентгенографія груд-
ного і поперекового відділів хребта у двох проек-
ціях. Цей метод допоможе виявити ступінь викри-
влення хребців, можливі аномалії розвитку хреб-
та і ребер.

Завдання 3. Відповідь 1. Консультація ортопе-
да, плавання брасом, лікувальна гімнастика, ма-
саж. Дитина повинна бути під наглядом ортопе-
да. Неспецифічні заходи, спрямовані на зменшен-
ня ризику прогресування сколіозу, — це укріплен-
ня м’язів. Носіння корсета та госпіталізація — це
рекомендації, що може надати тільки спеціаліст.
Симптоматична знеболювальна терапія показана
тільки при дуже сильному болю.

1.11. БІЛЬ У ГРУДНІЙ КЛІТЦІ

Завдання 1. Відповідь 3. Пневмонія, плеврит.
Погіршення стану дитини зумовлене ускладненням
ГРЗ (можливо, грипу) пневмонією, про що свід-
чать ознаки інтоксикації, утягнення нижніх відді-
лів грудної клітки, почащання дихання більше 40
за 1 хв у віці 5 років, крепітація. Притуплення пер-
куторного звуку справа у нижніх відділах і біль
у цій ділянці, що посилюється при кашлі та гли-
бокому диханні, дають можливість запідозрити
плеврит, але остаточно це можна встановити при
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рентгенографії органів грудної клітки. Проти пнев-
мотораксу — поступове погіршення стану і від-
сутність коробкового звуку над ураженою ділян-
кою легень, проведення дихання над усіма ділян-
ками легень. Проти міокардиту — відсутність
ознак ураження серця та серцевої недостатності.

Завдання 2. Відповідь 4. Направити дитину до
стаціонару, перед транспортуванням дати дитині
першу дозу антибіотика. На тяжкість стану, що
потребує направлення дитини до стаціонару і не-
можливість лікування вдома, вказують значна ін-
токсикація (дитина дуже в’яла), тяжкість дихаль-
них розладів (утягнення нижніх відділів грудної
клітки, частота дихання 42 за 1 хв), підозра на плев-
рит. Враховуючи тяжкість стану, етіотропну тера-
пію антибіотиком широкого спектра дії слід роз-
почати негайно.

1.12. БІЛЬ У СУГЛОБАХ
І КІНЦІВКАХ

Завдання 1. Відповідь 2. Гостра ревматична га-
рячка. Діагноз підтверджує наявність двох важли-
вих критеріїв — кардиту і поліартриту, а також
зв’язок із недавно перенесеною ангіною.

Завдання 2. Відповідь 3. Направити дитину для
лікування до стаціонару. На це вказують тяжкість
загального стану і попередній діагноз гострої рев-
матичної гарячки, перший етап лікування якої —
госпіталізація з постільним режимом протягом
перших 2–3 тиж., призначення дієти, етіотропної
терапії бензилпеніциліном протягом 10–14 діб,
НПЗП, при тяжкому кардиті — ГКС.

1.13. ГЕПАТОМЕГАЛІЯ

Завдання 1. Відповідь 3. Вірусний гепатит С.
У дитини в анамнезі є гемотрансфузії, тобто ри-
зик інфікування вірусами гепатитів В і С. Наявність
пальмарної еритеми, телеангіектазій, тривалість
скарг на астенічний і диспепсичний синдроми вка-
зують на хронічний процес. Враховуючи, що дів-
чинка вакцинована проти вірусного гепатиту В, це
захворювання менш імовірне.

Завдання 2. Відповідь 2. Антитіла до вірусу гепа-
титу С, кількісне визначення РНК вірусу гепатиту С.

Завдання 3. Відповідь 3. Направити на кон-
сультацію до гастроентеролога. Спеціаліст може
пропонувати додаткові обстеження та госпіталіза-
цію (за необхідності) для уточнення діагнозу, ста-
дії процесу, тактики лікування.

1.14. СПЛЕНОМЕГАЛІЯ

Завдання 1. Відповідь 3. Інфекційний мононук-
леоз. Діагностичні критерії інфекційного мононук-
леозу: гострий початок, гарячка, плямисто-папу-

льозний висип, іктеричність склертонзиліт, гене-
ралізована лімфаденопатія, гепатоспленомегалія.

Завдання 2. Відповідь 5. Направити до інфек-
ційного відділення. У зв’язку з тяжким перебігом
хвороби дитину потрібно направити до стаціона-
ру, у гострий період інфекційний мононуклеоз лі-
кують в інфекційному відділенні.

1.15. ЖОВТЯНИЦЯ

Завдання 1. Відповідь 4. Підпечінкова. У дити-
ни є клінічні та лабораторні ознаки холестазу (ахо-
лічний кал, темна сеча) за відсутності ознак гепа-
титу. Відсутність жовчного міхура за даними УЗД,
вказує на найбільш імовірну причину холестазу на
3–4-му тижні життя — міліарну атрезію.

Завдання 2. Відповідь 1. Фіброгастроскопія,
консультація дитячого хірурга. При атрезії жовчо-
вивідних ходів показане хірургічне лікування не
пізніше 2-місячного віку.

2.1. ЗАТРИМКА
ПСИХОМОТОРНОГО РОЗВИТКУ

Завдання 1. Відповідь 3. Порушення слуху (?).
У дитини немає адекватної для віку реакції на звук
— вона не повертає голову на звук. Є затримка
емоційного спілкування (не посміхається на звер-
нення до неї) і домовного розвитку (не гулить),
проте ця затримка на 1 міс. виявлена вперше, тому
ще рано вважати це ЗПМР.

Завдання 2. Відповідь 3. Здійснювати догляд
спрямований на розвиток дитини, консультація
сурдолога, аудіометрія. Оскільки дитина не реагує
на звукові подразники, необхідно перевірити її
слух. Затримка психомоторного розвитку дитини
на 1 міс. за окремими критеріями потребує реко-
мендувати догляд з метою розвитку, тільки після
цього при наступному профілактичному огляді
через 1 міс. вирішувати питання — необхідна чи
ні дитині консультація дитячого невролога.

2.2. СИНДРОМ ДЕФІЦИТУ УВАГИ
З ГІПЕРАКТИВНІСТЮ

Завдання 1. Відповідь 1. СДУГ. Діагноз підтвер-
джується наявністю у хлопчика чотирьох ознак
неуважності (погано вчиться, проявляє фізичну і
вербальну агресію, відволікається на зовнішні сти-
мули, забудькуватий у повсякденній діяльності),
п’яти ознак гіперактивності (стрибає, бігає, не
може всидіти на одному місці, часто неадекватно
галасливий в іграх і відчуває труднощі при тихо-
му проведенні дозвілля) та однієї ознаки імпуль-
сивності (перериває інших). Синдром жорстокого
поводження відсутній, тому що мати при вихован-
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ні хлопчика не вдається до фізичних форм пока-
рання, а досить спокійно з ним розмовляє. Для клі-
нічних проявів церебрастенічного синдрому хара-
ктерні головні болі та симптоми вегетативної не-
стійкості, яких немає у даному випадку. Діагноз
шизофренії не підтверджується, оскільки з консу-
льтації психіатра відомо, що дитина здорова.

Завдання 2. Відповідь 1. Невролог, психолог,
психіатр. Консультація невролога потрібна для то-
го, щоб виключити наявність вогнищевої симпто-
матики з боку черепно-мозкових нервів, визначи-
ти пірамідні знаки, тонус м’язів, статомоторну ак-
тивність. Консультація психолога необхідна для
визначення психологічного здоров’я дитини (психо-
емоційний стан, темперамент, характерологічні
особливості). Консультація психіатра для виклю-
чення психіатричних захворювань. Консультація
кардіолога зайва, тому що немає даних щодо па-
тології серцево-судинної системи. Консультація ен-
докринолога також недоречна, тому що гормо-
нальний профіль у межах норми.

Завдання 3. Відповідь 1. Щадний режим навчан-
ня, психологічна корекція, медикаментозна тера-
пія. Лікування СДУГ має бути комплексним. Ди-
тині рекомендується щадний режим навчання —
мінімальна кількість дітей у класі (ідеально не
більше 12 осіб), менша тривалість занять (до 30 хв),
перебування дитини на першій парті (контакт очей
вчителя і дитини покращує концентрацію уваги).
Також обов’язкова психологічна корекція (психо-
терапія, педагогічна та нейропсихологічна корек-
ція), що спрямована на корекцію мікросоціально-
го середовища, яке оточує дитину, та формування
підтримки й поліпшення взаємин з оточенням.
Оскільки проблему не можна подолати протягом
6 міс., то необхідно призначити медикаментозне
лікування (ноотропні препарати, психостимулято-
ри та нейролептики).

3.1. АПНОЕ

Завдання 1. Відповідь 2. Гастроезофагеальний
рефлюкс. На користь даного стану вказує анамнез
(діагноз перинатальної енцефалопатії, встановле-
ний у ранньому неонатальному періоді), часті зри-
гування при годуванні, зв’язок апное з моментом
годування, тобто поява його у стані неспання.

Завдання 2. Відповідь 3. Дати поради щодо ре-
жиму годування дитини, застосування лікувальних
сумішей. При гастроезофагеальному рефлюксі ре-
комендовано годування меншими порціями, до-
тримання вертикального положення після году-
вання, прийом лікувальних сумішей, що містять
загущувач.

3.2. ЗБІЛЬШЕННЯ
ЧАСТОТИ ДИХАННЯ

Завдання 1. Відповідь 2. Вроджена вада серця —
тетрада Фалло, задишково-ціанотичний напад. На
даний діагноз вказують дані анамнезу (дитина на-

родилася зі ЗВУР, обтяжений антенатальний анам-
нез); тахіпное має характер нападу та поєднуєть-
ся з генералізованим ціанозом, характерне поло-
ження у ліжку з притиснутими до живота коліна-
ми; дитина відстає у фізичному розвитку; типові
дані аускультації серця з характерною локалізаці-
єю шуму.

Завдання 2. Відповідь 1. Госпіталізація до спе-
ціалізованого кардіологічного відділення; під час
транспортування забезпечити оксигенацію. Якщо
вроджена вада серця була запідозрена дільничним
лікарем, дитину потрібно направити для уточнен-
ня діагнозу, вирішення питання про кардіохірур-
гічне лікування до спеціалізованого стаціонару.
Оскільки гіпоксія відіграє важливу роль у патоге-
незі нападу, дитині слід забезпечити оксигенацію.

3.3. КАШЕЛЬ

Завдання 1. Відповідь 1. Гострий простий брон-
хіт. На користь цього діагнозу свідчить наявність
вологого кашлю, ненастирного, що турбує протя-
гом дня та підсилюється увечорі, загальні симпто-
ми ГРЗ та дані про контакт із хворими на ГРЗ, від-
сутність виражених симптомів інтоксикації, аус-
культативні знахідки — жорстке дихання, сухі та
середньопухирчасті вологі хрипи.

Завдання 2. Відповідь 4. Тепле пиття, забезпе-
чення достатнього об’єму рідини на добу. Тепле
пиття пом’якшує горло та полегшує суб’єктивні
відчуття. Забезпечення достатнього об’єму рідини
на добу є важливою умовою відхаркування мок-
ротиння без застосування відхаркувальних і муко-
літичних засобів. У дитини вологий кашель, тому
що немає необхідності в пригніченні кашлю; мок-
ротиння відхаркується без напруження.

3.4. СТРИДОР

Завдання 1. Відповідь 2. Вроджений стридор.
Даний діагноз підтверджується характерним тем-
бром дихального шуму, зменшенням його уві сні,
задовільним станом, відсутністю задишки, охрип-
лості голосу, катаральних явищ, ознак дихальної
недостатності, відсутністю даних про екстралари-
нгеальну патологію.

Завдання 2. Відповідь 3. Очікувальна тактика
без медикаментозного втручання. З урахуванням
встановленого діагнозу, вроджений стридор не
потребує медикаментозного лікування, зникає спон-
танно у міру зростання дитини.

3.5. БРОНХООБСТРУКТИВНИЙ
СИНДРОМ

Завдання 1. Відповідь 2. Гострий обструктивний
бронхіт. На користь даного діагнозу вказує обтя-
жений алергологічний анамнез, наявний зв’язок з
алергеном навколишнього середовища (пилок),
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наявність асмоїдного дихання, коробковий відті-
нок перкуторного звуку, сухі симетричні свистячі
хрипи.

Завдання 2. Відповідь 1. Провести тричі інгаля-
цію аерозолю сальбутамолу. Дане втручання є не-
обхідним з позиції стратегії ІВХДВ і таким, що має
доказову клінічну базу. Інгаляція бронхолітика ко-
роткої дії може застосовуватися в амбулаторних
умовах як невідкладна допомога та диференційно-
діагностичний захід. Оскільки пневмонія малоімо-
вірна, антибактеріальна терапія не показана.

4.1. ТАХІКАРДІЯ

Завдання 1. Відповідь 2. Пароксизмальна супра-
вентрикулярна тахікардія. Топічний діагноз пору-
шення серцевого ритму може верифікувати лише
ЕКГ-дослідження. У даному випадку звертає ува-
гу анамнез (перебуває на обліку з приводу пору-
шень ритму серця протягом 3 міс.; неефективність
рефлекторних методів терапії); раптовий початок
нападу; пароксизм > 150 за 1 хв.

Завдання 2. Відповідь 3. Антиартмічні препара-
ти (аміадарон та ін.). Рефлекторні методи, зі слів
дівчинки, уже використовувалися. Необхідна кон-
сультація кардіолога, за відсутності ефекту від
консервативної терапії — кардіохірурга з метою
проведення радіочастотної абляції.

4.2. СЕРЦЕВІ ШУМИ

Завдання 1. Відповідь 3. Інфекційний ендокар-
дит. Діагноз підтверджується скаргами (гарячка,
блювання, задишка); результатами фізикального
обстеження (гарячка, задишка, блідість шкірних
покривів, на тулубі — петехії, тахікардія, наявність
грубого «скребучого» систоло-діастолічного шуму
в ділянці тристулкового клапана в III–IV міжре-
бер’ї зліва від парастернальної лінії, параклінічни-
ми показниками (прискорення ШОЕ, лейкоцитоз,
паличкоядерне зміщення вліво).

Завдання 2. Відповідь 4. Позитивна гемокуль-
тура є одним із обов’язкових діагностичних ознак
інфекційного ендокардиту.

4.3. КАРДІОМЕГАЛІЯ

Завдання 1. Відповідь 3. Гострий перикардит.
Діагноз підтверджують дані анамнезу (перенесений
грип), скарги на біль колючого характеру в ділянці
серця, серцебиття, задишка, сухий кашель; результа-
ти фізикального обстеження — тріада симптомів
(біль у серці, кардіомегалія і шум тертя перикарда).

Завдання 2. Відповідь 4. ЕхоКГ. Наявність рі-
дини в перикарді свідчить про перикардит.

4.4. ЦІАНОЗ

Завдання 1. Відповідь 3. Отруєння чадним га-
зом. Діагноз підтверджується даними анамнезу
(можливе накопичення СО в приміщенні з піч-

ним опаленням і раннім закриттям пічної труби);
результатами об’єктивного обстеження (синьо-
багровий колір шкіри і слизових оболонок, збу-
дження, непродуктивний кашель — результат ас-
пірації СО, прискорене дихання, тахікардія; на-
явність головного болю у матері). Отруєння ні-
тратами колодязної води найчастіше буває у ді-
тей перших місяців життя на штучному вигодо-
вуванні.

Завдання 2. Відповідь 3. Термінова госпіталі-
зація до відділення інтенсивної терапії. Розвиток
у хворого неврологічної симптоматики, задишки,
тахікардії є результатом тканинної гіпоксії, тому
необхідне визначення рівня карбогемоглобіну,
проведення гіпербаричної оксигенації та профі-
лактики або лікування набряку легень, пнев-
монії.

4.5. ПАНІЧНА АТАКА

Завдання 1. Відповідь 1. Психовегетативний
пароксизм (панічна атака). Діагноз підтверджує
раптовий початок захворювання, типові скарги
(відчуття тривоги і страху, нестача повітря, серце-
биття, тремтіння, відчуття клубка в горлі, диском-
форту у животі, похолодання кистей та стоп, трем-
тіння), наявність тахікардії, пітливості, тремору
кистей рук, похолодання кистей і стоп.

Завдання 2. Відповідь 4. Заспокоїти, зупинити
часте дихання, відволікати розмовою. Показання
для призначення інших препаратів (транквілізато-
рів, антидепресантів, β-блокаторів) визначає пси-
хіатр.

5.1. АБДОМІНАЛЬНИЙ БІЛЬ

Завдання 1. Відповідь 1. Хронічний гіперацид-
ний гастрит. Сімейний анамнез, локалізація, харак-
тер та тривалість болю, зв’язок з їжею характерні
для хронічного гастриту. Диспепсичний синдром
у вигляді відрижки кислим, схильність до запорів
типові для гіперацидного гастриту.

Завдання 2. Відповідь 1. ФЕГДС з прицільною
біопсією слизової оболонки. Це обстеження дозво-
ляє оцінити стан слизової оболонки шлунка та
дванадцятипалої кишки.

5.2. ЗБІЛЬШЕННЯ ЖИВОТА
І АБДОМІНАЛЬНІ МАСИ

Завдання 1. Відповідь 3. Целіакія. Характерни-
ми є поява та поступове посилення типових симп-
томів порушеного кишкового всмоктування з за-
тримкою фізичного та нервово-психічного роз-
витку після введення у їжу манної крупи — глю-
тенвмісного продукту.

Завдання 2. Відповідь 4. Визначення антитіл до
гліадину. Це дослідження підтверджує діагноз це-
ліакії.
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5.3. ЗАПОР

Завдання 1. Відповідь 1. Синдром подразнено-
го кишечнику. Характерними є поєднання запорів
із твердими каловими масами без патологічних
домішок, абдомінального болю та метеоризму
протягом року, що провокуються стресовими си-
туаціями та полегшуються після дефекації за від-
сутності втрати маси тіла, симптомів інтоксикації.

Завдання 2. Відповідь 1. Спазмолітики, піно-
гасники, пробіотики. Для медикаментозного ліку-
вання призначаються спазмолітики з метою нор-
малізації тонусу кишечнику, піногасники для змен-
шення метеоризму та здуття, пробіотики для ко-
рекції порушень мікрофлори.

5.4. СИНДРОМ ПОРУШЕНОГО
КИШКОВОГО ВСМОКТУВАННЯ
(СИНДРОМ МАЛЬАБСОРБЦІЇ)

Завдання 1. Відповідь 4. Вторинна лактазна не-
достатність. Враховуючи наявність у дитини піс-
ля перенесеної гострої кишкової інфекції хроніч-
ної діареї, блювання, неспокою, що зумовлено бо-
лем у животі, які пов’язані з прийомом молока,
можна думати про вторинну лактазну недостат-
ність. Проти алергічної ентеропатії — відсутність
алергічних проявів на шкірі або з боку респіратор-
ного тракту.

Завдання 2. Відповідь 2. Безлактозна. Постійна
безлактозна дієта (виключення молока і продуктів,
що містять лактозу) — основна дієтологічна реко-
мендація. Лікування лактозної недостатності може
включати замісну терапію препаратом лактози.

5.5. ГАСТРОІНТЕСТИНАЛЬНІ
ГЕМОРАГІЇ

Завдання 1. Відповідь 2. Інвагінація кишечни-
ку. На користь даного стану вказують вік, гост-
рий початок, несподіваність нападів, які закінчу-
ються самостійно, без медикаментозних засобів —
так само несподівано, як і починаються, відсут-
ність гарячки та інтоксикації, пухлиноподібне
утворення (інвагінат), яке прощупується при па-
льпації живота.

Завдання 2. Відповідь 2. Негайна госпіталізація
до хірургічного відділення. Інвагінація кишечни-
ку — це стан, що потребує негайної допомоги хі-
рурга, який вибирає консервативну або оператив-
ну тактику ведення.

6.1. СЕЧОВИЙ СИНДРОМ

Завдання 1. Відповідь 3. Ізольований сечовий
синдром з протеїнурією і мікрогематурією, тому
що у хлопчика задовільний загальний стан, немає
інших проявів будь-якого захворювання та є озна-
ки сечового синдрому.

Завдання 2. Відповідь 3. Консультація нефро-
лога і подальше ретельне обстеження лаборато-
рними та інструментальними методами. Ізольо-
ваний сечовий синдром може бути проявом до-
сить тяжкої патології нирок або початком будь-
якого захворювання, тому необхідне ретельне
нефрологічне обстеження, що призначається не-
фрологом (наприклад екскреторна урографія та
інші рентгеноконтрастні дослідження). УЗД ни-
рок — лише перший крок, скринінгове досліджен-
ня не може виявити усі можливі причини сечово-
го синдрому.

6.2. ОЛІГУРІЯ І АНУРІЯ

Завдання 1. Відповідь 1. Преренальна олігурія.
У дитини на фоні діареї розвинулися ознаки дегід-
ратації тяжкого ступеня (загальмована, запалі очі,
шкірна складка розправляється дуже повільно).

Завдання 2. Відповідь 4. Розпочати внутрішньо-
венне введенні розчину Рінгера лактату. Оскільки
дитина не може пити, у неї тяжкий ступінь дегід-
ратації, необхідне внутрішньовенне введення роз-
чину Рінгера лактату (або фізіологічного розчи-
ну) в об’ємі 100 мл/кг: 30 мл/кг за 30 хв (у віці до 1
року — за 1 год); 70 мл за 2 год (у віці до 1 року —
за 5 год).

6.3. ПОЛІУРІЯ

Завдання 1. Відповідь 2. Термінова госпіталіза-
ція, внутрішньовенна регідратаційна терапія під
час транспортування. Тяжкість стану дитини за
рахунок дегідратації, гіповолемії та кетоацидозу
(запах ацетону) потребують термінової госпіталі-
зації з метою верифікації діагнозу та проведення
патогенетичної терапії. Враховуючи тяжкість сту-
пеня дегідратації (не може пити, летаргічний стан),
необхідне внутрішньовенне введення розчину Рін-
гера лактату з метою регідратації.

Завдання 2. Відповідь 3. Глюкоза крові. З ура-
хуванням клінічної симптоматики і тяжкості ста-
ну перш за все потрібно виключити цукровий діа-
бет, кетоацидоз.

6.4. ЛЕЙКОЦИТУРІЯ

Завдання 1. Відповідь 1. Госпіталізація. Клініч-
ні дані, зміни в гемограмі та сечовий синдром ха-
рактерні для ІСШ, що потребує обстеження в умо-
вах стаціонару для верифікації діагнозу, виклю-
чення урообстукції та лікування.

Завдання 2. Відповідь 2. УЗД сечової системи, бак-
теріологічне дослідження сечі з антибіотикограмою.
УЗД сечової системи є скринінговим для виключен-
ня вад розвитку/аномалій нирок та сечових шляхів.
Бактеріологічне дослідження сечі з антибіотикогра-
мою необхідне для визначення збудника та його чут-
ливості до антибактеріальних препаратів.
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6.5. ГЕМАТУРІЯ

Завдання 1. Відповідь 4. Негайна госпіталізація.
Наявність симптомів інтоксикації, набряки, АГ,
олігурія вказують на тяжке ураження нирок, імо-
вірність ГН, що потребує лікування в умовах
стаціонару, бажано в нефрологічному відділенні.

Завдання 2. Відповідь 2. Загальний аналіз кро-
ві, загальний аналіз сечі, АСЛ-О. Оскільки 2 тиж.
тому дитина хворіла на ангіну, поряд із загальни-
ми аналізами крові та сечі необхідно довести пост-
стрептококову природу ГН, для чого досліджують
АСЛ-О.

6.6. ПРОТЕЇНУРІЯ

Завдання 1. Відповідь 1. Лікувати основне за-
хворювання та повторити аналіз сечі. У даному
разі відсутні ренальні та екстраренальні прояви
захворювання. Помірна протеїнурія може бути
транзиторною на фоні ГРВІ з фебрильною темпе-
ратурою. Необхідно провести контроль сечового
синдрому.

6.7. НАБРЯКИ

Завдання 1. Відповідь 4. Целіакія. Затримка фі-
зичного розвитку, порушення трофіки, набряки на
нижніх кінцівках, патологічний характер випо-
рожнень свідчать на користь синдрому порушено-
го кишкового всмоктування. Початок захворю-
вання після уведення підгодовування у вигляді
манної каші вказує на целіакію.

Завдання 2. Відповідь 4. Антигліадинові анти-
тіла та ефект від елімінаційної дієти. При целіакії
є непереносимість білка зернових культур — гліа-
дину, тому у сироватці крові підвищується титр
антигліадинових антитіл. Патогенетичним мето-
дом лікування є призначення елімінаційної (аглю-
тенової) дієти, ефект якої також сприяє верифіка-
ції діагнозу.

7.1. АНЕМІЯ

Завдання 1. Відповідь 2. Гемолітична анемія се-
реднього ступеня тяжкості, гемолітична криза. Ді-
агноз гемолітичної анемії підтверджують наяв-
ність у хворого епізодів слабкості, млявості, асо-
ційованих із жовтяницею, темним кольором сечі,
нормальним дозабарвленням калу, болем у черев-
ній порожнині в ділянці селезінки та параклінічні
діагностичні критерії — анемія, ретикуцитоз; мік-
роцитоз, сфероцитоз, гіперхромія, зниження осмо-
тичної резистентності еритроцитів; гіпербілірубін-
емія за рахунок непрямої фракції. Ступінь тяж-
кості анемії (середній) підтверджується рівнем ге-
моглобіну — 87 г/л. У хворого діагностовано
ускладнення гемолітичної анемії — гемолітична
криза, на користь якої свідчать виражений рети-

куцитоз, гіпербілірубінемія за рахунок непрямої
фракції.

Завдання 2. Відповідь 2. Направити пацієнта до
стаціонару для надання спеціалізованої допомоги.
Гемолітична криза є ускладненням, що може за-
грожувати життю, тому пацієнта необхідно термі-
ново доправити до спеціалізованого відділення
стаціонару, де йому буде надана невідкладна до-
помога.

7.2. ЛЕЙКОЦИТОЗ І ЛЕЙКОПЕНІЯ

Завдання 1. Відповідь 3. Гостра пневмонія. На
користь гострої пневмонії свідчать гострий поча-
ток захворювання, наявність у дитини інтоксика-
ційного синдрому (зниження апетиту, млявість, га-
рячка), ослабленння дихання в нижніх відділах
правої легені, крепітація. Нейтрофільний лейкоци-
тоз характерний для гострої позалікарняної пнев-
монії.

Завдання 2. Відповідь 3. Рентгенографія орга-
нів грудної порожнини. Цей метод дозволить ви-
явити інфільтративні зміни у легенях, що допомо-
же встановити діагноз та уточнити розміри ура-
ження легені.

Завдання 3. Відповідь 4. Лімфоцитопенія. У ди-
тини є усі перераховані зміни, проте анемія легко-
го ступеня, зниження тромбоцитів незначне, ней-
тропенія легкого ступеня (1,7 ⋅ 70 / 100 = 1,19 Г/л),
а лімфоцитопенія значна (1,7 ⋅ 10 / 100 = 0,17 Г/л).

Завдання 4. Відповідь 2. ВІЛ-інфекція. На ко-
ристь такого діагнозу свідчать персистуюча лімф-
аденопатія, рецидивування кандидозу (опортуніс-
тична інфекція у дітей старше перших місяців жит-
тя) і стоматиту, затримка фізичного розвитку, не-
мотивована гарячка протягом останнього півріч-
чя, тяжка лімфоцитопенія; смерть матері від ту-
беркульозу і виснаження можуть бути пов’язані із
ВІЛ-інфекцією, а дитина — інфікована від матері
(з повільними темпами прогресування захворю-
вання). Проти апластичної анемії — легкий сту-
пінь анемії та тромбоцитопенії, наявність рети-
кулоцитів у межах норми, збільшення лімфатич-
них вузлів.

7.3. ТРОМБОЦИТОПЕНІЯ

Завдання 1. Відповідь 3. Негайна госпіталізація
до спеціалізованого відділення. Показання до
госпіталізації — наявність гастроінтестинальної
кровотечі. Враховуючи задовільній загальний
стан, дитині не показана госпіталізація до відді-
лення інтенсивної терапії.

Завдання 2.  Відповідь 2. Характеристика
об’єму тромбоцитів, дослідження пунктату кіст-
кового мозку, коагулограма. Вибір досліджень
зумовлений тим, що у дитини найбільш імовірна
ідіопатична тромбоцитопенічна пурпура (є тіль-
ки ізольований геморагічний синдром), вторин-
на (симптоматична) тромбоцитопенія мало ймо-
вірна.



269

7.4. ПОЛІЦИТЕМІЯ

Завдання 1. Відповідь 4. Вторинна абсолютна
поліцитемія. На користь поліцитемії свідчать типові
скарги (запаморочення, шум у вухах, «биття в скро-
нях», неуважність, дратівливість, погіршення зору,
втома, задишка, серцебиття при фізичному наван-
таженні) та клінічні прояви (ознаки плетори), збі-
льшення кількості еритроцитів і гематокриту.

Завдання 2. Відповідь 1. Гіперпродукція ерит-
ропоетину. Вторинна абсолютна поліцитемія при
хронічній хворобі нирок зумовлена підсиленням
еритропоезу, про що свідчить збільшений рівень
ретикулоцитів та еритропоетину.

7.5. ЛІМФАДЕНОПАТІЯ

Завдання 1. Відповідь 2. Передньошийний лім-
фаденіт. Гострий початок захворювання з клініч-
них проявів гострої інфекції, короткий анамнез,
явища ГРВІ, двобічне ураження лімфатичних вуз-
лів — вони рухливі, м’які, ознаки їх запалення (бо-
лісні, гарячі, шкіра гіперемована), у загальному
аналізі крові лейкоцитоз, зміщення лейкоцитарної
формули вліво, помірне прискорення ШОЕ свід-
чать про наявність у дитини лімфаденіту.

Завдання 2. Відповідь 3. Антибіотик пеніциліно-
вого або цефалоспоринового ряду всередину. На-
явність гострих ознак запалення бактеріального
характеру, про що свідчать зміни у загальному ана-
лізі крові (лейкоцитоз, нейтрофільоз зі зміщенням
лейкоцитарної формули вліво, прискорене ШОЕ),
є показанням для призначення антибіотика всере-
дину, місцева терапія мигдаликів недостатня.

8.2. ЗУПИНКА ДИХАННЯ
ТА СЕРЦЕВОЇ ДІЯЛЬНОСТІ.
СЕРЦЕВО-ЛЕГЕНЕВА РЕАНІМАЦІЯ

Завдання 1. Відповідь 1. Аспірація сторонньо-
го тіла (їжі). На це вказує факт вживання віднос-
но великого шматка їжі (шашлику) та можливість
її потрапляння у дихальні шляхи під час гри при
втраті зовнішнього контролю та уваги; наявність
гучного дихання (стридорозного) та кашлю на
початку епізоду, що підтверджує обтурацію ди-
хальних шляхів; наявність серцевих скорочень і
відсутність периферичних набряків.

Завдання 2. Відповідь 2. Провести прийом Гейм-
ліха. Даний маневр є найбільш ефективним засо-
бом первинної допомоги у разі аспірації сторон-
нього тіла у дихальні шляхи та дозволяє механіч-
но «відкашляти» його і, таким чином, ліквідувати
причину гіпоксії.

8.3. ПОРУШЕННЯ СВІДОМОСТІ

Завдання 1. Відповідь 2. Ортостатичне синко-
пе. Виникає раптово в одних і тих же умовах. Про-
вокується тривалим стоянням у душному примі-
щенні (транспортний засіб). Супроводжується м’я-
зовою гіпотонією. Спостерігається швидке віднов-

лення свідомості у горизонтальному положенні,
відсутні порушення серцевого ритму, стадійність
епізоду та брадикардія.

Завдання 2. Відповідь 3. Забезпечити горизон-
тальне положення, розстібнути одяг, обтерти об-
личчя холодною водою. У дівчинки немає пока-
зань для госпіталізації та медикаментозної терапії.

8.4. СУДОМИ

Завдання 1. Відповідь 2. Фебрильні судоми. На-
пади судом виникли на фоні значного підвищення
температури тіла. У дитини немає ознак нейроін-
фекцій, відсутні менінгеальні та вогнищеві ознаки.

Завдання 2. Відповідь 2. Ввести ректально або
внутрішньовенно розчин діазепаму разовою дозою
0,2 мг/кг. Діазепам є препаратом першої черги для
купірування нападу судом в амбулаторних умовах.
Розчин тіопенталу натрію вводять при епілептично-
му статусі. Фенобарбітал усередину — це планова
терапія лікування судом різного ґенезу. У дитини з
гарячкою є ознаки спазму периферичних судин, тому
не слід застосовувати фізичні методи охолодження.

8.5. ПІДВИЩЕННЯ
ТЕМПЕРАТУРИ ТІЛА

Завдання 1. Відповідь 2. «Бліда» гарячка. Клі-
нічними проявами «блідої» гарячки є: тяжкий стан,
загальмованість, озноб, наявність холодних кінці-
вок з акроціанозом, симптом «білої плями» про-
тягом 5 с. Проти гіпертермічного синдрому —
температура тіла в аксилярній ділянці менш 40 °С,
тахіпное і тахікардія відповідають підвищенню
температури, АТ підвищений.

Завдання 2. Відповідь 1. Призначити комбіна-
цію антипіретика і судинорозширювальних препа-
ратів внутрiшньом’язово. Не можна проводити
фізичні методи охолодження при спазмі перифе-
ричних судин. Недоцільно призначати протисудом-
ний препарат за відсутності судом.

8.6. ЗНЕВОДНЕННЯ

Завдання 1. Відповідь 2. Помірне зневоднення.
Про це свідчить наявність у дитини таких ознак:
неспокійна (дратівлива), запалі очі, жадібно п’є,
складка шкіри розправляється повільно.

Завдання 2. Відповідь 2. Розпочати в умовах
амбулаторії лікування за планом Б. Враховуючи
відсутність гемоколіту, антибактеріальна терапія
не показана.

8.7. ШОК

Завдання 1. Відповідь 2. Шок ІІ ступеня. Роз-
вивається при множинних переломах довгих тру-
бчастих кісток, ребер, тяжких переломах кісток
таза з крововтратою 20–25 % ОЦК та має клініч-
ні ознаки: виражена загальмованість, млявість,
шкіра вкрита липким потом, бліда, акроціаноз, зі-



270

ниці розширені, частота серцевих скорочень і ди-
хання збільшені на 10–20 % щодо норми, перифе-
ричний пульс слабкий або відсутній, АТ зниже-
ний.

Завдання 2. Відповідь 4. Припинити зовнішню
кровотечу, ввести знеболювальні препарати, тоб-
то усунути дію провідних причин травматичного
шоку. Забезпечення венозного доступу і проведен-
ня інфузії є наступним кроком. Дитина не потре-
бує проведення СЛР.

8.8. КРОВОТЕЧА

Завдання 1. Відповідь 2. 5 балів — травма за-
грожує життю дитини. Оцінка травми дитини за
шкалою PTS: маса тіла більше 20 кг — (+) 2 бали;
дихання вільне — (+) 2 бали; свідомість поруше-
на, неадекватно реагує на огляд та відповідає на
питання — оглушення — (+) 2 бали; систолічний
АТ 80 мм рт. ст., пальпується каротидний пульс
— (+) 1 бал; відкрита рана — (-) 1 бал; ураження
скелета відкрите — (-) 1 бал. Усього: (+2) + (+2) +
+ (+2) + (+1) + (-1) + (-1) = 5 балів. За шкалою PTS,
потенційно загрожує життю дитини, тому обов’яз-
кова госпіталізація до травматологічного центру.

8.9. ПНЕВМОТОРАКС

Завдання 1. Відповідь 3. Спонтанний правобіч-
ний пневмоторакс, про це свідчить раптове виник-
нення скарг за відсутності травми грудної клітки,
локальна симптоматика вказує на ураження пра-
вої легені. У дітей з рецидивним (повторним) пнев-
мотораксом частою причиною є розрив плев-
ральної спайки внаслідок посиленого дихання при
фізичному навантаженні (біг, стрибки).

Завдання 2. Відповідь 3. Дати аналгетики, про-
тикашльові препарати й госпіталізувати до хірур-
гічного відділення. Усі хворі зі спонтанним пнев-
мотораксом повинні бути госпіталізовані до хіру-
ргічного відділення стаціонару на тлі застосуван-
ня  аналгетиків і протикашльової терапії.

8.10. СТОРОННЄ ТІЛО
ДИХАЛЬНИХ ШЛЯХІВ

Завдання 1. Відповідь 3. Обструкція дихальних
шляхів стороннім тілом на рівні гортані або біфурка-
ції трахеї. Є типовий анамнез — напад виник під час
гри з дрібними іграшками. У дитини гостро виникли
характерні ознаки повної обтурації дихальних шля-
хів: загальне занепокоєння, утруднення вдиху, почер-
воніння та ціаноз обличчя, слизових оболонок, хво-
рий не може говорити, кашляти, дихати.

Завдання 2. Відповідь 4. Застосувати прийоми
швидкого видалення стороннього тіла. Покласти
дитину на своє стегно униз головою, ударити ос-
новою долоні 5 разів між лопатками. За відсутно-
сті ефекту — перевернути дитину на спину та шви-
дко натиснути на груднину на рівні міжсоскової
лінії 5 разів з інтервалом 1–2 с. Оглянути рото-
глотку та спробувати видалити стороннє тіло.

8.11. ОТРУЄННЯ

Завдання 1. Відповідь 1. Дати активоване вугіл-
ля або викликати блювання і госпіталізувати ди-
тину. Ознак отруєння поки немає, але це не виклю-
чає отруєння, тому дитині показане введення ак-
тивованого вугілля та госпіталізація для проми-
вання шлунка і нагляду.

8.12. УТОПЛЕННЯ

Завдання 1. Відповідь 1. Аспіраційне. У дитини
справжнє утоплення, яке виникає у тому разі, коли
постраждалий тоне то занурюючись у воду, то
спливаючи.

Завдання 2. Відповідь 3. Забезпечити інгаляцію
кисню, ввести антигіпоксант, розпочати введення
розчину глюкози та терміново транспортувати ди-
тину до відділення інтенсивної терапії. У дитини є
ознаки гіпоксії, тому показана інгаляція кисню
і введення антигіпоксанту. При утопленні в морсь-
кій воді зменшується ОЦК, тому доцільно розпоча-
ти інфузію. У дитини існує ризик виникнення «вто-
ринного утоплення», аспіраційної пневмонії, фібри-
ляції шлуночків, набряку легенів, мозку, гемолізу, го-
строї ниркової недостатності, отже, показана госпі-
талізація до відділення інтенсивної терапії.

8.13. ОПІКИ

Завдання 1. Відповідь 3. Провести знеболення,
накласти асептичну пов’язку, розпочати інфузій-
ну терапію, госпіталізувати до опікового центру
у положенні лежачи на спині. Враховуючи роз-
повсюдженість ураження, є ризик розвитку опіко-
вого шоку, тому, крім знеболювання, необхідне
проведення інфузійної терапії.

8.14. УКУСИ ТВАРИН І КОМАХ

Завдання 1. Відповідь 4. Іммобілізувати ураже-
ну кінцівку (зробити її нерухомою). При укусах
отруйних змій та павуків не слід намагатися ви-
далити отруту шляхом розрізання та припалюван-
ня місця укусу або відсмоктувати вміст. Оскільки
отрута гадюки не є нейротоксичною, недоцільно
накладати джгут вище місця укусу.

8.15. ПЕРЕОХОЛОДЖЕННЯ
ТА ВІДМОРОЖЕННЯ

Завдання 1. Відповідь 3. Зняти одяг, укутати ковд-
рою, дати тепле пиття, прикласти пакети з теплою
водою до пальців і щік. При загальному охолодженні
та відмороженні показане пасивне зігрівання. Висо-
ка температура у ванні, фізичне навантаження та
розтирання уражених ділянок заборонені, тому що
можуть викликати погіршення стану.
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АГ — артеріальна гіпертензія

АДГ — антидіуретичний гормон

АПФ — ангіотензинконвертуючий фермент
(інгібітор)

АСЛ-О — антистрептолізин О

АТ — артеріальний тиск

БОС — бронхообструктивний синдром

ВВС — вроджена вада серця
ВІЛ — вірус імунодефіциту людини

ГЕРХ — гастроезофагеальна рефлюксна
хвороба

ГКС — глюкокортикостероїди
ГН — гломерулонефрит

ГНН — гостра ниркова недостатність

ГНП — гарячка невідомого походження

ГнРГ — гонадотропін-рилізинг-гормон
ГРВІ — гостра респіраторна вірусна інфекція

ГРЗ — гострі респіраторні захворювання

ГУС — гемолітико-уремічний синдром
ГХН — гемолітична хвороба новонароджених

ЕЕГ — електроенцефалографія

ЕКГ — електрокардіографія
ЕхоКГ — ехокардіографія

ЗВУР — затримка внутрішньоутробного
розвитку

ЗПМР — затримка психомоторного розвитку

ЗСР — затримка статевого розвитку
ІВХДВ — інтегроване ведення

хвороб дитячого віку

ІГКС — інгаляційні глюкокортикостероїди

ІСС — інфекція сечової системи
ІФА — імуноферментний аналіз

КЛС — кислотно-лужний стан

СПИСОК СКОРОЧЕНЬ

КМП — кардіоміопатія

КФК — креатинфосфокіназа

ЛГ — лютеїнізуючий гормон

ЛДГ — лактатдегідрогеназа

НПЗП — нестероїдні протизапальні препарати

ОРС — оральні регідраційні солі

ОЦК — об’єм циркулюючої крові

ПЛР — полімеразна ланцюгова реакція

ПСР — передчасний статевий розвиток

РПР — розлади психологічного розвитку

РС — респіраторний синцитіальний (вірус)

СДУГ — синдром дефіциту уваги
з гіперактивністю

СЛР — серцево-легенева реанімація

СРСН — синдром раптової смерті немовляти

СХВ — синдром хронічної втоми

ЧД — частота дихання

ЧСС — частота серцевих скорочень

ФЕГДС — фіброезофагогастродуоденоскопія

ФСГ — фолікулостимулювальний гормон

ХНН — хронічна ниркова недостатність

ЦІК — циркулюючий імунний комплекс

ЮРА — ювенільний ревматоїдний артрит

17-ГП — 17-гідроксипрогестерон

ALTE — apparent life-threatening events
(очевидна подія, що загрожує життю)

рСО2 — парціальне напруження
вуглекислого газу в крові

рО2 — парціальне напруження кисню
в крові

SpO2 — насичення гемоглобіну киснем
WPW — Вольфа — Паркінсона — Уайта

(синдром)
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