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СПИСОК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

ААД— антибіотикоасоційована діарея 

АБ—антибіотики 

ВООЗ – всесвітня організація охорони здоров’я  

ГРВІ— гостра респіраторна вірусна інфекція  

ГРЗ—гострі респіраторні захворювання 

ІААД—ідіопатична антибіотикоасоційована діарея  

ПМК—пседомембранозний коліт  

СШ—співвідношення шансів 

ШКТ—шлунково-кишковий тракт 

 

 

 

 

 

 

 



  

4 
 

ВСТУП 

АКТУАЛЬНІСТЬ ТЕМИ 

 Гострі респіраторні захворювання (ГРЗ) являються однією із найбільш частих 

патологій в дитячому віці, особливо у дітей до 3 років.  Респіраторні інфекції 

щорічно зумовлюють більше половини всіх випадків гострих захворювань серед 

дітей. Щорічно 4-5 млн дітей в Україні хворіють на гострі респіраторні 

захворювання з розвитком ускладнень. На сьогодні доведено, що системна 

антибактеріальна терапія показана лише при наявності бактеріальних ускладнень та 

при розвитку певної симптоматики. У 5–30 % дітей найчастішим ускладненням ГРЗ 

є середній отит. Залучення слизової приносових пазух до запалення при застуді — 

один із патогенетичних етапів розвитку хвороби, однак  в 5–13 % дітей все ж 

можливим ускладненням є гострий бактерійний синусит . Після перенесеного ГРЗ 

спостерігається також суперінфекція нижніх дихальних шляхів Streptococcus 

pneumoniae, Staphylococcus aureus, H.influenzaе або Streptococcus pyogenes, а 

менінгококова суперінфекція частіше ускладнює перенесений грип . Проте на 

практиці часто також часто має місце безпідставне призначення АБ. Згідно даних 

В.К. Таточенко, АБ при неускладнених ГРВІ у дітей до двох років, котрі звернулися 

за медичною допомогою застосовують, в Франції в 24% випадків, в США—в 25%, в 

Канаді—38%, в Данії—в 60%, а  в Китаї в 97% випадків. В результаті,  

невмотивоване проведення антибактеріальної терапії може призвести до 

різноманітних ускладнень, зокрема з боку шлунково-кишкового тракту це 

найчастіше виникнення антибіотикоасоційованої діареї (ААД). Згідно даних різних 

джерел її частота складає від 20 до 60% у дітей, котрі отримують антибіотик. 

Розвиток антибіотикоасоційованої діареї ускладнює течію основного захворювання, 

це в подальшому погіршує прогноз що до стану здоров’я дитини. За цих умов є 

необхідними зміни в складі антибактеріальної терапії та введення додаткових 

лікарських засобів для лікування антибіотикоасоційованої діареї. Тому виявлення 

факторів що впливають на розвиток антибіотикоасоційованої діареї  являється 

досить актуальною задачею лікаря загальної практики сімейної медицини. 
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Мета. Виявлення особливостей виникнення антибіотикоасоційованої діареї у 

дітей з гострими респіраторними захворюваннями з метою підвищення 

ефективності лікування гострих респіраторних захворювань у дітей 

Задачі дослідження: 

1. Визначити вплив факторів постнатального періоду розвитку дитини та 

факторів анамнезу життя на вірогідність розвитку ААД. 

2. Встановити фактори спадкового анамнезу, котрі мають значення для 

розвитку ААД. 

3. Оцінити вірогідність розвитку ААД в залежності від варіанту АБ-терапії. 

4. Оцінити ступінь впливу прийому пробіотиків на вірогідність розвитку ААД 

у дітей різних вікових груп. 

Об’єкт дослідження 

Діти хворі на ГРЗ, медичні карти стаціонарних хворих 

Предмет дослідження 

Особливості виникнення антибіотикоасоційованої діареї у дітей з гострими 

респіраторними захворюваннями. 

Матеріали та методи дослідження 

1. Клінічні методи дослідження. 

2. Лабораторні методи дослідження (клінічний аналіз крові, біохімічний аналіз 

крові на печінкові проби). 

3. Аналітико-статистичні методи дослідження. 

Наукова новизна роботи 

Уточнено значимість для розвитку ААД виду антибіотикотерапії . 

Відмічені фактори ризику виникнення ААД в анамнезі дітей. 

Вперше виявлено що в ризику виникнення ААД грає роль спадковий анамнез. 

Уточнено ступінь впливу прийому пробіотиків на розвиток ААД. 
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Практичне значення одержаних результатів 

1. Відмічені групи АБ призначення котрих збільшує ризик виникнення 

ААД 

2. Діти котрі мають обтяжений  сімейний анамнез, обтяжений анамнез 

життя наявністю колік, диспепсій неіфекційного генезу, алергічних реакцій, а також 

тривалість грудного вигодовування котрих була менше 6 місяців являються групою 

дітей ризик виникнення ААД у котрих вищий і тому потребують підвищеної уваги.  

 

 Особистий внесок здобувача. 

 Робота виконана та написана магістрантом самостійно. Автором 

проаналізовано та систематизовано сучасну наукову літературу з даної проблеми. 

Проведено відбір і клінічне обстеження хворих у динаміці захворювання на ГРЗ. 

Узагальнено та проаналізовано результати клінічного обстеження, лабораторних 

досліджень, проведена статистична обробка, інтерпретація, узагальнення та аналіз 

отриманих результатів, сформовані наукові висновки і практичні рекомендації. 

 

 Публікації. 

За темою роботи опубліковано 3 тез у матеріалах конференцій: «Актуальні 

питання теоретичної та практичної медицини: збірник тез доповідей IV 

Міжнародної науково-практичної конференції студентів та молодих вчених, м.Суми, 

2016 рік», «Актуальні питання теоретичної та клінічної медицини : збірник тез 

доповідей V Міжнародної науково-практичної конференції студентів та молодих 

вчених, м.Суми, 2017 рік», «Актуальні питання медицини і біології. Матеріали 

Міжнародної науково-практичної конференції, м.Полтава, 2017 рік» 

 

 Обсяг і структура магістерської роботи. 

Робота викладена на 51 сторінці друкованого тексту, складається із вступу, 

огляду літератури, матеріалів і методів, розділу власних досліджень, обговорення 

отриманих результатів, висновків і практичних рекомендацій, списку літературних 

джерел (60 – кирилицею, 51 – латиницею). Робота ілюстрована 15  таблицями, 14 

малюнками. 
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РОЗДІЛ 1 ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

1.1. Гострі респіраторні захворювання у дітей 

Гострі респіраторні захворювання(ГРЗ)— це велика категорія патологій вірусної 

та бактеріальної етіології що проявляються аналогічними симптомами ( закладеність 

носу, риніт, помірно виражений фарингіт, субфебрильне підвищення температури 

тіла). [37,48] 

Для ГРІ властиві 2 форми епідемічного процесу – спорадичні захворювання та 

епідемічні спалахи. У період епідемічного спалаху відзначається переважання 

певної нозології, однак ніколи етіологічна структура не буває однорідною. Дана 

група хвороб постійно поповнюються новими представниками, котрі можуть стати 

причиною тяжкої патології. [7,37,48] 

Повітряний шлях передавання збудника, висока сприйнятливість населення 

практично до всіх збудників ГРІ – зумовлює основну епідеміологічну особливість – 

швидкість та широту їхнього розповсюдження. ГРІ практично необмежені, суттєво 

зростають в умовах у періоди сезонного імунодефіциту, що виникає в зимовий та 

зимово-весняний періоди. Іноді спалахи можуть виникати й у більш ранній період, 

хоча це швидше виняток, ніж правило.[5,48] 

Неодноразові випадки ГРІ навіть під час сезонного підвищення захворюваності 

зумовлені відсутністю перехресного імунітету не лише між представниками 

окремих груп, а й між окремими сероварами в межах одного збудника. Суттєвим є 

також те, що ці збудники досить стійкі в зовнішньому середовищі.[1,48] 

Більшості ГРІ властива сезонність, максимальний рівень захворюваності 

реєструється в осінньо-зимову, зимово-весняну, а ентеровірусної – у весняно-літню 

пори року.[7] 

На епідемічний процес ГРІ впливають біологічні, соціальні, природні фактори, 

що на сьогодні вивчені ще недостатньо. Ландшафтні, біоценотичні, кліматичні та 

інші умови впливають на нього, сприяють або протидіють життєдіяльності 

респіраторних збудників. 

Епідемічний процес при ГРІ, спричинених невірусними збудниками, значно 

складніший внаслідок не стільки великого етіологічного розмаїття, скільки різного 
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рівня контагіозності, меншої сприйнятливості людини, можливості збереження 

збудників не лише в людській популяції, а й серед тварин.[5] 

Реальна відсутність можливості застосування методів специфічної діагностики для 

етіологічного розшифрування кожного випадку захворювання не дозволяє виявити 

справжній рівень поширеності як ГРВІ, так і ГРІ іншої етіології (легіонельозні, 

мікоплазмові, кокові, рикетсійні тощо). Поширеність цих хвороб на земній кулі, 

залучення в епідемічний процес великої кількості людей, інколи тяжкі наслідки, 

значні економічні збитки зумовлюють актуальність респіраторних інфекцій для 

людства. [5,48] В етіологічній структурі ГРІ найбільша частка належить вірусам і на 

сьогодні відома значна кількість збудників ГРВІ, які переважно належать до 9 

різних груп вірусів – грип, парагрип, адено-, РС- (респіраторно-синцитіальний), 

пікорна-, корона-, рео-, ентеро- та герпесвіруси.[1,24] 

ГРІ  найчастіше спричиняють такі бактеріальні мікроорганізми: 

 переважно умовно-патогенна кокова мікрофлора (гострі фарингіти, бронхіти). 

Як особливо небезпечні та висококонтагіозні виокремлюють менінгококову 

інфекцію, дифтерію; 

 легіонели; 

 мікоплазми; 

 хламідії. 

Вони спричиняють появу різноманітних клінічних проявів – назофарингітів, 

ангін (гострих тонзилітів), бронхітів.[100] Збудники цієї групи частіше, ніж віруси, 

викликають розвиток пневмонії. У патогенезі частини з них (мікоплазмози, 

хламідіози, рикетсіози) велике значення має клітинний імунітет, певні недоліки 

якого часто призводять до персистенції цих збудників, особливо у дітей. Відтак у 

багатьох випадках ми маємо справу не з черговим інфікуванням, а з реактивацією 

персистуючої інфекції, що необхідно враховувати у лікуванні.[7,103] 

ГРІ, що спричинюються умовно-патогенною мікрофлорою, насамперед коковою, 

мають переважно ознаки циклічного інфекційного процесу, що здатен до 

самоліквідації.[5,44] 

Можна виокремити такі етапи патогенезу ГРІ: 
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 Ураження чутливого епітелію. Для частини ГРІ існує певна «вибірковість» 

ураження ВДШ, пов’язана з рецепторно-лігандними взаємовідносинами, що 

дозволяє клінічно запідозрити етіологію ГРВІ. 

 Розмноження вірусів в епітелії ВДШ та його ушкодження. 

 Генералізація процесу, вірусемія, ураження судинної стінки з розвитком 

вторинних процесів. 

 Формування системної клітинної імунної відповіді, стимуляція розвитку 

серологічного захисту. 

 Усунення інфекційного процесу, розвиток серологічного захисту, репаративні 

процеси відновлення. 

Важливим наслідком вивчення патогенезу ГРВІ є те, що одужання від них 

відбувається за рахунок активізації клітинного захисту, антитіла з’являються пізно, 

вже в період ранньої реконвалесценції, мають значення переважно для 

профілактики повторного інфікування. [5,44,96] 

Більша частина звернень до лікаря сімейної медицини зумовлена гострими 

респіраторними інфекціями (ГРЗ). Високий рівень захворювань ГРЗ зберігається 

протягом всього року, але більше виражений в осінньо-зимовий період. Під час 

епідемії грипу до 90% дітей переносять ту чи іншу форму респіраторної патології. 

Протягом року в однієї дитини може реєструватися до 8 захворювань. Частіше 

хворіють діти віком від 6 місяців до 6 років, з піком в 3-6 років, особливо ті, що 

відвідують дошкільні заклади протягом першого року. Основним етіологічним 

фактором ГРЗ являються віруси – більш ніж в 90% випадків, хоча в подальшому 

можливе приєднання бактеріальної інфекції.[5,7,44]  

ГРЗ являється однією з найбільш частих патологій в дитячому віці, особливо у 

дітей до 3х років. За даними статистики в Україні щороку реєструється 4-5млн 

випадків захворювань на ГРЗ у дитячого населення і близько у 15-20% випадків 

розвиваються різноманітні ускладнення, котрі потребують додаткового 

лікування.[97] У 5–30 % дітей найчастішим ускладненням ГРЗ є середній отит. 

Залучення слизової приносових пазух до запалення при застуді — один із 

патогенетичних етапів розвитку хвороби, однак  в 5–13 % дітей все ж можливим 
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ускладненням є гострий бактерійний синусит. Після перенесеного ГРЗ 

спостерігається також суперінфекція нижніх дихальних шляхів Streptococcus 

pneumoniae, Staphylococcus aureus, H.influenzaе або Streptococcus pyogenes, а 

менінгококова суперінфекція частіше ускладнює перенесений грип.[37,48]  

Діти особливо вразливі до ГРЗ внаслідок недостатньої напрацьованості 

набутого імунітету проти більшості збудників, недотримання правил гігієни та 

частих і тісних контактів з оточуючими , котрі можуть бути як носіями інфекційних 

агентів, так і хворими.[7,44,65] 

ГРЗ спостерігається цілорічно, але більшість випадків припадає на весняно-

осінній  період. У дітей молодшого віку здебільшого реєструється близько 6-7 

випадків ГРЗ в рік. Кількість епізодів зменшується відповідно до дорослішання на 1-

2 випадки менше в рік. При відвідуванні організованих колективів в перший рік діти 

хворіють на ГРЗ  у 2 рази частіше, ніж ті, що виховуються лише вдома, але згодом 

цей показник вирівнюється.[1,7] 

1.2. Сучасні уявлення про антибіотикоасоційовану діарею 

Ера антибіотиків розпочалась відносно недавно—лише в 30х роках ХХ століття. 

Початком її служить відкриття в  1928-1929рр А.Флемінгом  пеніциліну. А сам 

термін «антибіотик» (anti-проти, bios-життя ) ввів в практику З.Ваксман у 

1942р.[4,21,26]  

Антибіотики—це хіміотерапевтичні засоби, що утворюються мікроорганізмами 

або отримані з інших природних джерел, а також їх похідні та синтетичні аналоги, 

що мають здатність вибірково пригнічувати в організмі хворого збудників 

інфекційних захворювань та пухлинні клітини. На даний час використовується 

більше 10 різноманітних груп антибіотиків.[47, 56] 

Сучасну діяльність лікаря, а зокрема лікаря сімейного профілю, не можливо 

уявити без використання антибіотиків. В Україні із загальних витрат населення на 

лікарські засоби 15 млрд грн приходиться саме на антибіотики.   

Антибіотики посідають чільне місце в сучасній медичній практиці при лікуванні 

інфекційних процесів. Проте слід зазначити, що негативні наслідки використання 

антибактеріальних лікарських засобів стають причиною майже третини усіх 
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побічних реакцій і ускладнень медикаментозної терапії [6,11], а одним із найбільш 

частих таких ускладнень є діарея, яка реєструється у 5–30 % випадків при прийомі 

антибіотиків [14]. Відомо, що у більшості пацієнтів симптоми діареї з'являються 

безпосередньо під час лікування антибіотиками, а в 30 % випадків — на 1–10й день 

після відміни препарату. [41,92] 

Однак широке використання даної групи препаратів, їх нераціональне 

використання веде до почастішання різноманітних побічних ускладнень, зокрема 

виникнення антибіотикоасоційованої діареї (ААД).[32,101] 

У літературі можна знайти кілька визначень ААД (antibioticassociated 

diarrhea): 

— це комплекс симптомів на тлі патологічних змін складу кишкової мікрофлори, що 

виникає внаслідок застосування антибіотиків [9]; 

— випадки появи рідких випорожнень у період після початку антибактеріальної 

терапії, а також у 4тижневий термін після відміни антибіотика (у тих випадках, коли 

виключаються інші причини розвитку діареї) [11,13,21]; 

— три епізоди або більше неоформленого стулу протягом двох або більше днів, що 

виникли на тлі застосування антибактеріальних засобів [26,29,34]. 

ААД є поліетіологічним захворюванням, що обумовлене рядом інфекційних і 

неінфекційних причин. Вважається, що 10–20 % усіх випадків ААД і практично 100 

% псевдомембранозного коліту викликаються C.difficile [32,69,106] 

Перші розгорнуті клінічні спостереження та дослідження пов’язані з даною 

проблемою були проведені ще в 1970х рр  в США, коли було доведено зв'язок 

розвитку псевдомембранозного коліту з прийомом антибіотиків.[12,70] 

Діагноз антибіотикоасоційованої діареї встановлюється на основі зв’язку розвитку 

діареї з використанням антибіотиків. Згідно сучасних наукових джерел ААД 

вважається наявною тоді, коли мають місце 3 або більше епізодів неоформленого 

стулу протягом 2х або більше днів, що виникли на тлі застосування антибіотиків, а 

також впродовж до 4-8 тижнів після їх відміни, якщо не виявлена інша 

причина.[32,73,106] Частіше за все (в 70% випадків) ААД розвивається підчас 
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лікування, хоча також мають місце 30% випадків, коли ААД розвивається після 

закінчення лікування.[2,17,19] 

  До факторів ризику виникнення ААД відносяться: 

- вік до 2 років, штучне вигодовування,  

- високі дози антибіотиків, 

- використання кількох антибіотиків одночасно, 

- довготривалий курс антибіотикотерапії, 

- імунодефіцитні стани, 

- тривала госпіталізація, 

- хірургічні втручання.[23,27,93] 

 Також вагоме значення у розвитку даного стану має група призначеного 

антибіотика. Так, зокрема, при застосуванні цефалоспоринів II-III покоління ААД 

виникає у 4-9%, макролідів—2-5%, ампіциліну—5-10%, амоксициліна клавунат—

10-25%, лінкозамідів—20-30% випадків.[47,14,19] 

Найчастіше ААД викликають напівсинтетичні, в тому числі «захищені», 

пеніциліни, фторхінолони, кліндаміцин, цефтріаксон та багато інших. Причиною 

розвитку ААД також інколи вважають вплив антибіотиків на активність 

перистальтики кишечника та кількість слизу, що ним виробляється, що характерно 

для макролідів. [27,35,79] 

  Слід відмітити, що спосіб введення антибіотика для розвитоку ААД не має 

суттєвого значення, оскільки при пероральному застосуванні антибіотик впливає не 

тільки на мікрофлору кишечника, а й безпосередньо на його слизову оболонку. При 

парентеральному же введенні антибіотик впливає на мікрофлору кишечника 

виділяючись зі слиною, жовчу, секретами кишечника. [6,101,104] 

Сучасна медицина виділяє дві, принципово різні по механізму виникнення та 

клінічному перебігу, форми ААД, це ідіопатична ААД (ІААД) при якій не вдається 

виявити конкретного збудника та ААД зумовлена Clostridium difficile.[22,25,64,75] 

При ідіопатичній ААД виділяють декілька механізмів розвитку: 

1) гіперкінетичний  (прискорення моторики кишечнику); 

2) гіперосмолярний ( підвищення осмотичного тиску); 
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3) секреторний ( за рахунок підвищення секреції води та хлоридів в кишківнику 

за рахунок порушення його нормального біоценозу); 

4) токсичний; 

5) дисбактеріоз( за рахунок кількісної та якісної зміни мікрофлори, яка населяє 

кишечник).[26,63] 

Основними клінічними проявами ІААД  є діарейний синдром, рідко больовий 

абдомінальний синдром. Діарея зазвичай носить водянистий характер, в калових 

масах відсутня кров та інші патологічні домішки. В копрограммі підвищення 

лейкоцитів відсутнє. Загальний стан зазвичай задовільний, лихоманка та 

лейкоцитоз в крові відсутні.[57,73,84] 

Друга форма ААД— ААД зумовлена Clostridium difficile, інша її назва 

пседомембранозний коліт(ПМК). Цей варіант ААД розвивається при 

опортуністичній проліферації умовно-патогенної Cl.difficile на фоні пригнічення 

антибіотиками нормальної мікрофлори кишечника. [12,52,76,89,100] 

Клініка перебігу  ПМК зазвичай значно тяжча за ІААД. Відмічається часто 

торпідний перебіг. Також наявний при цьому варіанті синдром системної запальної 

відповіді. Діарея часта, до 20-30 разів, з домішками слизу та крові. Перебіг 

супроводжується вираженим больовим абдомінальним синдромом. Характерним 

також є наростання симптомів навіть при припиненні антибіотикотерапії.[85,86,98] 

Незалежно від переважання того чи іншого механізму розвитку діареї при ААД 

відбувається прискорення кишкового транзиту, що призводить до накопичення в 

просвіті кишечника вуглеводів та інших нутрієнтів , що не пройшли повноцінний 

метаболізм.[84] Характерним для дитячого віку являється швидкий розвиток 

вторинного синдрому мальдигестації та мальабсорбції.[42,67] Посилення процесів 

гниття і бродіння в просвіті кишечника створює сприятливе середовище для 

надлишкового бактеріального росту. Токсини, продукти життєдіяльності бактерій, 

продукти неповного метаболізму в свою чергу стимулюють перистальтику 

кишечника, замикаючи порочне коло. Токсичне пошкодження клітинних 

ендотеліоцитів ще більш погіршує мальабсорбцію. [18,61,77,93] 

Всю сукупність причин ААД можемо об’єднати в такі групи:  
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- алергічні, токсичні та фармакологічні ефекти безпосередньо антибіотиків; 

- осмотична діарея в результаті порушення метаболізму жирних кислот, 

вуглеводів у тонкому кишечнику; 

- надлишковий мікробний ріст в результаті пригнічення облігатної 

інтестинальної мікрофлори. [30,61] 

  Мікрофлора кишечника утворює стабільну екосистему, що забезпечує захист 

від інших мікроорганізмів. Антибіотики порушують склад і функціонування флори, 

створюючи сприятливі умови для надлишкового росту патогенних мікроорганізмів, 

що супроводжується діареєю. [20,39] 

Для мінімізації або ліквідації змін складу бактеріальної флори кишок в 

комплексній терапії на тлі використання антибіотиків необхідне застосування 

препаратів пробіотичної дії [3, 10, 38,71,72]. 

Пробіотіки - живі мікроорганізми, які при використанні в адекватній кількості 

дають позитивний ефект на здоров'я господаря [71,74]. До складу пробіотиків 

входять багато штамів нормальної кишкової мікрофлори, у тому числі найчастіше 

використовуються Escherichia coli Nissle 1917, Lactobacillus rhamnosus GG, 

Lactobacillus acidophilus W37 и W55, Lactobacillus reuteri, Lactobacillus salivarius, 

Lactobacillus casei Shirota, Lactobacillus plantarum, Lactobacillus johnsonii, 

Lactobacillus casei и paracasei, Lactobacillus delbrueckii subsp. bulgaricus, Lactobacillus 

salivarius, Lactococcus lactis, Bifidobacterium breve, Bifidobacterium lactis, 

Bifidobacterium longum, Bifidobacterium bifidum, Bifidobacterium infantis, 

Saccharomyces boulardii, Streptococcus salivarius, Streptococcus thermophilus.[55,60,81] 

Бактерії, що входять до складу  пробіотиків, повинні володіти рядом важливих 

властивостей, що дозволяє надавати тільки позитивний ефект на макроорганізм: 

залишатися резистентними до дії жовчних кислот, соляної кислоти і панкреатичних 

ферментів і зберігати життєздатність при проходженні через шлунково-кишковий 

тракт; володіти здатністю до адгезії до кишкового епітелію; швидко 

розмножуватися і колонізувати кишечник; мати натуральне походження і бути 

безпечним при застосуванні у людини; володіти антагонізмом до патогенних і 

потенційно патогенних мікроорганізмів; надавати клінічно підтверджений 
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позитивний ефект на здоров'я людини; залишатися стабільними при 

зберіганні.[60,108] 

В даний час велика увага приділяється вивченню ефективності різних 

препаратів класу пробіотиків, до складу яких входять представники основної 

мікрофлори кишечника.[51,78] Лікувальний ефект пробіотиків пояснюється тим, що 

мікроорганізми, що входять до їх складу, заміщають функції власної нормальної 

кишкової мікрофлори в кишечнику: 

 створюють несприятливі умови для розмноження і життєдіяльності 

патогенних мікроорганізмів за рахунок продукції молочної кислоти, 

бактеріоцинів; 

 беруть участь в синтезі вітамінів В1, В2, В3, В6, В12, Н (біотину), РР, 

фолієвої киcлоти, вітамінів К і Е, аскорбінової киcлоти; 

 створюють сприятливі умови для всмоктування заліза, кальцію, вітаміну 

Д (за рахунок вироблення молочної кислоти і зниження рН); 

 лактобацили і ентерокок в тонкій кишці здійснюють ферментативне 

розщеплення білків, жирів і вуглеводів (в тому чиcлі при лактазній 

недостатності); 

 виділяють ферменти, що полегшують перетравлювання білків у грудних 

дітей (фосфопротеїн-фосфатаза біфідобактерій бере участь у метаболізмі 

казеїну молока); 

 біфідум-бактерії в товстій кишці розщеплюється всмоктувані 

компоненти їжі (вуглеводи і білки); 

 бере участь у метаболізмі білірубіну і жовчна киcлот (утворенню 

стеркобіліну, копростеріна, дезоксихолевої і літохолевой киcлот; сприяє 

реабсорбції жовчних киcлот).[9,83,95,110] 

Складність організації оцінки ефекту і порівняння дій різних пробіотиків 

полягає в тому, що в даний час відсутні фармакокінетичні моделі для дослідження у 

людини складних біологічних речовин, що складаються з компонентів з різною 

молекулярною масою і не надходять у системний кровотік.[50,62] 
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Все ж щодо деяких лікувальних мікроорганізмів отримані переконливі дані 

щодо профілактики і лікування антибіотикоасоційованої діареї.[58,80,94] 

Saccharomyces boulardii в дозі 1 г / добу запобігає розвитку 

антибіотикоасоційованої діареї у пацієнтів, які перебувають на штучному 

харчуванні через катетер; також вони запобігають рецидиви інфекції Clostridium 

difficile. 

Призначення Lactobacillus GG призводить до значного зменшення 

вираженості діареї. 

Saccharomyces boulardiiв поєднанні з Enterococcus faecium або Enterococcus 

faecium SF68 показали себе як ефективні агенти в профілактиці 

антибіотикоасоційованої діареї. 

Enterococcus faecium (109 КУО / добу) Зменшує частоту розвитку 

антибіотикоасоційованої діареї з 27% до 9%. 

Bifidobacterium longum (109 КУО / добу) Попереджає еритроміцин-асоційовані 

порушення функцій шлунково-кишкового тракту. 

При порівняльній оцінці ефективності Lactobacillus GG, Saccharomyces 

boulardii, Lactobacillus acidophilus, Bifidobacterium lactis: всі пробіотики виявилися 

ефективніше плацебо в профілактиці антибіотикоасоційованої діареї.[28,87,99] 

 Для препаратів пробіотичної дії були проведені дослідження за допомогою 

метааналізу, в яких чітко було показано, що пробіотики попереджають діарею, 

пов'язану з антибіотиками [16, 94,102,105].  

Розвиток ААД погіршує перебіг основного захворювання, уповільнює 

реабілітацію хворих, знижує адаптаційні можливості й загальний рівень здоров’я 

дітей, створює додаткове економічне навантаження на сімейний бюджет хворого та 

систему охорони здоров’я. [15,33,59] 

Діарея залишається однією з провідних причин захворюваності та смертності. 

За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я, щорічно у світі реєструється від 

68,4 до 275 млн діарейних захворювань, в Україні — близько 54 тисяч [3,43]. У 

різних країнах кількість зареєстрованих випадків C.difficileасоційованої діареї на рік 

становить від десятків тисяч докількох мільйонів [54,107]. Міжнародний клінічний 
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досвід уже сьогодні свідчить, що ААД, викликана C.difficile, може набути характеру 

пандемії.[109] Цьому сприяє циркуляція високовірулентних госпітальних 

токсигенних штамів C.difficile, зростання інвазивності медичних втручань, 

агресивна антибактеріальна терапія, особливо препаратами широкого спектра дії 

(цефалоспорини, фторхінолони), збільшення числа пацієнтів із факторами ризику 

розвитку ААД [111].  

Досі залишаються недостатньо визначеними особливості епідеміології та 

етіологічної структури ААД у дитячій популяції, потребують подальшого вивчення 

клінічні аспекти ААД у дітей, внесок різних антибіотиків у виникнення цього 

ускладнення, ефективність профілактичного прийому пробіотичних препаратів.  

Таким чином, приведенні літературні дані свідчать про те, що виникнення 

ААД являється серйозною проблемою педіатрії, що зумовлює актуальність 

докладнішого вивчення етіопатогенетичних чинників виникнення ААД у дітей. 
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РОЗДІЛ 2 ОБ’ЄКТ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

1.1 Загальна характеристика обстежених дітей. 

Робота виконана на базі медичного інституту, Сумського державного 

університету (СумДУ) на кафедрі сімейної медицини  (завідувач кафедри, д.мед.н., 

професор Орловський В.Ф .). 

В умовах педіатричного відділення Сумської міської дитячої клінічної лікарні 

ім. Святої Зінаїди та педіатричного відділення Білопільської центральної районної 

лікарні  за період з 2015 по 2017  роки було обстежено 75 дітей віком від 1 місяця до 

18 років, котрі знаходилися на стаціонарному лікуванні з діагнозом ГРЗ та 

отримували антибіотикотерапію.  

Всі діти були поділені за віком: від 0 до 3 років —ранній дитячий вік, від 3 до 

7років—переддошкільний вік та від 7 до 18 років—шкільний вік. Кожна вікова 

група була поділена на дві групи у залежності від наявності проявів ААД: підгрупа 

А-діти з проявами ААД, підгрупа Б-діти без проявів ААД.  

Всього було отримано 6 груп: 

1А+ —діти віком від 0 до 3 років з ААД (16 хворих) 

1Б- — діти віком від 0 до 3 років без ААД (11 хворих) 

2А+ —діти віком від 3 до 7років з ААД (14 хворих) 

2Б- —діти віком від 3 до 7 років без ААД (15 хворих) 

3А+ —діти віком від 7 до 18 років з ААД (9 хворих) 

3Б- —діти віком від 7 до 18 років без ААД (10 хворих) 

Критерії включення хворих в дослідження: 

 діти, що хворі на ГРЗ  підтверджено клінічно 

 отримання хворими АБ-терапії 

Клінічне обстеження дітей проводилось упродовж всього періоду госпіталізації, 

починаючи з моменту надходження до стаціонару і до виписки. 

При надходженні до стаціонару усім дітям призначалось базисне лікування згідно 

стандартів протокольного лікування.  
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1.2 Методи дослідження хворих 

 Об’єктивне обстеження хворих, збір анамнестичних даних та даних 

спадкового анамнезу; клініко-лабораторне обстеження, зокрема копрограмма. 

1.3 Статистична обробка отриманих результатів 

 Результати досліджень оброблялись методом статистики, розраховувалися 

середнє арифметичне (М), середня помилка середнього арифметичного (m). 

Достовірність різниці результатів (р) оцінювалася по критерію Стьюдента( t). 

Оцінка впливу клініко-анамнестичних особливостей на розвиток 

антибіоткоасоційованої діареї проводилась за допомогою розрахунку показника 

співвідношення шансів(СШ), достовірності (p) визначалась по критерію Фішера. 
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РОЗДІЛ 3 РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ  
 

2.1 Анамнестична характеристика клінічних груп хворих 

 З метою дослідження особливостей виникнення ААД у дітей було обстежено 

75 дітей віком від 1 місяця до 18 років, котрі знаходилися на стаціонарному 

лікуванні з діагнозом ГРЗ та отримували антибіотикотерапію. Із них ААД була 

наявна у 39 дітей (52%), відсутня ААД була у 36 дітей (48%). (таблиця 3.1.1) 

таблиця 3.1.1 

 ААД+ ААД- 

Діти 39/52( ± 5,81) 36/48( ± 5,81) 

 

З 39 дітей з наявними симптомами ААД дівчаток було17(43,6 %±8,04), а 

хлопчиків 22(56,4%±8,04). Бачимо що ААД у хлопчиків розвивалась частіше, але 

даний показник не є достовірним ( р> 0,05). Розподіл за статтю таблиця 3.1.2,  мал. 1                    

таблиця 3.1.2     

 

 

 

 

 

 

Мал.1 Розподіл дітей з 

ААД за статтю 

  Група 1А+ 1Б- 2А+ 2Б- 3А+ 3Б- 

Всього 16 11 14 15 9 10 

Стать Хлопчиків 10/62,5

(±12,5) 

6/54,5 

(±15,7) 

8/57,1 

(±13,7) 

6/40,0 

(±13,1) 

4/44,4 

(±17,6) 

5/50,0 

(±16,7) 

Дівчаток 6/37,5 

(±12,5) 

5/45,5 

(±15,7) 

6/42,9 

(±13,7) 

9/60,0 

(±13,1) 

5/55,6 

(±17,6) 

5/50,0 

(±16,7) 
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Середній вік дітей в 1 групі 1,12 (±0,13) роки, в групі 2становив 4,82(±0,24), а в групі 

3 дорівнює 10,53(±0,65) років.  В залежності від віку достовірної різниці нами 

виявлено не виявлено (табл. 3.1.3)  

Таблиця 3.1.3 

  Група 1А+ 1Б- 2А+ 2Б- 3А+ 3Б- 

Всього 16 11 14 15 9 10 

Вік   1,01 

(±0,16) 

1,29 

(±0,23) 

4,64 

(±0,34) 

4,33 

(±0,33) 

10,11 

(±1,03) 

10,9 

(±0,85) 

 

 Середні показники антропометричних даних дітей на момент госпіталізації у 

кожній групі наведені в таблиці 3.1.4. Достовірної різниці між групами дітей з ААД 

та без ААД статистично не виявлена(р>0,05). 

таблиця 3.1.4 

  Група 1А+ 1Б- 2А+ 2Б- 3А+ 3Б- 

Всього 16 11 14 15 9 10 

Вага(г)   9286,88 

(±583,37) 

10570 

(±762,22) 

16439 

(±1249) 

17630 

(±654) 

29233 

(±4595) 

37900 

(±3546) 

Зріст(см)   69,50 

(±3,37) 

77,09 

(±2,95) 

106,57 

(±2,54) 

105,47 

(±2,50) 

138,11 

(±5,76) 

14,75 

(±5,28) 

 

 Середні показники антропометричних даних дітей при народжені наведені в 

таблиці 3.1.5. Достовірної різниці при статистичній обробці даних  не виявлено 

(р>0,05). 

таблиця 3.1.5 
  Група 1А+ 1Б- 2А+ 2Б- 3А+ 3Б- 

Всього 16 11 14 15 9 10 

Вага при 

народжен

ні 

 3104,06 

(±202,88) 

3200,73 

(±178,75) 

3153,57 

(±243,08) 

3623,33 

(±146,76) 

3211,11 

(±260,75) 

3483 

(±166,19) 

Зріст при 

народжен

ні 

 51 

(±1,16) 

51,09 

(±0,97) 

50,71 

(±1,31) 

52,27 

(±0,75) 

50,44 

(±1,50) 

52 

(±1,10) 

  

 При опитуванні виявилось, що в групі 1А+ недоношені діти складають 33,3%, 

групі 1Б- —9,09% , групі 2А+ —28,6%, групі 2Б- —20%, групі 3А+ — 33,3%, групі 

3Б- —20%. Тенденція до підвищення ризику виникнення ААД наявна, але при 
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статистичній обробці показників достовірність її є низькою(р>0,05) (таблиця 3.1.6, 

мал.2) 

Від першої вагітності народжені в групі 1А+ —87,5% дітей, в групі 1Б- —

81,8%, в групі 2А+ —50%, 2Б- —53,3%, групі 3А+— 66,7%, а групі 3Б- — 60%  

(таблиця 3.1.6). Достовірної різниці між підгрупами А+ та Б-  не виявлено (р>0,05) 

(таблиця 3.1.6) 

таблиця 3.1.6 

  Група 1А+ 1Б- 2А+ 2Б- 3А+ 3Б- 

Всього 16 11 14 15 9 10 

Недоношені   5/31,3 

(±12)  

1/9,09 

(±9,09) 

4/28,6 

(±12,5) 

3/20,0 

(±10,7) 

3/33,3 

(±16,7) 

2/20,0 

(±13,3) 

Від першої 

вагітності 

  14/87,5

(±8,54)  

9/81,8 

(±12,2) 

7/50,0 

(±13,9) 

8/53,3 

(±13,3) 

6/66,7 

(±16,7) 

6/60,0 

(±16,3) 

 

0,00%

5,00%

10,00%

15,00%

20,00%

25,00%

30,00%

35,00%

1А+ 1Б- 2А+ 2Б- 3А+ 3Б-

31,30%

9,09%

28,60%

20%

33,30%

20%

1А+

1Б-

2А+

2Б-

3А+

3Б-

 

Мал.2 Кількість недоношених дітей з ААД  

 

 Середня тривалість грудного вигодовування у групі 1А+ склала 6,38 місяці, в 

групі  в групі 1Б- —8,46 , в групі 2А+ —5,2 , 2Б- —8,6 , групі 3А+— 5,3 , а групі 3Б- 

— 8,1 місяці. При статистичному аналізі бачимо, що діти тривалість грудного 

вигодовування котрих тривала менше 6 місяців частіше хворіють на ААД  (СШ 7,7; 

р<0,001) (таблиця 3.1.7 мал.3) 
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 Також було виявлено, що діти схильні до колік в ранньому віці в 1А+ 

складають 75%, групі 1Б- —36,4% , групі 2А+ —50%, групі 2Б- —50%, групі 3А+ — 

77,8%, а в групі 3Б- —50%. Ризик виникнення ААД у дітей з коліками більший (СШ 

3,0). Дані достовірні тільки для групи 1 (діти до 3 років) та в загальній вибірці 

(р<0,05). (мал.4) 

Наявні диспепсії неінфекційного ґенезу в анамнезі були у групі 1А+ у 37,5%  

дітей, групі 1Б- —9,09% , групі 2А+ —28,6%, групі 2Б- —20%, групі 3А+ — 77,8%, 

а в групі 3Б- —40%. Тенденція до схильності відсліджується у всіх вікових групах, 

але достовірно більший ризик ( СШ 2,7)виникнення ААД у дітей бачимо тільки в 

загальній вибірці (р<0,05) (таблиця 3.1.7 мал.5) 

таблиця 3.1.7 
  Група 1А+ 1Б- 2А+ 2Б- 3А+ 3Б- 

Всього 16 11 14 15 9 10 

Грудне 

вигодову

вання до 

якого 

віку(міс) 

 6,38 

(±0,63)  

8,46 

(±0,62) 

5,2 

(±0,87)  

8,6 

(±0,62) 

5,33 

(±1,07) 

8,1 

(±0,86) 

Диспепсії   6/37,5 

(±12,5)  

1/9,09 

(±9,09) 

4/28,6 

(±12,5)  

3/20,0 

(±10,7) 

7/77,8 

(±14,7)  

4/40,0 

(±16,3) 

Коліки   12/75,0 

(±11,2) 

4/36,4 

(±15,2) 

7/50,0 

(±13,9)  

5/33,3 

(±12,6) 

7/77,8 

(±14,7)  

5/50,0 

(±16,7) 

  

 

Мал.3 Тривалість грудного вигодовування 
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Мал.4 Наявність колік в анамнезі 

 

 

Мал.5 Наявність диспепсій в анамнезі 

 

 Частота захворювань на ГРЗ за останній рік у дітей з симптомами ААД була 

вища, ніж у дітей котрі не страждали на ААД, але достовірність цього показника 

при статистичному аналізі не була підтверджена. (р>0,05) (таблиця 3.1.8) 

Порушення календаря щеплень не мали достовірного значення в даному 

дослідженні (р>0,05) (таблиця 3.1.8)  
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Було виявлено, що діти з обтяженим алергологічним анамнезом частіше 

страждають на ААД у всіх вікових групах, але достовірність наявна лише в 

загальній вибірці. (СШ 2,3; р<0,05) (таблиця 3.1.8 мал.6) 

 

таблиця 3.1.8 
  Група 1А+ 1Б- 2А+ 2Б- 3А+ 3Б- 

Всього 16 11 14 15 9 10 

Скільки разів 

за рік хворіла 

на ГРЗ 

  2,5 

(±0,27)  

1,72 

(±0,20) 

5,0 

(±0,33)  

3,8 

(±2,97) 

3,22 

(±0,36)  

2,5 

(±0,31) 

Порушення 

календаря 

щеплень 

  11/68,8 

(±12) 

7/63,6 

(±15,2) 

3/21,4 

(±11,4) 

4/26,7 

(±11,8) 

1/11,1 

(±11,1) 

1/10,0 

(±10) 

Алергічні 

стани 

  10/62,5 

(±12,5) 

4/36,4 

(±15,2) 

7/50,0(±1

3,9) 

3/20,0(±1

0,7) 

4/44,4 

(±17,6) 

2/20,0 

(±13,3) 

 

 

 

 

Мал.6 Обтяжений алергологічний анамнез 
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2.2 Спадковий анамнез дітей 

 При зборі спадкового анамнезу враховувався вік батьків (молодше 18 та 

старше 35 років), наявність шкідливих звичок, алергічні реакції, хвороби шлунково-

кишкового тракту (ШКТ) у батьків, наявність у них схильності до послаблення 

стільця. 

При обробці даних було виявлено,  що збільшення ризику виникнення ААД 

мають діти  матері котрих страждають на захворювання ШКТ ( СШ 1,8 ) та схильні 

до порушення стільця (СШ 2,8), але дана тенденція не є достовірною (табл.3.2.1). 

таблиця 3.2.1 

 

 

 

Група 1А+ 1Б- 2А+ 2Б- 3А+ 3Б- 

Всього 16 11 14 15 9 10 

Мати  молодше 18 

років 

3/18,8 

(±10,1) 

1/9,09 

(±9,09) 

1/7,14 

(±7,14) 
0 

1/11,1 

(±11,1) 
0 

Мати   старше 35 

років 

4/25 

(±11,2) 
0 

2/14,3 

(±9,71) 
0 0 

1/10 

(±10) 

Мати  палить 
3/18,8 

(±10,1) 
0 

3/21,4 

(±11,4) 
0 

2/22,2 

(±14,7) 

4/40 

(±16,3) 

Мати  вживає 

алкоголь 
0/(±) 0 

7/50 

(±13,9) 

9/60 

(±13,1) 

9/100 

(±0) 

9/90 

(±10) 

Мати  має 

захворювання ШКТ 

6/37,5 

(±12,5) 

2/18,2 

(±12,2) 

5/35,7 

(±13,3) 

3/20 

(±10,7) 

4/44,4 

(±17,6) 

4/40 

(±16,3) 

Мати  має 

схильність до 

порушення стільця 

4/25 

(±11,2) 

1/9,09 

(±9,09) 

5/35,7 

(±13,3) 

2/13,3 

(±9,09) 

1/11,1 

(±11,1) 

1/10 

(±10) 

 

Діти матері у  яких мають обтяжений алергологічний анамнез також частіше 

страждають на ААД, ніж діти у матерів з необтяженим алергологічним анамнезом 

(СШ 3,2; р<0,05) (таблиця 3.2.2). 

 .
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таблиця 3.2.2 

  

 

 

 

  

  

  

Група 1А+ 1Б- 2А+ 2Б- 3А+ 3Б- 

Всього 16 11 14 15 9 10 

Алергічні 

реакції у 

матері 

Харчові   3/18,8(±10,1) 1/9,09(±9,09) 2/14,3(±9,71) 0 1/11,1(±11,1) 0 

Медикаментозні   1/6,25(±6,25) 0 0 1/6,67(±6,67) 0 0 

Побутові   1/6,25(±6,25) 0 0 0 0 1/10(±10) 

Рослинного 

походження 
  2/12,5(±8,54) 2/18,2(±12,2) 1/7,14(±7,14) 

2/13,3(±9,09) 0 0 

Тваринного 

походження 
  2/12,5(±8,54) 0 2/14,3(±9,71) 

0 1/11,1(±11,1) 1/10(±10) 

Хімічні   0 0 0 0 1/11,1(±11,1) 0 

Інсектні   0 1/9,09(±9,09) 1/7,14(±7,14) 0 2/22,2(±14,7) 0 

Алергічні реакції у матері 9/56,3(±12,8)  4/36,4(±15,2) 6/42,9(±13,7)  3/20(±10,7) 5/55,6(±17,6)  2/20(±13,3) 
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Мал.7 Хвороби ШКТ у матерів 

 

 

 

Мал.8 Матері схильні до порушення стільця 
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Алергічні реакції у матері

   

Мал.9 Обтяжений алергологічний анамнез матерів 

 

При аналізі даних батьків дітей було відмічено, що захворювання ШКТ не 

впливає на частоту розвитку ААД. В підгрупах з ААД та без ААД показники 

захворювання ШКТ у батьків були приблизно однакові, на відміну від схильності до 

порушення стільця. У дітей, батьки котрих були схильні до цього, частота 

виникнення ААД була вища. Достовірно були підтверджені дані цього фактору 

лише в загальній вибірці (СШ 4,3;р< 0,05) (таблиця 3.2.3 Мал.10) 

таблиця 3.2.3 
 

 

 

Група 1А+ 1Б- 2А+ 2Б- 3А+ 3Б- 

Всього 16 11 14 15 9 10 

1 2 3 4 5 6 7 

Батько 

молодше 18 

років 

 

1/6,25 

(±6,25) 
0 0 

1/6,67 

(±6,67) 
0 0 

Батько старше 

35 років 

 

5/31,3 

(±12) 

1/9,09 

(±9,09) 

2/14,3 

(±9,71) 
0 

1/11,1 

(±11,1) 

1/10 

(±10) 

Батько палить 

 

9/56,3 

(±12,8) 

4/36,4 

(±15,2) 

7/50 

(±13,9) 

5/33,3 

(±12,6) 

8/88,9 

(±11,1) 

3/30 

(±15,3) 

Батько вживає 

алкоголь 

 

 

 

10/62,5 

(±12,5) 

8/72,7 

(±14,1) 
12/(±) 

12/80 

(±10,7) 
9/100 (±0) 

10/100 

(±0) 
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Продовження таблиці 3.2.3 

1 2 3 4 5 6 7 

Батько має 

захворювання 

ШКТ 

5/31,3 

(±12) 

2/18,2 

(±12,2) 

2/14,3 

(±9,71) 

4/26,7 

(±11,8) 

1/11,1 

(±11,1) 
0 

Батько має 

схильність до 

порушення 

стільця 

 

6/37,5 

(±12,5) 

1/9,09 

(±9,09) 

3/21,4 

(±11,4) 

1/6,67 

(±6,67) 

2/22,2 

(±14,7) 

1/10 

(±10) 

 

  

Також відмічається наявність тенденції до схильності виникнення ААД у 

дітей батько яких має обтяжений алергологічний анамнез, достовірність 

підтверджується лише в загальній вибірці (СШ 4,8; р <0,05) (таблиця 3.2.4). 

При статистичній обробці даних було виявлено що вік обох батьків та 

наявність у них шкідливих звичок не впливає на частоту розвитку ААД у дітей. 

 

 

 

 

Мал.10 Порушення стільця у батька
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Таблиця 3.2.4 

 

Мал.11 

Обтяжений алергологічний анамнез у батька

  Група 1А+ 1Б- 2А+ 2Б- 3А+ 3Б- 

  

  
Всього 16 11 14 15 9 10 

Алергічні 

реакції у 

батька 

Харчові   2/12,5(±8,54) 1/9,09(±9,09) 0 0 1/11,1(±11,1) 1/10 (±10) 

Медикамент

озні 
  1/6,25(±6,25) 0 1/7,14(±7,14) 0 1/11,1(±11,1) 0 

Побутові   0 0 1/7,14(±7,14) 0 0 0 

Рослинного 

походження 
  1/6,25(±6,25) 0 2/14,3(±9,71) 0 2/22,2(±14,7) 0 

Тваринного 

походження 
  2/12,5 (±8,54) 0 1/7,14 (±7,14) 1/6,67 (±6,67) 0 0 

Хімічні   0 1/9,09(±9,09) 0 0 0 0 

Інсектні   1/6,25(±6,25) 0 1/7,14(±7,14) 1/6,67 (±6,67) 0 0 

Алергічні реакції  у батька 7/43,8(±12,8)  2/18,2(±12,2) 6/42,9(±13,7)  2/13,3(±9,09) 4/40 (±16,3)  1/10 (±10) 
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2.3  Клінічні особливості перебігу ГРЗ у дітей  

 При дослідженні особливості перебігу ГРЗ у дітей з проявами та без проявів 

ААД значущих відмінностей знайдено не було (таблиця 3.3.1) 

таблиця 3.3.1 

 

Група 1А+ 1Б- 2А+ 2Б- 3А+ 3Б- 

Всього 16 11 14 15 9 10 

Скільки хворіла до призначення 

АБ 

2,88 

(±0,20) 

3,55 

(±0,37) 

3,86 

(±0,29) 

3,87 

(±0,24) 

4 

(±0,37) 

4,2 

(±0,33) 

Температура тіла мах   
38,34 

(±0,09) 

38,17 

(±0,07) 

38,42 

(±0,09) 

38,4 

(±0,09) 

38,39 

(±0,10) 

38,45 

(±0,11) 

Скільки трималась 
4,44    

(± 0,37) 

4,27 

(±0,38) 

4,07 

(±0,32) 

3,93 

(±0,33) 

4 

(±0,29) 

4,1 

(±0,35) 

Симптоми 

інтоксикації 

Слабкість/в’ялість  
14/87,5 

(±8,45) 

9/81,8 

(±12,2) 

9/64,3 

(±13,3) 

9/60 

(±13,1) 

3/33,3 

(±16,7) 

4/40 

(±16,3) 

Нудота/блювання 
7/43,8 

(±12,8)  

1/9,09 

(±9,09) 

6/42,9 

(±13,7)  

2/13,3 

(±,09) 

3/33,3 

(±16,7) 

t1.19 

1/10 

(±10) 

Порушення 

апетиту 

15/93,8 

(±6,25)  

6/54,5 

(±15,7) 

14/100 

(±0)  

14/93,3 

(±6,67) 

9/100 

(±0) 

10/100 

(±0) 

Риніт 
15/93,8 

(±6,25) 

11/100 

(±0) 

12/85,7 

(±9,71) 

14/93,3(

±6,67) 

9/100 

(±0) 

10/100 

(±0) 

Кашель 
16/100 

(/±0) 

11/100 

(±0) 

14/100 

(±0) 

15/100(

±0) 

9/100 

(±0) 

10/100

(±0) 
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2.4  Особливості перебігу ААД  

 Під час лікування в стаціонарі дітям призначались три групи 

антибіотиків: цефалоспорини III покоління (32 дитини), макроліди (27 дітей) 

та β-лактамні пеніциліни (16 дітей) (мал.12). При цьому ААД виникла при 

застосуванні цефалоспоринів III покоління у 20 дітей (62,5%), при 

використанні макролідів у 6 дітей (22,2%) та при застосуванні β-лактамних 

пеніцилінів у 13 дітей (81,3%).  

 При статистичному аналізі нами було одержані такі результати: 

  в групах дітей що отримували β-лактамні пеніциліни: 

  в порівнянні з групою, що отримувала макроліди ризик ААД був вищий 

(СШ 15,1; р<0,05); 

 в порівнянні з групою, що отримувала цефалоспорини III покоління був 

вищий (СШ 2,6; р<0,05); 

 в групах дітей, що отримували цефалоспорини III покоління в порівнянні з 

групою, що отримувала макроліди ризик виникнення ААД був вищий (СШ5,8; 

р<0,05). (таблиця 3.4.1 мал.13). 

 

Мал.12 Вид АБ-терапії при лікуванні дітей з ГРЗ 
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таблиця 3.4.1 

  Антибіотик 

 
 

(C) 

Цефалоспорини 

III покоління 

(М) 

Макроліди 

(Р) 

β-лактамні 

пеніциліни 

Всього дітей 32/ 42,7(±5,75) 27/36(±5,58) 16/21,3(±4,76) 

ААД+ 20/62,5 (±8,7) 6/22,2 (±8,15) 13/81,3 (±10,1) 

 

 

 

 

 

     

 

Мал.13 Розвиток ААД в залежності від виду АБ 
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Також було проведено дослідження залежності характеру діареї від групи 

антибіотиків. Але при аналізі результатів дані не мали достовірного значення в 

даному дослідженні (р>0,05) (таблиця 3.4.2).  

таблиця 3.4.2 

 
Антибіотик 

 

(C) 

Цефалоспорини 

III покоління 

(М) Макроліди 

(Р) 

β-лактамні 

пеніциліни 

Всього дітей 32 27 16 

Характер 

діареї 

Кількість 

епізодів 

послаблення 

стільця в день 

3,85(±0,28)  3,67(±0,67)  4,39(±0,35) 

Коліки/біль у 

животі 
 3/15(±8,19)  1/4,55(±4,55)  3/23,1(±12,2) 

 

Здуття  6/30(±10,5)  4/18,2(±8,42) 4/30,8(±13,3) 

Домішки 

слизу в калі 
 9/45(±11,4)  2/9,09(±6,27)  4/30,8(±13,3) 

Неперетравле

ні рештки в 

калі 

 4/20(±9,18) 1/4,55(±4,55)  2/15,4(±10,4) 

Тривалість 

діареї 
 3,9(±0,33)  3,17(±0,48)  4,08(±0,46) 
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Також був розглянутий вплив використання пробіотиків на ризик виникнення 

ААД. При аналізі даних було виявлено, що при застосуванні пробіотиків значно 

збільшується шанс уникнути виникнення антибіоткоасоційованої діареї (СШ 26,6; р 

<0,05). Якщо розглядати результати досліджень по вікових групах то маємо такі 

дані: від 0 до 3 років (СШ 16,6; р <0,05), від 3 до 7 років (СШ 84; р <0,05), старше 7 

років (СШ 32; р <0,05).(мал14) 
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Мал.14 Вплив пробіотиків на розвиток ААД 
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РОЗДІЛ 4 ОБГОВОРЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 
 

Щорічно 4-5 млн дітей в Україні хворіють на гострі респіраторні 

захворювання з розвитком ускладнень. На сьогодні доведено, що системна 

антибактеріальна терапія показана лише при наявності бактеріальних ускладнень та 

при розвитку певної симптоматики.  Проте на практиці часто також часто має місце 

безпідставне призначення АБ. В результаті,  невмотивоване проведення 

антибактеріальної терапії може призвести до різноманітних ускладнень, зокрема з 

боку шлунково-кишкового тракту це найчастіше виникнення 

антибіотикоасоційованої діареї (ААД). Згідно даних різних джерел її частота 

складає від 20 до 60% у дітей, котрі отримують антибіотик. Розвиток 

антибіотикоасоційованої діареї ускладнює течію основного захворювання, це в 

подальшому погіршує прогноз що до стану здоров’я дитини.  

Тому, з метою виявлення особливостей виникнення антибіотикоасоційованої 

діареї у дітей з гострими респіраторними захворюваннями для підвищення 

ефективності лікування гострих респіраторних захворювань у дітей нами було 

обстежено 75 пацієнтів віком від 1 міс до 18 років та проаналізовано їх стаціонарні 

карти. Всі діти були поділені за віком: від 0 до 3 років —ранній дитячий вік, від 3 до 

7років—переддошкільний вік та від 7 до 18 років—шкільний вік. Кожна вікова 

група була поділена на дві групи у залежності від наявності проявів ААД: підгрупа 

А-діти з проявами ААД, підгрупа Б-діти без проявів ААД.  

Всього було отримано 6 груп: 

1А+ —діти віком від 0 до 3 років з ААД (16 хворих) 

1Б- — діти віком від 0 до 3 років без ААД (11 хворих) 

2А+ —діти віком від 3 до 7років з ААД (14 хворих) 

2Б- —діти віком від 3 до 7 років без ААД (15 хворих) 

3А+ —діти віком від 7 до 18 років з ААД (9 хворих) 

3Б- —діти віком від 7 до 18 років без ААД (10 хворих) 

Критеріями включення хворих в дослідження було ГРЗ  підтверджене клінічно 

та отримання хворими АБ-терапії. 
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 З 75 обстежених пацієнтів ААД була наявна у 39 дітей (52%), відсутня ААД 

була у 36 дітей (48%). 

Середня тривалість грудного вигодовування у групі 1А+ склала 6,38 місяці, в 

групі  в групі 1Б- —8,46 , в групі 2А+ —5,2 , 2Б- —8,6 , групі 3А+— 5,3 , а групі 3Б- 

— 8,1 місяці. При статистичному аналізі бачимо, що діти тривалість грудного 

вигодовування котрих тривала менше 6 місяців частіше хворіють на ААД  (СШ 7,7; 

р<0,001) (таблиця 3.1.7 мал.3) 

 Також було виявлено, що діти схильні до колік в ранньому віці в 1А+ 

складають 75%, групі 1Б- —36,4% , групі 2А+ —50%, групі 2Б- —50%, групі 3А+ — 

77,8%, а в групі 3Б- —50%. Ризик виникнення ААД у дітей з коліками більший (СШ 

3,0). Дані достовірні тільки для групи 1 (діти до 3 років) та в загальній вибірці 

(р<0,05). (мал.4) 

Наявні диспепсії неінфекційного ґенезу в анамнезі були у групі 1А+ у 37,5%  

дітей, групі 1Б- —9,09% , групі 2А+ —28,6%, групі 2Б- —20%, групі 3А+ — 77,8%, 

а в групі 3Б- —40%. Тенденція до схильності відсліджується у всіх вікових групах, 

але достовірно більший ризик ( СШ 2,7)виникнення ААД у дітей бачимо тільки в 

загальній вибірці (р<0,05) (таблиця 3.1.7 мал.5)  

Було виявлено, що діти з обтяженим алергологічним анамнезом частіше 

страждають на ААД у всіх вікових групах, але достовірність наявна лише в 

загальній вибірці. (СШ 2,3; р<0,05) (таблиця 3.1.8 мал.6)  

Діти матері у  яких мають обтяжений алергологічний анамнез також частіше 

страждають на ААД, ніж діти у матерів з необтяженим алергологічним анамнезом 

(СШ 3,2; р<0,05) (таблиця 3.2.2).  

У дітей, батьки котрих були схильні до порушення стільця, частота 

виникнення ААД була вища. Достовірно були підтверджені дані цього фактору 

лише в загальній вибірці (СШ 4,3;р< 0,05) (таблиця 3.2.3 мал.10).  

Також відмічається наявність тенденції до схильності виникнення ААД у 

дітей батько яких має обтяжений алергологічний анамнез, достовірність 

підтверджується лише в загальній вибірці (СШ 4,8; р <0,05) (таблиця 3.2.4 мал.11). 
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 Під час лікування в стаціонарі дітям призначались три групи антибіотиків: 

цефалоспорини III покоління (32 дитини), макроліди (27 дітей) та β-лактамні 

пеніциліни (16 дітей) (мал.12). При цьому ААД виникла при застосуванні 

цефалоспоринів III покоління у 20 дітей (62,5%), при використанні макролідів у 6 

дітей (22,2%) та при застосуванні β-лактамних пеніцилінів у 13 дітей (81,3%).  

 При статистичному аналізі нами було одержані такі результати: 

  в групах дітей що отримували β-лактамні пеніциліни: 

  в порівнянні з групою, що отримувала макроліди ризик ААД був вищий 

(СШ 15,1; р<0,05); 

 в порівнянні з групою, що отримувала цефалоспорини III покоління був 

вищий (СШ 2,6; р<0,05); 

 в групах дітей, що отримували цефалоспорини III покоління в порівнянні з 

групою, що отримувала макроліди ризик виникнення ААД був вищий (СШ5,8; 

р<0,05). (таблиця 3.4.1 мал.13).  

При аналізі даних було виявлено, що при застосуванні пробіотиків значно 

збільшується шанс уникнути виникнення антибіоткоасоційованої діареї (СШ 26,6; р 

<0,05). Якщо розглядати результати досліджень по вікових групах то маємо такі 

дані: від 0 до 3 років (СШ 16,6; р <0,05), від 3 до 7 років (СШ 84; р <0,05), старше 7 

років (СШ 32; р <0,05).(мал14) 
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 ВИСНОВКИ 

 

1. Серед факторів постнатального періоду розвитку дитини та факторів анамнезу 

життя вплив на вірогідність розвитку ААД мають: тривалість грудного 

вигодовування менше 6 місяців підвищує ризик виникнення ААД (СШ 7,7; 

р<0,001), наявність колік в анамнезі підвищує ризик виникнення ААД, 

особливо у дітей раннього віку (СШ 3,0; р<0,05), наявні диспепсії 

неінфекційного ґенезу в анамнезі також являються чинником, що сприяє 

виникненню ААД у дітей (СШ 2,7; р<0,05), обтяжений алергологічний 

анамнез є фактором що підвищує ризик виникнення ААД  (СШ 2,3; р<0,05). 

2. Аналізуючи спадковий анамнез дітей було з’ясовано, що факторами ризику 

виникнення ААД у дітей є з боку матері обтяжений алергологічний анамнез 

(СШ 3,2; р<0,05), а з боку батька схильність до порушення стула (СШ 4,3;     

р< 0,05) та, також, обтяжений алергологічний анамнез (СШ 4,8; р <0,05). 

3. Відповідно до результатів дослідження по вірогідності розвитку ААД на 

першому місці серед антибіотиків стоять β-лактамні пеніциліни, потім йдуть 

цефалоспорини III покоління і, лише за ним, макроліди. 

4. При аналізі даних було виявлено, що при застосуванні пробіотиків значно 

збільшується шанс уникнути виникнення антибіоткоасоційованої діареї (СШ 

26,6; р <0,05). Якщо розглядати результати досліджень по вікових групах то 

маємо такі дані: від 0 до 3 років (СШ 16,6; р <0,05), від 3 до 7 років (СШ 84; р 

<0,05), старше 7 років (СШ 32; р <0,05). 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. При лікуванні дітей доцільно використовувати антибіотики з групи макролідів 

в силу меншої вірогідності розвитку ААД. 

2. При наявності обтяженого анамнезу по наявністю колік, диспепсій 

неінфекційного ґенезу, алергічним реакціям та тривалості грудного 

вигодовування менше 6 місяців антибіотикотерапію при ГРЗ слід 

застосовувати під прикриттям пробіотиків та використовувати АБ з нижчою 

вірогідністю розвитку ААД. 
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