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Причини антибіотикорезистентності, шляхи її подолання
й раціональна антибіотикотерапія при перитоніті

Резюме. У статті розглядається питання призначення анти-

біотикотерапії при перитоніті з урахуванням проблеми атибіо-

тикорезистентності. Приділено увагу оригінальному препа-

рату Сульбактомакс (цефтріаксон 100 мг/сульбактам 500 мг) 

як стартовому антибіотику в пацієнтів із перитонітом. Дані 

досліджень продемонстрували якісно новий рівень терапев-

тичної дії Сульбактомаксу порівняно з терапевтичним ефек-

том від застосування незахищеного цефтріаксону.

Ключові слова: перитоніт; антибіотикорезистентність; цеф-

тріаксон; Сульбактомакс
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Reasons for antibiotic resistance, ways for its correction
and rational antibiotic therapy in peritonitis

Abstract. The paper considers the problem of antibiotic in-

dication for peritonitis therapy taking into account antibiotic 

resistance. The paper tends an issue on original medication 

Sulbactomax (ceftriaxone 300 mg/sulbactam 500 mg) as an 

initial antibiotic for the patients with peritonitis. The research 

data demonstrated whole new level of therapeutic action of 

Sulbactomax compared with the curative effect of unprotected 

ceftriaxone.
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Вступ
Причини, що призводять до розвитку гепатиту в 

дітей раннього віку, різноманітні [1]. Найбільш часто 

ураження печінки виникає при вірусних  інфекціях, 

зумов лених цитомегаловірусом, вірусом простого 

герпесу, ентеровірусами, парвовірусом В19, віруса-

ми гепатитів В і С. Роль деяких вірусів не обмежуєть-

ся розвитком тільки інфекційного процесу, можливе 

формування вад розвитку різних органів і систем. За 

даними госпітальної статистики Державної установи 

«Інститут педіатрії, акушерства і гінекології Націо-

нальної академії медичних наук України», більше як у 

половини дітей раннього віку (58 %) патологія печінки 

представлена уродженими гепатитами, що реалізують-

ся в період найвищої морфофункціональної незрілості 

цього органа [2]. Офіційної статистики щодо поширен-

ня уроджених гепатитів немає; за деякими повідомлен-

нями, вони становлять до 7,5 % у структурі частоти ге-

патитів серед дітей [3, 4]; серед хронічних гепатитів їх 

частка становить 4 % [5]. Сьогодні багато досліджень 

присвячено вивченню гепатитів, зумовлених вірусни-

ми інфекціями, що об’єднуються терміном «TORCH-

інфекції» (Т — токсоплазма, O — інші, R — краснуха, 

C — цитомегаловірус, H — вірус простого герпесу). 

У дітей раннього віку TORCH-індуковані ураження є 

домінуючими в структурі вірусних гепатитів (ВГ), най-

більшу частку становлять гепатити цитомегаловірусної 

(CMV) етіології [6, 7].

© «Актуальна інфектологія», 2017
© Видавець Заславський О.Ю., 2017

© «Actual Infectology», 2017
© Publisher Zaslavsky O.Yu., 2017

Для кореспонденції: Сорокман Таміла Василівна, доктор медичних наук, професор, кафедра педіатрії та медичної генетики, Вищий дер-
жавний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», пл. Театральна, 2, м. Чернівці, 58002, Україна; 
е-mail: t.sorokman@gmail.com
For correspondence: Tamila V. Sorokman, MD, PhD, Professor, Department of pediatrics and medical genetics, Higher State Education Institution of 
Ukraine “Bukovinian State Medical University”, Theatralna sq., 2, Chernivtsi, 58002, Ukraine; е-mail: t.sorokman@gmail.comukr.net

УДК 616.36-002-053.31-079.4: 616.98 DOI: 10.22141/2312-413x.5.2.2017.105320

Сорокман Т.В., Молдован П.М., Макарова О.В.
Вищий державний навчальний заклад України «Буковинський державний медичний університет», 
м. Чернівці, Україна

Структура вірусних гепатитів
у дітей раннього віку

Резюме. Актуальність. Багато досліджень сьогодні присвячено вивченню гепатитів, зумовлених ві-
русними інфекціями, що об’єднуються терміном «TORCH-інфекції» (Т — токсоплазма, O — інші, R — 
краснуха, C — цитомегаловірус, H — вірус простого герпесу). У дітей раннього віку TORCH-індуковані 
ураження є домінуючими в структурі вірусних гепатитів, найбільшу частку становлять гепатити ци-
томегаловірусної етіології. Мета. Вивчення структури вірусних гепатитів у дітей раннього віку. Ма-
теріали та методи. Під спостереженням були 62 дитини (середній вік 1,8 ± 0,9 року), народжені у 
2007–2016 рр., які знаходилися на стаціонарному лікуванні в Чернівецькій обласній дитячій клінічній 
лікарні. Групу порівняння становили 36 здорових дітей відповідного віку. Верифікація збудників вірусного 
гепатиту В, С, TORCH-інфекцій та інших здійснювалася методами імуноферментного аналізу і поліме-
разної ланцюгової реакції. Отримані результати дослідження аналізували за допомогою комп’ютерних 
пакетів Statistica StatSoft Inc. та Excel XP для Windows. Результати. Аналіз структури захворювань пе-
чінки у 62 дітей раннього віку за даними госпітальної статистики визначив, що переважну більшість 
становлять вірусні гепатити (38 (61,3 %) дітей). Решта — 24 (38,7 %) пацієнти — за етіологічною 
структурою ураження печінки розподілилися так: у 8 (12,9 %) осіб виявлено пролонговану кон’югаційну 
жовтяницю, у 7 (11,3 %) — уроджені порушення обміну, у 9 (14,5 %) — аномалії розвитку гепатобіліарної 
системи. У 16,6 % дітей раннього віку виявлені віруси гепатів В і С. У 5,8 % випадків вірусний гепатит у 
цих дітей викликаний вірусами групи TORCH-інфекцій. Висновки. У структурі захворювань гепатобілі-
арної системи в дітей раннього віку на першому ранговому місці знаходяться вірусні гепатити (68,4 %). 
Серед вірусних гепатитів у дітей першого року життя найчастіше зустрічається цитомегаловірусний 
(CMV) гепатит (68,4 %), у дітей віком понад 1 рік — хронічні гепатити В і С. Обтяжений акушерський 
анамнез, порушення перебігу вагітності, плацентарна інфекція визначаються вірогідно значущими в гру-
пі дітей із вірусним гепатитом. Основними клінічними ознаками CMV-гепатиту є затяжна жовтяни-
ця, холестаз, ранній дебют хвороби з підвищенням рівня трансаміназ, гепатолієнальний синдром.
Ключові слова: діти раннього віку; етіологічна структура вірусних гепатитів
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Цитомегаловірус належить до сімейства герпес-

вірусів, є патогенним для людини та позначається як 

герпесвірус п’ятого типу. Цитомегаловірусна інфекція 

у новонароджених дітей може бути наслідком як пер-

винної, так і релатентної інфекції у вагітної жінки [8]. 

У постнатальному періоді діти перших місяців життя 

інфікуються через грудне молоко [9]. Потенційно гепа-

тотропним вірусом, який може призвести до розвитку 

гепатиту, є вірус Епштейна — Барр (EBV). За даними 

літератури, частота перинатального інфікування EBV 

значно вища, ніж СМV (18,7 проти 2,5 %), однак зна-

чення й місце вірусу у формуванні уроджених гепати-

тів залишається невизначеним [10]. Останніми роками 

з’являються нові дані щодо гепатитів, викликаних ві-

русами герпесу 1, 2, 6 і 8-го типів (HSV-1 і -2, HНV-6 

і -8) [11, 12]. Повідомляється про етіологічну роль віру-

сів вітряної віспи, аденовірусів, ентеровірусів (Кокса-

кі, Echo-11 та -19), що можуть викликати фульмінантні 

форми гепатиту в дітей раннього віку [13].

Мета дослідження: вивчити структуру ВГ у дітей 

раннього віку.

Матеріали та методи 
Під спостереженням перебували 62 дитини (серед-

ній вік 1,8 ± 0,9 року), народжені у 2007–2016 рр., які 

знаходилися на стаціонарному лікуванні в Чернівецькій 

обласній дитячій клінічній лікарні. Групу порівняння 

становили 36 здорових дітей відповідного віку. Оціню-

валась частота різних факторів, що впливають на стан 

плода й дитини, соматичний і акушерсько-гінекологіч-

ний анамнези матері, антропометричні дані, терміни 

виявлення перших симптомів захворювання, аналіз ви-

годовування дитини на першому році життя, параме-

трів фізичного розвитку, показники загального аналізу 

крові та сечі, функціональний стан печінки (загальний 

білірубін, фракції білірубіну, рівень трансаміназ: аланін-

амінотрансферази (АЛТ), аспартатамінотрансферази 

(АСТ), синтетична функція печінки (альбумін, фібри-

ноген, протромбіновий індекс), гаммаглутамілтрансфе-

раза, лужна фосфатаза (ЛФ)) дані ультразвукового до-

слідження органів черевної порожнини. 

Верифікація збудників ВГ В, С, TORCH-інфекцій та 

інших (Chlamydia trachomatis, Chlamydophila pneumoniae, 

Mycoplasma hominis, Mycoplasma genitalis, Mycoplasma 

pneumoniae, Ureaplasma urealiticum, Ureaplasma parvum, 

Rubella, Hepatitis viruses B et C, Herpesvirus eshominis 1, 

2 et 6, Epstein — Barr virus, Candida albicans, Toxoplasma 

gondii, Human immunodeficiency virus) здійснювалася 

методом твердофазного імуноферментного аналізу з 

використанням тест-систем ЗАТ «Вектор-Бест» (Ново-

сибірськ, Росія) за допомогою комплекту обладнання 

TecanSunRise (Австрія) і методом полімеразної ланцю-

гової реакції відразу ж після народження або протягом 

перших 6 місяців життя дитини і при виявленні мар-

керів цих інфекцій у матері. Підвищення титрів імуно-

глобуліну (Ig) G (у разі відсутності IgМ) у 4 рази і біль-

ше у парних сироватках, дослідження яких проведено з 

інтервалом не менше 10 днів, підтверджувало активну 

інфекцію у пацієнта. Активність запального процесу в 

печінці оцінювалась за концентрацією трансаміназ: мі-

німальна характеризувалась підвищенням рівня тран-

саміназ до 1,5–2 норм, низька — до 3–5 норм, помір-

на — до 9 норм і висока — понад 10 норм.

Виключення уроджених порушень обміну з ура-

женням печінки проводились за спеціальними мето-

диками: визначення амінокислотного та вуглеводного 

спектрів сироватки крові, α1-антитрипсину, генетич-

них досліджень.

Отримані результати дослідження аналізували за 

допомогою комп’ютерних пакетів Statistica StatSoft Inc. 

та Excel XP для Windows. Кількісні й порядкові показ-

ники подані як середнє значення (М) ± стандартне 

відхилення (середнє квадратичне відхилення) (s), якіс-

ні — у вигляді абсолютного числа спостережень і част-

ки (у %) від загальної кількості хворих за вибіркою в ці-

лому або у відповідній групі. При статистичній обробці 

отриманих результатів, що відповідали нормальному 

розподілу, використовували загальноприйняті в меди-

цині методи статистики. Для твердження про вірогід-

ність різниці враховувалася величина рівня ймовірнос-

ті (р) < 0,05. Вірогідність відмінності між відносними 

величинами визначалася методом кутового перетво-

рення Фішера Рφ.

Результати та обговорення
Аналіз структури захворювань печінки у 62 дітей 

раннього віку за даними госпітальної статистики ви-

значив, що переважну більшість становлять ВГ — у 38 

(61,3 %) дітей. Решта — 24 (38,7 %) пацієнти — за етіо-

логічною структурою ураження печінки розподілили-

ся так: у 8 (12,9 %) осіб спостерігалася пролонгована 

кон’югаційна жовтяниця, у 7 (11,3 %) — уроджені по-

рушення обміну, у 9 (14,5 %) — аномалії розвитку ге-

патобіліарної системи. Етіологічна структура захворю-

вань печінки в обстеженій групі дітей подана на рис. 1.

На рис. 2 і 3 наведена структура ВГ у дітей основної 

групи. Серед дітей із ВГ у 9 (23,6 %) випадках маніфес-

тацію захворювання діагностовано в періоді новона-

родженості, у 18 (47,3 %) дітей реалізація ушкодження 

встановлена у період від 1 до 6 місяців, у 5 (13,2 %) — 

від 7 до 1 року, у 6 (15,7 %) — після 1 року. 

Отже, переважна більшість ВГ (84,2 %) діагностова-

на на першому році життя.

Порівняльний аналіз анамнестичних даних у дітей 

із хворобами печінки та здорових дітей групи порів-

Рисунок 1. Етіологічна структура захворювань 
печінки в основній групі дітей (у %); ВГ — вірусний 

гепатит; ПКЖ — пролонгована кон’югаційна 
жовтяниця, ГБС — гепатобіліарна система
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Рисунок 2. Етіологічна структура вірусних гепати-
тів у дітей основної групи (у %); HCV — вірус гепа-
титу С; HBV — вірус гепатиту В; CMV — цитомегало-
вірус; EBV — Епштейна — Барр вірус; HHV — вірус 
герпесу-1; CMV + Toxoplasma g. — цитомегаловірус 
+ токсоплазма; Cryptogenic hepatitis — криптоген-

ний гепатит)

Рисунок 4. Домінуючі клінічні синдроми в дітей 
із ВГ
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Рисунок 3. Етіологічна структура вірусних гепатитів 
в дітей першого року життя (у %); CMV — цитомега-
ловірус; EBV — Епштейна — Барр вірус; HHV — вірус 
герпесу-1; CMV + Toxoplasma g. — цитомегаловірус 
+ токсоплазма; Cryptogenic hepatitis — криптоген-

ний гепатит

Таблиця 1. Чинники ризику розвитку патології гепатобіліарної системи, %

Чинники Основна група
(n = 62)

Група порівняння
(n = 36)

Обтяжений акушерський анамнез (аборти, викидні,
інфекційно-запальні захворювання сечостатевої системи) 80,6 33,3*

Порушення перебігу вагітності 54,8 11,1*

Пізній гестоз 22,5 13,8*

Анемія 53,2 30,5*

Фетоплацентарна недостатність 32,2 22,2*

Ознаки плацентарної інфекції 16,1 –

Захворювання дигестивної системи (хронічний холецистит,
панкреатит, гастродуоденіт, гепатит неясної етіології) 53,2 13,8*

Обтяжений спадковий анамнез 12,9 –

Інтранатальна асфіксія 72,5 30,5*

Внутрішньоутробна гіпотрофія 67,8 33,3*

Недоношеність 14,5 –

Примітка: * — p < 0,05.

няння виявив чинники, що могли сприяти ушкоджен-

ню гепатобіліарної системи у внутрішньоутробному та 

перинатальному періодах (табл. 1).

Домінуючі клінічні синдроми в дітей із ВГ наведені 

на рис. 4.

Оскільки вірогідно частіше в дітей першого року 

життя виникали ВГ, викликані СMV (68,4 %), проведе-

но ретельний аналіз клінічно-параклінічних показни-

ків у цієї підгрупи дітей.

Більшість дітей із CMV-гепатитом (76,9 %) наро-

дились доношеними, у 46,1 % випадків виявлено вну-

трішньоутробну гіпотрофію (табл. 2).

Гестоз легкого ступеня дебютував у 57,6 % жінок осно-

вної групи (р = 0,06); 46,1 % матерів у період поточної ва-

гітності мали патологічну прибавку у масі тіла (р = 0,03); 

загроза переривання вагітності була реальною у 42,3 % 

(р = 0,06); анемія діагностована у 53,8 % осіб (р = 1,0). 

Прояви CMV-гепатиту на фоні інших проявів вну-

трішньоутробного інфікування мали 3 дитини: 2 дити-

ни — інтерстиційну пневмонію, внутрішньоутробну 

гіпотрофію, 1 дитина — пневмонію, кісти в перивентри-

кулярних просторах мозку (за даними нейросонографії).

У дітей із CMV-гепатитом у 100 % випадків відзна-

чений перинатальний контакт із вірусом, а маркери 

реплікації CMV виявляли в різній комбінації (табл. 3). 

Клінічні прояви CMV-гепатиту характеризува-

лися: тривалою жовтяницею — у 18 (69,2 %) у віці 

3,5 ± 0,3 міс., у 8 (30,8 %) у віці 5,6 ± 0,6 міс.; гіпербі-

лірубінемією у віці 1 місяць — 96,8 ± 4,8 мкмоль/л, у 

віці 3 міс. — 56,8 ± 6,9 мкмоль/л; синдромами цитолізу 

(АСТ — 98,4 ± 13,6 од/л, АЛТ — 89,8 ± 13,4 од/л) і хо-

лестазу (ЛФ підвищувалася до 769,0 ± 45,9 од/л), а та-

кож гепатолієнальним синдромом (69,2 %). Відношен-

ня АСТ/АЛТ перевищувало 1, рівень загального білка 

відповідав нормі дітей першого року життя. Рівні тран-

саміназ були вище двох норм у 38,4 % випадків, 2 дітей 

мали високий рівень активності.
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