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сягу хірургічного лікування та
ведення післяопераційного пе-
ріоду у дітей із апендикуляр-
ним перитонітом.
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Проблемі лікування гастро-
езофагеальної рефлюксної хво-
роби (ГЕРХ) сьогодні присвяче-
но велику кількість публікацій,
накопичено значний досвід у
лікуванні захворювання, проте
інтерес до питань діагностики і
лікування ГЕРХ все зростає [20].

Нині факт значної розпо-
всюдженості ГЕРХ є загально-
визнаним і не викликає сумні-
ву. Так, за останніми даними
британських і американських
колег, 41–44 % дорослого на-
селення скаржилися на явища
диспепсії та печії впродовж
місяця, а 13 % дорослого на-
селення призначено медика-
ментозне антирефлюксне ліку-
вання [22; 29]. Рефлюкс-езофа-
гіт (РЕ) виявляється у 6–12 %
осіб, яким проводиться ендо-
скопічне дослідження. На част-
ку ерозивно-виразкової форми
припадає 34 % усіх випадків
ГЕРХ, стравоходу Баррета —
8–10 %. Найчастіша форма
ГЕРХ — неерозивна (близько
60 % випадків ГЕРХ без ознак

езофагіту) [2; 20; 28]. За дани-
ми S. A. Amindra, 70 % жінок і
50 % чоловіків страждають на
ті чи інші прояви ГЕРХ [14]. Час-
тота захворювання з віком збіль-
шується. У людей похилого ві-
ку відмічаються більш складні
ушкодження стравоходу, ніж
у молодих [21; 23;  26]. В Япо-
нії, де широко проводять скри-
нінгові обстеження населення,
тільки ендоскопічно позитивна
ГЕРХ виявляється в 16,5 % ви-
падків. В Україні не проводи-
лося глобальних досліджень у
цьому напрямку, проте є під-
стави припустити, що рівень
захворюваності у нас не є ниж-
чим, ніж у країнах Західної Єв-
ропи.

У цілому пацієнтів із ГЕРХ
умовно можна розділити на
3 групи. Перша — ті, хто лікуєть-
ся безсистемно, не звертається
по лікарську допомогу (70–80 %);
друга — ті, хто лікується під
лікарським контролем амбула-
торно, це хворі на РЕ (20–25 %)
із вираженими або постійними

симптомами, але без усклад-
нень; третя група — пацієнти, які
отримують лікування у стаціо-
нарі з приводу вираженої симп-
томатики або ускладнень, що
розвинулися (2–5 %). Даний роз-
поділ на групи відображений у
схемі американського гастроен-
теролога D. О. Castell, яка отри-
мала назву «айсберг» (“Tele-
phoen Refluxers”, “Office Ref-
luxers”, “Hospital Refluxers”) [17].

Згідно з сучасною класифі-
кацією Всесвітньої організації
охорони здоров’я (ВООЗ), ГЕРХ
— це хронічне рецидивне за-
хворювання, зумовлене пору-
шенням моторно-евакуаторної
функції органів гастроезофаге-
альної зони, яке характеризу-
ється спонтанним або регуляр-
но повторюваним закиданням
у стравохід шлункового та/або
дуоденального вмісту, що при-
зводить до ушкодження дис-
тального відділу стравоходу з
розвитком у ньому ерозивно-
виразкових, катаральних та/або
функціональних порушень.
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Стратегія лікування ГЕРХ
сьогодні найповніше наведена
у рекомендаціях, розроблених
на конференції у м. Генвалі
(Бельгія), в якій взяли участь
35 провідних спеціалістів з про-
блеми ГЕРХ [18]. Головні поло-
ження даного документа базу-
ються на позиціях доказової ме-
дицини.

Стратегічні цілі лікування
ГЕРХ — запобігання ерозивно-
му ушкодженню слизової обо-
лонки стравоходу, розвитку ус-
кладнень і аденокарциноми
стравоходу. Тактичні цілі тера-
пії полягають у зменшенні ви-
раженості клінічних симптомів
і покращанні якості життя паці-
єнтів [16; 27].

Лікування ГЕРХ включає такі
заходи:

— зміна способу життя;
— зміна режиму та характе-

ру харчування;
— лікування антацидними

препаратами;
— покращання резистент-

ності слизової оболонки стра-
воходу;

— лікування прокінетични-
ми препаратами;

— лікування інгібіторами про-
тонної помпи;

— лікування блокаторами
Н2-гістамінових рецепторів;

— лікування препаратами
урсодезоксихолевої кислоти та
холестираміном;

— протирецидивне лікування;
— антирефлюксне хірургіч-

не лікування.
Зміна способу життя у хво-

рих на ГЕРХ передбачає таке:
— під час сну виключити су-

то горизонтальне положення
(необхідно підняти головний
кінець ліжка на 15 см); це зни-
жує кількість епізодів рефлюк-
су та їх тривалість;

— відмову від паління (па-
ління знижує тонус НСС) і зло-
вживання алкоголем;

— зниження маси тіла;
— виключити носіння кор-

сетів, бандажів, тугих поясів, які
підвищують внутрішньочерев-
ний тиск;

— виключити піднімання ва-
ги більше 8–10 кг і виконання

робіт, пов’язаних із нахилом ту-
луба вперед, фізичних вправ із
перенапруженням м’язів черев-
ного преса.

Хворим із ГЕРХ рекоменду-
ють 3–4-разове харчування з
підвищеним вмістом білка (біл-
кова їжа підвищує тонус НСС);
приймати їжу слід не пізніше
ніж за 3 год до сну; після їжі
здійснювати 30-хвилинні прогу-
лянки; виключити переїдання,
«перекушування» в нічні годи-
ни, лежання після приймання
їжі. З харчового раціону слід ви-
ключити продукти, багаті на жи-
ри (цільне молоко, вершки, жир-
на риба, курятина, свинина, жир-
на яловичина, баранина, торти,
тістечка), напої, що містять ко-
феїн (кава, міцний чай, кока-
кола), шоколад, продукти, які
вміщують м’яту перечну та пе-
рець (всі вони знижують тонус
НСС); цитрусові, томати, цибу-
лю, часник, смажені страви (всі
ці продукти здійснюють пряму
подразнювальну дію на слизо-
ву оболонку стравоходу); об-
межити вживання вершкового
масла та маргарину. Забороне-
но вживати пиво, пепсі-колу,
шампанське, газовані мінераль-
ні води (вони збільшують внут-
рішньошлунковий тиск, стиму-
люють кислотоутворювальну
функцію шлунка). Небажано
приймати препарати, які знижу-
ють тонус НСС (теофілін, про-
гестерон, антидепресанти, ніт-
рати, антагоністи кальцію), а
також засоби, які несприятли-
во впливають на слизову обо-
лонку стравоходу (нестероїдні
протизапальні, доксициклін, хі-
нідин).

Як вважають більшість гаст-
роентерологів, метою медика-
ментозної антирефлюксної те-
рапії при ГЕРХ є усунення симп-
томів захворювання, лікування
запальних явищ у дистально-
му відділі стравоходу (езофа-
гіту), запобігання й усунення
ускладнень захворювання, по-
кращання якості життя пацієн-
тів.

Необхідно особливо наголо-
сити, що антирефлюксна тера-
пія у хворих на ГЕРХ має симп-

томатичний характер і спрямо-
вана на покращання якості жит-
тя пацієнтів. Хворі фактично
приречені на пожиттєвий при-
йом антирефлюксних препа-
ратів. Американськими спеціа-
лістами підраховано, що п’яти-
річна повноцінна антирефлюкс-
на терапія обходиться пацієн-
там близько 6000 доларів. Ра-
зом із тим, у разі припинення
приймання навіть найефектив-
ніших препаратів та їх комбі-
нації не спостерігається три-
валої ремісії. За даними закор-
донних колег, рецидив симп-
томів захворювання діагнос-
тується у 50 % пацієнтів через
6 міс. після припинення анти-
рефлюксної терапії, а у 87–
90 % — через 12 міс. [30].

Вибір методу лікування за-
лежить від причини й особли-
востей перебігу ГЕРХ. Сьогодні
основними принципами ліку-
вання ГЕРХ є призначення ви-
соких доз препаратів та їх ком-
бінацій (терапія “step in”), обо-
в’язкова підтримувальна тера-
пія (терапія “step down”). Термін
ефективного лікування ерозив-
ного рефлюкс-езофагіту ста-
новить 8–12 тиж., а потім — під-
тримувальна терапія впродовж
6–12 міс. Згідно зі стратегією “step
up”, прийнято починати лікуван-
ня печії з антацидних препа-
ратів, прокінетиків, при недо-
статній ефективності признача-
ють Н2-блокатори, інгібітори
протонної помпи (ІПП) [3; 10].

У стандартах терапії ГЕРХ ан-
тациди, які не всмоктуються,
розглядаються як допоміжний
симптоматичний засіб для кур-
сової та підтримувальної тера-
пії інгібіторами протонної пом-
пи. Антациди рекомендовані як
самостійний засіб тільки при
мінімально виражених симпто-
мах захворювання [4].

Антациди, які містять алю-
міній і магній, мають високу ад-
сорбційну здатність і зв’язують
жовчні кислоти й лізолецитин
на 59–96 %, ченез це доцільно
включати їх у схеми комплекс-
ного лікування у пацієнтів із ви-
раженим дуоденогастроезо-
фагеальним рефлюксом [6; 11].
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Крім того, застосування анта-
цидних препаратів у формі сус-
пензії сприяє кліренсу (очищен-
ню) стравоходу. Антациди із
вказаними вище властивостя-
ми також чинять цитопротек-
торну дію на слизову оболонку
стравоходу і шлунка, що дозво-
ляє швидше досягти позитив-
ної клінічно-ендоскопічної дина-
міки захворювання [5; 8;  9].

Рекомендуються антациди,
які не всмоктуються і не справ-
ляють системної дії — маалокс,
фосфалюгель, альмагель, ге-
люсил, гастал, гелюксил-лак,
компенсан, пее-хоо, сукралфат
(вентер), алудрокс, ріопан, мі-
ланта та ін. Останнім часом за-
стосовують нові антацидні пре-
парати, які містять альгінову
кислоту, — топаал (або топал-
кан), гавіскон. Прийнята всере-
дину таблетка в шлунку утво-
рює піну, заважаючи проникнен-
ню шлункового вмісту в стра-
вохід. У разі закидання гель, що
плаває на поверхні шлунково-
го вмісту, здійснює лікувальний
ефект [12].

Для покращання резистент-
ності слизової оболонки стра-
воходу рекомендується прийом
відвару льону по 1/3 склянки.
Застосовують також сукралфат
(вентер) по 0,5 г через 1–1,5 год
після їди 4 рази на день, за від-
сутності ефекту — 8 разів на
день (через кожні 3 год  неза-
лежно від прийому їжі). Препа-
рат вступає у зв’язок із протеї-
нами у місцях ушкодження сли-
зової оболонки стравоходу, ут-
ворюючи захисну плівку.

Через важливу роль пору-
шень моторики стравоходу і
шлунка у патогенезі ГЕРХ сут-
тєве місце в лікуванні належить
прокінетикам — препаратам, які
посилюють моторику шлунко-
во-кишкового тракту, зменшу-
ють кількість закидань у страво-
хід кислого шлункового вмісту,
час контакту шлункового вмісту
зі слизовою оболонкою страво-
ходу, підвищують тонус і скорот-
ливу здатність нижнього стра-
вохідного сфінктера, покращу-
ють стравохідний кліренс і спо-
рожнення шлунка.

Бетанехол — холіноміметик,
який підвищує базальний тиск
нижнього стравохідного сфінк-
тера, посилює скорочення стра-
воходу та секрецію слини. При-
значають по 25 мг тричі на день
за 30 хв до їди та перед сном.
Але враховуючи те, що препа-
рат має багато побічних  ефек-
тів (спазм сечового міхура, ча-
сте сечовипускання, біль у жи-
воті, бронхоспазм, підвищення
секреції соляної кислоти), засто-
совується він рідко.

Не отримали широкого за-
стосування як прокінетичні пре-
парати антибактеріальні засо-
би з подібним до мотиліну ме-
ханізмом дії (еритроміцин, це-
фазолін та ін.).

Тривалий час провідне місце
в корекції порушень моторики
стравоходу належало неселек-
тивним блокаторам дофаміно-
вих рецепторів, таким як церу-
кал (метоклопрамід). На жаль,
наявність численних побічних
ефектів (загальмованість, сон-
ливість, збудження, галакто-
рея, екстрапірамідні порушен-
ня тощо) обмежує використан-
ня цього препарату.

Після впровадження у клініку
селективних блокаторів доф-
амінових рецепторів I–II  поко-
лінь вдалося досягнути вибір-
кової дії препарату і зменшити
кількість негативних впливів.

I покоління — домперидон
(мотиліум).

II покоління — цизаприд
(пропульсид, координакс) — ан-
тагоніст 5-НТ4-серотонінових
рецепторів, має холіноміметич-
ну активність (посилює вивіль-
нення з нервових закінчень со-
нячного сплетення ацетилхо-
ліну, що стимулює мускулату-
ру верхнього відділу травного
тракту).

Селективні блокатори доф-
амінових рецепторів майже не
спричинюють побічних ефек-
тів, властивих метоклопраміду.
Найефективнішим при ГЕРХ є
цизаприд, особливо у комбі-
нації з антацидами [8].

Найпоширеніший прокіне-
тичний препарат — мотиліум,
він є препаратом патогенетич-

ного лікування ГЕРХ, має ан-
тидофамінергічну дію та нор-
малізує скоротливу активність
верхніх відділів травного трак-
ту. При використанні препара-
ту терапевтичними дозами від-
мічається значне зменшення
клінічних проявів захворюван-
ня. При тривалому використан-
ні (не менше 6 міс.) у 80 % па-
цієнтів зберігається ендоскопіч-
на ремісія ГЕРХ. Також препа-
рат може бути використаний
для монотерапії ГЕРХ при лег-
кому і середньому ступені тяж-
кості захворювання й обов’яз-
ково входить до складу комп-
лексної терапії тяжких ступенів
захворювання.

Більшість вчених визнають,
що для лікування ГЕРХ доціль-
но використовувати інгібіто-
ри протонної помпи як більш
ефективні антисекреторні аген-
ти, порівняно з Н2-блокатора-
ми. Омепразол, порівняно з фа-
мотидином, забезпечує більш
швидке загоєння ерозій у стра-
воході та зменшення суб’єктив-
них ознак захворювання [24].
Омепразол дозою 20–40 мг/до-
бу або пантопразол (30–60 мг/до-
бу) повністю усувають симпто-
ми рефлюксної хвороби за 1–
2 тиж. більш ніж у 80 % пацієн-
тів. Повне одужання від ерозив-
но-виразкового езофагіту від-
бувається за 8 тиж. [13; 15]. Най-
вищий відсоток одужання та
збереження ремісії спостеріга-
ється при комбінованому ліку-
ванні блокаторами протонної
помпи і прокінетиками.

Нині препаратами вибору
для лікування неерозивної реф-
люксної терапії є ІПП останніх
поколінь (контралок, парієт, не-
ксіум) [18; 25].

При неефективності блока-
торів протонної помпи до ліку-
вальних схем включають Н2-
блокатори. Перевагу віддають
Н2-гістаміновим блокаторам
III–V поколінь (ранітидин, фа-
мотидин, нізатидин, роксати-
дин). При цьому більшість до-
слідників вважають, що двора-
зовий прийом препарату більш
ефективний, ніж одноразовий
прийом перед сном.
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Застосування Н2-блокаторів
досить часто зумовлює розви-
ток «синдрому рикошету», або
«синдрому відміни», що також
обмежує їх використання для
тривалої терапії пацієнтів із
ГЕРХ. Водночас призначення
великих доз Н2-гістамінових
блокаторів викликає симптома-
тичне покращання тільки у 32–
82 % випадків [19], а частота
епітелізації ерозій стравоходу
не перевищує 60 % [7]. За да-
ними J. Dent і співавторів, під-
вищення клінічного ефекту лі-
кування при збільшенні дози
Н2-блокаторів не виявлено [18].

При розвитку ГЕРХ на фоні
дуоденогастрального жовчного
рефлюксу найефективнішою є
комбінація прокінетиків, інгібі-
торів протонної помпи і вели-
ких доз обволікаючих препа-
ратів.

На думку деяких дослідни-
ків, для усунення жовчного
рефлюксу антисекреторні пре-
парати, прокінетики й антаци-
ди є недостатньо ефективними.
Стандартом лікування жовчно-
го рефлюксу вважають пре-
парат урсодезоксихолевої кис-
лоти — урсофальк. Мета його
застосування полягає в тому,
що урсодезоксихолева кисло-
та змінює пул жовчних кислот
із токсичних на нетоксичні во-
дорозчинної форми, які мен-
шою мірою подразнюють сли-
зову оболонку. Дослідження ос-
танніх років довели, що опти-
мальна доза для урсофальку
— 500 мг на добу (по 250 мг на
2 прийоми). Тривалість курсу
лікування — не менше 2 міс. [1].

Отже, проблемі консерва-
тивного лікування хворих на га-
строезофагеальну рефлюксну
хворобу дослідниками приді-
ляється значна увага. Проте де-
які питання залишаються від-
критими: як за короткий промі-
жок часу відновити тонус ниж-
нього стравохідного сфінктера,
нормалізувати скоротливу здат-
ність стравоходу, досягти стій-
кої ремісії захворювання або
повного одужання пацієнтів.
Через це триває подальше ви-

вчення цих питань, розробка і
впровадження у клініку нових
методів лікування даної кате-
горії хворих.
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Природжені вади розвитку є
серйозною проблемою сього-
дення. Незважаючи на плідну
роботу науковців з вивчення пи-
тань, пов’язаних з народжен-
ням дитини з вадами розвитку,
питома вага цієї патології зали-
шається високою і не має тен-
денції до зниження, що пояс-
нює актуальність теми, яка ви-
вчається [1].

Згідно з даними Міжнарод-
ного центру EUROCAT, за ос-
танні 20 років частота виявлен-
ня природжених вад у новона-
роджених зросла і коливаєть-
ся в широкому діапазоні — від
10,3 до 32,3 на 1000 немовлят.
Середня кількість зареєстрова-
них природжених вад в Украї-
ні —  29 на 1000 немовлят. У
структурі захворюваності дітей
України природжені вади ста-
новлять 0,5 % спостережень.

Частота реєстрації приро-
джених вад розвитку залишаєть-
ся високою на фоні економіч-
ної кризи, антропогенного за-
бруднення довкілля. Швидко
змінювані екологічні умови не-
гативно позначаються на адап-
тативних механізмах організму
людини в конкретних умовах
мешкання і можуть впливати як
на антропологічні показники,
так і на енергетичні процеси,

специфіку метаболізму, гене-
тичний апарат клітини [2].

Адаптативні зміни, що відбу-
ваються під впливом факторів
зовнішнього середовища, збе-
регли основні генетичні ознаки
індивідуума [3]. Механізми ре-
гуляції процесів раннього пері-
оду розвитку організму пере-
бігають за єдиними схемами.

Епігенетичні механізми ре-
гуляції в період раннього емб-
ріогенезу проявляються неспе-
цифічними реакціями, які мо-
жуть спостерігатися в одному
або кількох поколіннях [4] і про-
являтися природженими вада-
ми розвитку.

Все вищезазначене пояс-
нює наш інтерес до теми, що
вивчається.

Мета дослідження — вив-
чення особливостей акушерсь-
ко-гінекологічного, екологічно-
го, соціального та загального
анамнезу життя з урахуванням
можливого впливу на організм
обох батьків агресивних фак-
торів довкілля як можливих
причин природжених вад у їхніх
дітей.

Матеріали та методи
дослідження

Проведено визначення фак-
торів, притаманних розвитку при-

роджених вад у дітей та виник-
ненню акушерських і перина-
тальних ускладнень.

Результати дослідження
та їх обговорення

Ретроспективно та проспек-
тивно проведено клініко-стати-
стичний аналіз медичної до-
кументації (обмінна картка ва-
гітної, історія пологів, історія
розвитку новонародженого, про-
токоли гістоморфологічного
дослідження плацент) 300 жі-
нок, мешканок міста Одеси та
Одеської області, які народили
живими дітей з природжени-
ми вадами розвитку, за 2004–
2007 рр.

Проспективно обстежено
100 чоловіків — батьків дітей,
що народилися з природжени-
ми вадами розвитку.

Згідно з даними статистич-
ного аналізу вивчених доку-
ментів, 220 (73,3 %) жінок меш-
кають в Одесі. Із них народи-
лися і постійно мешкають у місті
120 (54,5 %). За районами міс-
та: 82 (37,3 %) матері мешкають
в Приморському, 60 (27,3 %) —
у Київському, 59 (26,8 %) — у
Суворовському і 19 (8,6 %) —
в інших районах Одеси.

Центральна частина Примор-
ського та спальні зони Київсько-
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