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(57) Спосіб комплексної корегуючої терапії у дітей
з вторинним ацетонемічним синдромом на тлі гос-
трих кишкових інфекцій, що включає призначення
етіотропної терапії, дієти, за необхідності, інфузій-
ної терапії, оральної регідратації, прокінетиків,
кофакторів вуглеводного метаболізму, ферментів,
який відрізняється тим, що додатково признача-
ють ентеросорбент силікс 150мг/кг на добу в 3-4
прийоми протягом 5-6 днів.

Корисна модель відноситься до медицини, зо-
крема педіатрії і може бути застосована для ліку-
вання дітей з вторинним ацетонемічним синдро-
мом.

Головними напрямками лікування дітей з цією
патологією в призначення етіотропної терапії, діє-
ти, оральної регідратації, прокінетиків, ферментів,
пробіотиків, пребіотиків, кофакторів вуглеводного
метаболізму.

Відомий спосіб лікування дітей з вторинним
ацетонемічним синдромом. В якості етіотропної
терапії використовують цефалоспоріни третього
покоління - цефтріаксон 50мг/кг на добу, при зник-
ненні блювоти - нітрофурани, сульфаніламіди,
похідні налідіксової кислоти. В якості інфузійних
розчинів використовують 5-10% розчин глюкози з
інсуліном, кристалоїдні натріймістні розчини (0,9%
розчин натрію хлорид, розчин Рінгера), також нові
розчини реосорбінат і ксилат. Загальний об’єм
вводимої рідини становить 40-50мг/кг на добу. В
комплексній інфузійній терапії застосовують кока-
рбоксилазу 50-100мг на добу, 5% розчин аскорбі-
нової кислоти 2-3мл на добу. При повторній блю-
воті призначають метоклопрамід парентерально
(для дітей в віці до 6 років разова доза становить
0,1 мг/кг. [Ацетономичекский синдром у детей.
В.В.Верережной, Л.В.Курило, Н.К.Унич и др. Киев-
ская медицинская академия последипломного
образования им.П.Л.Щупика. г.Киев. Здоровье
женщины. 2(14) 2003г.]. Проте у відомому способі
комплексного лікування вторинного ацетонемічно-
го синдрому не приділена увага корекції процесів
надлишкового утворення продуктів окисної моди-
фікації білків плазми крові в умовах ацидозу обу-
мовленого як інфекційним токсикозом так і ацето-
неміею.

Нами вивчався вторинний ацетонічний синд-
ром на тлі гострих кишкових інфекцій у дітей ран-
нього віку. Інфекційні захворювання часто прово-
кують виникнення кетозу у дітей. Це пов’язано з
тим,  що кожна інфекційна хвороба є для дитини
стресовим фактором, який приводить до активації
контрінсулярів. Крім того, гострі кишкові інфекції у
дітей раннього віку, як правило, супроводжуються
інтоксикаційним синдромом, який проявляється
відмовою від їжі, блюванням і в результаті це веде
до аліментарного голодування і дає старт утво-
ренню кетонових тіл. Кетонурію визначали на пів-
кількісним методом із нітропру-сидом, результат
оцінювався від +4+3 (виражена кетонурія0, +2+1
(помірна кетонурія).

Гострі кишкові інфекції, які супроводжувались
кетозом, протікали важче. Клінічна симптоматика
вклюжала синдроми характерні для основного
захворювання (гастроентерит, гастроентероколіт)
та прояви суто кетозу, для якого характерні нудо-
та, багаторазове тривале блювання, відмова від
їжі та пиття, болі в животі, проявою у видихаємому
повітрі специфічного запаху "ацетону" чи "прілих
яблук". Інтенсивність цих симптомів могла нарос-
тати на протязі кількох діб, тим самим поглиблю-
вати прояви інтоксикації. Об’єктивними маркерами
ендогенної інтоксикації є рівень окислювальної
модифікації білків плазми крові, рівень середніх
молекул та величина еритроцитарного індексу
ендогенної інтоксикації, які в групі дітей з гострими
кишковими інфекціями з вторинним ацетонемічним
синдромом були достовірно вищими.

Сьогодні відомо, що будь-які критичні атани,
до яких відноситься і вторинний ацетонемічний
синдром, поглиблює метаболічний ацидоз. В умо-
вах окисного стресу йде підвищена дестабілізація
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біологічних мембран та неконтрольована окисна
модифікація білків плазми крові, яка в свою чергу
веде до втрати їх біологічної активності, генерує
нові антигени, може бути причиною вторинного
пошкодження інших біомолекул і тим самим по-
глиблює токсикоз.

В основу корисної моделі "Спосіб комплексної
корегуючої терапії у дітей з вторинним ацетонемі-
чним синдромом на тлі гострих кишкових інфекцій"
поставлене завдання скоротити строки лікування
таких дітей, покращити ефективність лікування,
скоротити термін перебування пацієнта у відділен-
ні інтенсивної терапії шляхом додаткового призна-
чення ентеросорбента силікс.

Поставлене завдання вирішується способом,
що передбачає призначення етіотропної терапії,
дієти, при потребі інфузійної терапії, оральної де-
гідратації, прокінетиків, кофакторів вуглеводного
метаболізму, ферментів, в якому згідно з корисною
моделлю додатково призначають ентеросорбент
силікс 150мг/кг на добу в 3-4 прийоми протягом 5-6
днів.

Застосування ентеросорбенту силікс є доціль-
ним завдяки його високій дезинтокаційній дії та
високій білоксорбуючій здатності, яка здійснюється
за участі всіх реакційних центрів поверхні кремне-
зему та значно перевищує цю здатність у інших
відомих сорбентів медичного призначення.

Силікс являє собою синтетичний аморфний
високодисперсний кремнезем. Лікарська форма -
порошок. Силікс не володіє токсичними, канцеро-
генними, мутагенними, резорптивними та кумулю-
ючими властивостями. Головною особливістю си-
ліксу, яка випливає з його фізико-хімічних
властивостей є висока білоксорбуюча (протеіноне-
ктична) здатність [Курищук К.В.,Пентюк
О.О.,Погорілий В.В. Ентеросорбент силікс, влас-
тивості та клінічне застосування. Інститут хімії по-
верхні НАН України, 2003.]. На цьому базується
його використання для виведення з організму ек-
зо- і ендотоксинів, шкідливих речовин білкового
походження. Даний ентеросорбент не викликає
порушень обміну речовин, імунного статусу, не
змінює морфометричні параметри слизової обо-
лонки шлунково-кишкового тракту та активність
ферментів слизової оболонки кишечника. Сорбент
не всмоктується в кишечнику,  не накопичується у
внутрішніх органах.

Спосіб здійснюється наступним чином.
Добову дозу сорбенту силікс для внутрішнього

вживання призначають із розрахунку 150-200мг/кг
ваги тіла пацієнта.  Силікс розчиняють у воді і до-
бову дозу розподіляють на 3-4 прийоми за 30хв.
до їжі або через 2 години після їжі. Курс ентеросо-
рбційної терапії триває 5-7 днів.

Ефективність лікування оцінювали за клініко-
лабораторними показниками. В групі пацієнтів, які
отримували сорбент на 1,5-2 дні швидше наступав
регрес інтоксикаційного синдрому (активність паці-
єнта, зниження температури тіла, відновлення
толерантності до їжі, зниження або відсутність
нудоти і блювоти), на 2-2,5 дні раніше скорочував-
ся термін ацетонурії, достовірно швидше знижува-
вся рівень маркерів ендогенної інтоксикації (рівень
окислювальної модифікації білків плазми крові,
показник середніх молекулярних пептидів, рівень
еритроцитарного індексу ендогенної інтоксикації) у
порівнянні з дітьми, які отримували традиційну
терапію.

Приклад
Хвора А. 2 роки 7міс. поступила в Хмельниць-

ку інфекційну лікарню 25.10.05р. з діагнозом: Гост-
рий гастроентероколіт. Вторинний ацетонемічний
синдром. Захворіла гостро 22.10.05р., коли у ди-
тини підвищилась температура тіла до 38,3°С,
з'явились болі в животі, рідкі випорожнення з до-
мішкою слизу і зелені. На другий день хвороби
стала в’ялою, різко знизився апетит, з'явилась
повторна блювота. В день поступлення дитина
квола, з рота запах ацетону, шкіра чиста, бліда, на
обличчі рум’янець, тахікардія ЧСС 126уд/хв., під-
силення тонів серця над легенями, дихання жорс-
тке, при пальпації живота розлита болючість, ки-
шечник гурчить, діурез знижений, кал рідкий з
домішкою слизу і зелені, в сечі ацетон 3+. Від
26.10.05р. рівень окислювальної модифікації білків
плазми крові 5,439мг на 1г білка, показник серед-
ніх молекулярних пептидів 0,394ум.од., показник
еритроцитарної ендогенної інтоксикації становив
64%. Хворій поряд з етіотропною терапією, інфу-
зійною терапією, оральною регідратацією був при-
значений ентеросорбент силікс. З другого дня пе-
ребування в стаціонарі у дитини відновились
толерантність до їжі, зупинилась блювота, дівчин-
ка стала активнішою, продовжував зберігатись
помірний діарейний синдром. Від 29.10.05p. рівень
окисиювальної модифікації білків плазми крові
3,457 мг на 1г білка, показник середніх молекуляр-
них пептидів 0,294ум.од., показник еритроцитарно-
го індексу ендогенної інтоксикації 48%. На 5-й день
рівні маркерів ендогенної інтоксикації не переви-
щували норм. Пацієнтка була виписана 3.11.05р. у
стані клінічного одужання.

Таким чином спосіб комплексної корегуючої
терапії хворих з вторинним ацетонемічним синд-
ромом на тлі гострих кишкових інфекцій, який пе-
редбачає поряд з традиційною терапією призна-
чення ентеросорбенту силікс ефективний,
доступний у виконанні, дозволяє скоротити період
одужання хворих, зменшити інвазивне наванта-
ження на дитячий організм.

Комп’ютерна верстка Н. Лисенко Підписне Тираж 26 прим.

Міністерство освіти і науки України
Державний департамент інтелектуальної власності, вул. Урицького, 45, м. Київ, МСП, 03680, Україна

ДП “Український інститут промислової власності”, вул. Глазунова, 1, м. Київ – 42, 01601


