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Сегодня уже всем хорошо известно, что между здо�
ровьем и болезнью находится целый ряд переход�

ных состояний, так называемая «ничейная зона», куда
входят и пограничные состояния. Мы остановимся 
на одном из них — нейро�артритической аномалии
конституции (НААК), частота которой за последние годы
значительно возросла и встречается почти у 15–20% дет�
ского населения. Хотя, к сожалению, это состояние диаг�
ностируется врачами крайне редко [3].

Гетерохронность созревания и становление процессов
регуляции различных физиологических функций обуслав�
ливает критические периоды развития детского организ�
ма, в основе которых находится повышенная чувстви�
тельность ребенка к средовым влияниям и развитию
десинхроноза — одного из первых неспецифических про�
явлений многих патологических состояний. Примером
десинхроноза может служить ацетонемическая рвота при
НААК у детей после двух лет и «мочекислый инфаркт» 
у новорожденных как проявление форсированной адапта�
ции к внеутробной жизни. При массивном разрушении
эритроцитов новорожденного в первые дни жизни из�за
изменения оксигенации крови развивается физиологиче�
ская транзиторная гиперурикемия. Выделение с мочой
уратов в эти дни жизни более чем в три раза превышает
уратурию у взрослых.

Нейро�артритическая аномалия конституции — это
полигенно наследуемая аномалия обмена веществ, 
в основе которой лежит «нарушение пуринового обмена 
с избыточной продукцией мочевой кислоты и ее предше�
ственников, нестойкость других видов обмена (в первую
очередь углеводного и липидного) со склонностью к кето�
зу, и медиаторных функций нервной системы, определяю�
щих особенности ее реакций» (Л.Н. Астахова, 1980).

К генетическим факторам, вызывающим гиперурике�
мию, относятся ряд энзимных дефектов:

— дефицит гипоксантингуанилфосфорибозилтранс�
феразы;

— дефицит глюкоза�6�фозфатазы;
— повышение каталитической активности фермента

фосфорибозилпирофосфатсинтетазы.
Наследственный характер нарушений пуринового

обмена подтверждается результатами семейно�генетичес�
ких исследований детей с НААК: частота выявления нерв�
но�психических заболеваний в родословной таких детей
составляет до 18%, подагра регистрируется в 22%. Среди
родственников I степени родства мочекаменная болезнь,
мочекислый диатез, обменные артриты встречаются в 20
раз чаще, чем в контрольной популяции (Е.Т. Лильин и

соавт., 1990), в два раза чаще определяются заболевания
системы кровообращения (ишемическая болезнь сердца,
гипертоническая болезнь, сахарный диабет).

Свободные пурины и образующие их соединения
имеют большое значение в жизнедеятельности организма.
Синтез пуриновых оснований является центральным зве�
ном биосинтеза нуклеотидов, которые принимают участие
почти во всех внутриклеточных биохимических процессах:

— они являются активированными предшественника�
ми ДНК и РНК;

— производные нуклеотидов — активированные про�
межуточные продукты многих синтетических реакций;

— адениннуклеотид АТФ — универсальная энергети�
ческая валюта в биологических системах;

— адениннуклеотиды — компоненты трех основных
коферментов: НАД, ФАД и СОА;

— пуриновые нуклеотиды выполняют общерегули�
рующую роль в биологической активности клеток,
превращаясь в циклические нуклеотиды — циклический
аденозинмонофосфат (цАМФ) и циклический гуанозин�
монофосфат (цГМФ).

У людей основными источниками синтеза пуринов
являются фосфорибозилпирофосфат (ФРПФ) и глута�
мин, из которых образуется инозиновая кислота — основ�
ной предшественник пуриновых нуклеотидов, содержа�
щий полностью готовую пуриновую кольцевую систему.

Из года в год возрастает интерес к изучению пурино�
вого обмена и его конечного продукта — мочевой кислоты
(2–6–8 триоксипурина), что связано с неуклонным воз�
растанием как бессимптомной, так и клинически мани�
фестной гиперурикемии — биологической аномалии,
свойственной только человеку.

Е.Г. Пиллак (1970) выделяет три основные пути обра�
зования мочевой кислоты в организме:

— из пуринов, которые освобождаются при тканевом
распаде;

— из пуринов, которые содержатся в пище;
— из синтетически созданных пуринов.
Гиперурикемию можно выявить почти у 38% людей,

причем уровень мочевой кислоты в крови зависит от воз�
раста, пола, национальности, географической зоны, уров�
ня урбанизации, типа питания.

По классификации J. Wyngaarden (1996), гиперурике�
мия может быть первичной и вторичной. При первичной
существуют два пути развития гиперурикемии — метаболи�
ческий и выводящий. Первый путь связан со значительным
поступлением пуринов в организм и усиленным их образо�
ванием. Повышенный синтез мочевой кислоты, присущий

Ацетонемический синдром и нейро�артритическая
аномалия конституции у детей: 

современные методы коррекции 
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев 

УДК 616.151.112�053.2:616.33�008.3�08

В статье приведена классификация ацетонемического синдрома у детей; дана подробная характеристика клинической
картины данного состояния у детей с нейро�артритической аномалией конституции. Особое внимание уделено
вопросам терапии, в частности лечению ацетонемического синдрома в приступный период. Показана роль орального
регидратационного средства «Ионика» в комплексной терапии ацетонемического синдрома у детей.
Ключевые слова: ацетонемический синдром, рвота, дети, коррекция.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA.2016.8(80):49�54; doi 10.15574/SP.2016.80.49

Л.В. Квашнина



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

50 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  8(80)/2016

Читайте нас на сайте: http://med
expert.com.ua

НААК, может быть обусловлен различными ферментными
дефектами, основными из которых являются [1]:

• недостаток глутаминазы, трансформирующей глу�
тамин в глутаминовую кислоту и аммиак;

• дефицит ГГФРТ, обеспечивающего синтез пури�
новых оснований (гипоксантина и гуанина) 
и нуклеотидов (инозинмонофосфат и гуанозинмо�
нофосфат);

• гипопродукция уриказы, превращающей мочевую
кислоту в более разведенный алантоин;

• избыток ФРПФС, катализирующий процесс синте�
за фосфорибозилпирофосфата из аденозин�3�фос�
фата и рибозо�5�фосфата;

• гиперактивность ксантиноксидазы, окисляющей
гипоксантин в ксантин и мочевую кислоту.

Клинические проявления НААК
Одним из самых ярких и хорошо известных врачам

симптомов НААК является ацетонемический синдром
(синдром кетонемии, периодическая ацетонемическая
рвота), который требует применения своевременных
мероприятий для коррекции нарушенного обмена
веществ. Ацетонемия (синоним кетонемия) — наличие 
в крови кетоновых тел (КТ): ацетона, ацетоуксусной 
и β�оксимасляной кислот, которые являются продуктами
неполного окисления желчных кислот и образуются при
распаде кетогенных аминокислот. Основная часть кетоно�
вых тел окисляется в цикле Кребса до углекислоты 
и воды; частично кетоновые тела используются для синте�
за стеринов, высших жирных кислот, фосфатидов, заме�
нимых аминокислот. Увеличение содержания КТ в крови
и моче способствует усилению кетогенеза в печени, угне�
тению кетолиза и ресинтеза высших жирных кислот, 
а также частично поражению путей выделения кетоновых
тел [1,4,7].

Классификация ацетонемического синдрома:
1. Первичный ацетонемический синдром.
2. Вторичный ацетонемический синдром, который

сопровождает:
— декомпенсированный сахарный диабет;
— гиперинсулинизм;
— инсулиновую гипогликемию;
— гликогеновую болезнь;
— тиреотоксикоз; 
— инфекционный токсикоз; 
— черепно�мозговые травмы; 
— опухоли мозга в области турецкого седла; 
— болезнь Иценко—Кушинга; 
— лейкемию;
— гемолитическую анемию;
— голодание;
— другие состояния.
Факторы, способствующие более легкому возникно�

вению гиперкетонемии у детей:
• пониженная толерантность к жирам;
• более интенсивные процессы гликолиза и липолиза

в связи с повышенными энергетическими потребно�
стями растущего организма.

Патогенез ацетонемической рвоты полностью не
выяснен. Предполагается, что у детей после перенесенно�
го инфекционного заболевания, травмы черепа, органиче�
ских заболеваний ЦНС в течение длительного времени 
в гипоталамо�диэнцефальной области остается доминант�
ный очаг застойного возбуждения, индуцирующий нару�
шения жирового обмена (усиление кетогенеза, нарушение
нормального использования КТ в связи с истощением
углеводных запасов в организме).

Могут иметь значение также аномалии конституции,
относительная несостоятельность энзимных систем пече�
ни, нарушения эндокринной регуляции метаболизма.

Провоцируют кризис эмоциональные, инфекционные,
токсические, травматические, аллергические и диетиче�
ские факторы.

В периодической зарубежной литературе широко
представлен синдром циклической рвоты, который по
клиническому течению равнозначен ацетонемическому
синдрому [6,8,11]. 

Периодическая ацетонемическая рвота впервые была
описана в 1901 году Marfan. Критический возраст ее про�
явления — 2–10 лет, к пубертатному периоду она прекра�
щается. Рвота возникает внезапно, провоцирующими
факторами ее развития являются пищевые погрешности
(большое содержание животных жиров, белков), нервно�
психические (испуг, конфликт, боль) и физические пере�
грузки, интеркуррентные заболевания. Приступу рвоты
предшествует, как правило, более или менее выраженный
период предвестников (ухудшение настроения, потеря
аппетита, головная боль, мышечные дисфункции). Воз�
можно повышение температуры до субфебрильных цифр
без видимых причин.

Рвоту, которая повторяется неоднократно и часто, не
удается ничем остановить. Даже глоток воды вызывает
приступ рвоты. За короткий промежуток времени ребе�
нок худеет, слабеет, черты лица заостряются и бледнеют.
Пульс становится слабым, артериальное давление сни�
жается. Может возникать боль в области толстой
кишки, количество мочи уменьшается. Рвота может
повторяться до 20 раз в сутки и продолжаться от не�
скольких часов до нескольких дней, в результате чего
возникает гипохлоремическая кома. Приступы могут
возникать с различной частотой. Клиническая картина
характеризуется проявлениями обезвоживания, эндо�
токсикоза. Характерным является запах ацетона 
в выдыхаемом воздухе. Лабораторные изменения харак�
теризуются гиперкетонемией, гипогликемией, гипох�
лоремией, метаболическим ацидозом, повышением
концентрационных показателей крови (гемоглобина,
гематокрита). В моче определяются следы белка,
резко положительная реакция на ацетон.

Одним из наиболее типичных проявлений нарушен�
ного пуринового обмена у детей с синдромом цикличе�
ской ацетонемической рвоты является также уратурия,
наблюдающаяся у 1/3 детей с НААК.

Установлены диагностические критерии уратных
нефропатий:

— стойкое изменение показателей пуринового обмена;
— наличие мочекислого диабета, подагры, уратного

литиаза и других урикопатий у родственников больного
ребенка; ранний возраст к моменту определения заболева�
ния почек (3–5 лет);

— патологический мочевой синдром в виде стойкой
уратной кристаллурии в сочетании с высоким уровнем
ацидо� и аммониогенеза, умеренной гематурии, незначи�
тельной протеинурии (до 1,0 г/л);

— своеобразный соматический статус, характеризую�
щийся лабильностью артериального давления, дискине�
зиями желудочно�кишечного тракта, миалгиями 
и артралгиями, приступами ацетонемической рвоты,
мигренями.

Первое место по частоте среди жалоб при уратных нефро�
патиях занимает боль в животе и пояснице, дизурические
расстройства. Еще родителей беспокоит снижение аппетита у
ребенка, тошнота, головная боль, быстрая утомляемость.
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У части детей отмечается снижение альбуминов 
и повышение β�липопротеидов крови, показатели холе�
стерина не меняются, тогда как при смешанной (уратно�
оксалатной нефропатии) наблюдается гиперхолестерине�
мия и гипер�α2�глобулинемия.

Характерным признаком является увеличение удель�
ного веса мочи, достигающего 1030–1043, и кислый харак�
тер мочи (рН 5,5±1,3) с одновременным снижением
кислотности, которая титруется. Отмечается также уве�
личение экскреции белка при уратной нефропатии 
и гиперсекреция адреналина и ксантина + гуанина.

Неврастенический синдром встречается у 84% детей 
с НААК. Он характеризуется эмоциональной лабильно�
стью, раздражительностью, изменениями в поведении.

Выделены клинические формы нервно�психических
нарушений: неврозы, невротические и патохарактероло�
гические реакции.

У детей с НААК уже с периода новорожденности
наблюдаются проявления выраженной вегетативной дис�
функции, эмоциональные расстройства и нарушения
поведения, объединяющиеся в синдром невропатии.
Центральное место в структуре синдрома занимает повы�
шенное психомоторное и аффективное возбуждение,
лабильность вегетативных функций, которая сочетается с
общей гиперестезией, быстрой истощаемостью. Наиболее
яркие проявления невропатии в первые два года жизни,
когда на первый план выступают разнообразные сомато�
вегетативные расстройства и нарушения сна. Среди сома�
товегетативных расстройств преобладают нарушения
функции органов пищеварения: частые срыгивания,
рвота, чередование поносов и запоров. Характерна изби�
рательность аппетита, который, как правило, снижен, дети
очень чувствительны к перекармливанию, введению
новых видов еды. В более позднем возрасте может
появляться «привычная рвота», в возникновении которой
важная роль принадлежит условно�рефлекторному фак�
тору (например, насильственное кормление).

Встречаются и другие вегетативные нарушения, такие
как субфебрильная температура, не связанная с соматиче�
скими заболеваниями, вазомоторные расстройства
(бледность и мраморность кожи сменяется гиперемией,
нестойкость пульса, дыхательная аритмия).

Нарушения сна проявляются затрудненными засыпа�
ниями, поверхностным характером сна, укорочением его
длительности, ранним отказом от дневного сна.

Для детей с НААК очень характерна повышенная чув�
ствительность к различным экстро�, проприо� и интеро�
цептивным раздражителям в виде усиления двигательного
беспокойства, аффективного возбуждения, плаксивости
под влиянием обычных тактильных, зрительных и слухо�
вых раздражителей, изменений состава еды и метеоусло�
вий, которые у здорового ребенка не вызывают реакции.

Период дошкольного и младшего школьного возраста
характеризуется уменьшением интенсивности соматове�
гетативных расстройств. При этом невротические
реакции становятся более разнообразными и частыми —
сохраняются нарушения сна, повышенное аффективное
возбуждение в сочетании с истощением, склонность 
к обидам и страхам.

Невротические особенности вегетативной реактивно�
сти в данном возрасте являются фоном, на котором под
воздействием различных неблагоприятных факторов
могут возникать малосимптомные невротические и
неврозоподобные расстройства (ночной энурез, логонев�
роз, ночные страхи, тики и т.д.). В более старшем школь�
ном возрасте механизмы нервно�психического реагирова�

ния становятся более зрелыми, и проявления невропатии
постепенно сглаживаются и могут исчезнуть или же сме�
ниться, с одной стороны, невротическими и неврозопо�
добными нарушениями, а с другой — патологическими
или акцентуированными чертами характера, с преоблада�
нием возбуждающего (реже астенического) типа. Суще�
ствует мнение (Ю.И. Ровда, 1990), что конституциональ�
но повышенный уровень мочевой кислоты в крови может
непосредственно влиять на психоэмоциональную сферу и
вегетативные центры, действуя как своеобразный допинг,
что объясняется близостью химической формулы моче�
вой кислоты и кофеина.

Еще М.С. Маслов (1926) отмечал, что дети с НААК
имеют ускоренное интеллектуальное развитие, и из них
чаще формируются вундеркинды. «Подагрическими
гениями» были Мартин Лютер, Чарльз Диккенс, Мике�
ланджело Буонаротти, Петр I, Карл XII, Борис Годунов.

Основные наиболее информативные диагностические
признаки нервно�артритической аномалии конституции:

Дифференциальную диагностику НААК необходимо
проводить с различными видами неврозов, ревматизмом,
инфектартритом, пиелонефритом, субфебрильными
состояниями, обусловленными хроническими очагами
инфекции, хроническим панкреатитом и наследственны�
ми аномалиями обмена пуринов — синдромом Леша—
Найхена (недостаточность гипоксантинфосфорибозил�
трансферазы).

Лечение и питание детей с ацетонемическим синдромом
и другими проявлениями НААК

Диетотерапия при ацетонемическом синдроме 
в период криза: ограничение жиров, исключение экстрак�
тивных веществ, бульонов и мясных продуктов; превали�
рование молочно�растительной пищи с достаточным
количеством углеводов. В межкризисный период диети�
ческое питание предусматривает элиминацию продуктов,
содержащих большое количество пуринов (телятина,
мясо птицы, субпродукты, мясные и рыбные бульоны,
копчености, рыбные консервы) и ограничивает расти�
тельные продукты, богатые пуриновыми основаниями 
(фасоль, горох, бобы, чечевица, грибы, щавель, шпинат,
ревень, спаржа), а также чай, кофе, какао, шоколад.
Необходимо включать в диету молоко, кисломолочные
продукты, яйца, картофель, пшеничные и крупяные изде�
лия, овощи, фрукты, ягоды. Возможно использование
цитрусовых (лимонов, грейпфрутов), в связи с их вы�

• синдром циклической ацетонемической рвоты;
• гиперурикемия (уровень мочевой кислоты 

в крови выше 268 мкмоль/л);
• уратурия;
• уратурия в период новорожденности;
• повышенная возбудимость;
• абдоминальные колики;
• сниженный аппетит;
• сниженные темпы прироста массы тела;
• нарушения функции кишечника;
• ускоренные темпы нервно�психического развития;
• нарушения сна в раннем детском возрасте;
• артралгии;
• распространенность подагры в семьях;
• распространенность функциональных нарушений нерв�

ной системы в семьях;
• распространенность сахарного диабета 

в семьях;
• распространенность в семьях мочекаменной болезни
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раженным подщелачивающим действием. Учитывая
склонность к кетозу, ограничиваются жиры животного
происхождения; наименьшими кетогенными свойствами
обладают растительные жиры. 

Для снижения концентрации мочевой кислоты 
в крови количество жидкости увеличивается до 1,5 лит�
ров в сутки, распределяясь равномерно в течение суток.
Используются щелочные и слабо минерализованные
минеральные воды («Славяновская», «Смирновская»,
«Боржоми», «Нафтуся», «Лужанская», «Поляна�Квасо�
вая», «Моршинская»), отвары шиповника, сухофруктов,
фруктовые соки.

При начальных симптомах криза:
— промывание желудка (в зависимости от состояния);
— очистительная клизма с 1–2% раствором гидрокар�

боната натрия; 
— частый прием жидкости (небольшими порциями);
— энтеросорбенты в возрастной дозировке;
— спазмолитики (дротаверин, галидор).
При развитии криза:
Лечение направлено на борьбу с ацидозом, кетозом,

дегидратацией. Внутривенно капельно введение глюко�
зосолевых растворов, расчет вводимых растворов про�
водится в зависимости от степени обезвоживания. Клас�
сификация и тактика ведения ребенка с обезвоживанием
согласно рекомендациям ВОЗ [5] представлены в приказе 
МЗ Украины № 438 от 12.05.2016 г. «Унифицированный

клинический протокол первичной медицинской помощи
«Интегрированное ведение болезней детского возраста»».

Факторы высокого риска обезвоживания у детей 
с рвотой: дети первого года жизни, особенно до шести
месяцев; с низкой массой тела при рождении; у которых
зафиксировано три и более эпизодов рвоты в течение
последних суток; которые не получали или не могли при�
нимать рекомендованный объем жидкости (поддержива�
ющая жидкость); которые были отлучены от груди 
во время болезни; с признаками недоедания. 

Примером оптимальной регидратационной смеси
может быть препарат «Ионика» производства «ФДС Лтд»
для «Евро Лайфкер Лтд», Индия/Великобритания. 
В состав 1 порошка для раствора (4,4 г) входит: глю�
козы — 2,7 г, цитрата натрия — 0,58 г, хлорида натрия —
0,52 г, хлорида калия — 0,3 грамма. Данное оральное
регидратационное средство (ОРС) создано по новой
низкоосмолярной формуле (до 245 мОсм/л) с низкой
концентрацией хлорида натрия (до 75 ммоль/л) и глю�
козы (до 75 ммоль/л). Концентрация и соотношение
электролитов и глюкозы в растворе значительно опти�
мизируют и повышают всасывание раствора в просвете
кишечника [12].

Согласно данным ВОЗ, при использовании ОРС 
со сбалансированным электролитным составом необходи�
мость во внутривенной терапии уменьшается на 33%, 
а частота рвоты — на 30% [9,10,12].

Симптом

Степень выраженности симптомов у пациента (n=35)

Уровень ацетонемии (+) Уровень ацетонемии (++)
Уровень ацетонемии 

(+++, ++++)

до 

лечения

после 

лечения

до 

лечения

после 

лечения

до 

лечения

после 

лечения

Рвота 8 0 40 0 52 0

Тошнота 15 0 10 0 20 0

Вялость, гиподинамия 12 0 45 12 43 15

Боль в животе 40 0 40 0 20 0

Отказ от еды 10 0 10 0 0 0

Запах ацетона изо рта 10 1 60 10 20 2

Сухость слизистых оболочек и кожи 0 0 60 5 25 5

t тела 0 0 10 1 0 0

Таблица 1 
Выраженность клинических симптомов у детей с ацетонемическим синдромом

Таблица 2
Интегральная шкала медицинских результатов лечения обследованных детей

Показатель 1 день 2 день 3 день

Результат лечения
Полное выздоровление 0 5 65

Значительное улучшение 0 35 30

Умеренное улучшение 5 50 5

Без изменений 95 10 0

Ухудшение 0 0 0

Переносимость
Очень хорошая 89 80 85

Хорошая 5 15 10

Удовлетворительная 5 5 5

Неудовлетворительная 1 0 0

Обострение существующего аллергического заболевания 0 0 0

Возникновение аллергических и других побочных реакций � � �

Степень удовлетворенности родителей пациентов
Полностью доволен 20 60 85

Доволен 15 30 10

Нейтральное отношение 65 10 5

Недоволен 0 0 0

Крайне недоволен 0 0 0
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При упорной неукротимой рвоте показано назначение
метоклопрамида (церукала) парентерально (для детей 
до 6 лет разовая доза составляет 0,1 мг/кг, от 6 до 14 лет —
0,5–1,0 мл), не более 1–2 раз, учитывая возможные побоч�
ные эффекты со стороны нервной системы.

При наличии возбуждения могут использоваться
транквилизаторы, при выраженном спастическом синдро�
ме парентерально вводятся спазмолитики.

После прекращения рвоты назначается достаточное
количество жидкости (вначале по 2 ч.л. каждые 
10–15 мин., затем столовыми ложками через 20 мин.,
постепенно расширяя питьевой режим).

По показаниям назначаются энтеросорбенты, липо�
тропные, желчегонные средства и гепатопротекторы.

В межкризисный период — профилактика развития
рецидивов с проведением противорецидивных курсов не
менее двух раз в год (соблюдение режима дня, рациональ�
ное питание, липотропные средства и гепатопротекторы,
при снижении экзокринной функции поджелудочной
железы — ферментотерапия [2], седативные средства 
в виде фитотерапии).

Оценка эффективности препарата «Ионика» в ком�
плексном лечении ацетонемического синдрома в период
приступа была проведена у 35 детей 2–5 лет на 1, 2 
и 3 день лечения. В качестве критериев эффективности
были использованы клиническая симптоматика и уро�
вень ацетонемии. 

Как видно из результатов исследования, представлен�
ных в таблицах 1–2, препарат «Ионика» обеспечивает
эффективную регидратацию и дезинтоксикацию, а также
способствует быстрому купированию ацетонемии у детей
с ацетонемическим синдромом в течение трех дней 
в составе комплексного лечения.

Отсутствие побочного, токсического и аллергизирую�
щего действия «Ионики» позволяет рекомендовать дан�
ный ОРС для широкого и успешного использования 
в схемах лечения обезвоживания разной степени выра�
женности. За счет раннего назначения терапии и быстро�
го купирования симптомов полностью отсутствовала
потребность в госпитализации и сокращалась необходи�
мость в инфузионной терапии у пациентов с рвотой при
ацетонемическом синдроме.
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ЛИТЕРАТУРА

Ацетонемічний синдром та нейро�артритична аномалія конституції у дітей: сучасні методи корекції

Л.В. Квашніна
ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ 

У статті наведена класифікація ацетонемічного синдрому у дітей; детально охарактеризована клінічна картина цього стану у дітей з нейро�
артритичною аномалією конституції. Особлива увага приділена питанням терапії, а саме лікуванню ацетонемічного синдрому у нападовий період.
Показана роль орального регідратаційного засобу «Іоніка» у комплексній терапії ацетонемічного синдрому у дітей.
Ключові слова: ацетонемічний синдром, блювота, діти, корекція.

Atsetonemichesky syndrome and neuro�arthritic constitution anomaly in children, modern methods of correction

L.V. Kvashnina
SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology of NAMS of Ukraine», Kyiv 

The article provides a classification atsetonemicheskogo syndrome in children, gave a detailed description of the clinical picture of this condition in children
with neuro�arthritic anomaly constitution. Particular attention is paid to therapy, particularly the treatment of atsetonemicheskogo syndrome pristupnaya peri�
od. The role of oral rehydration means «Ionica» in the treatment of atsetonemicheskogo syndrome in children.
Key words: atsetonemichesky syndrome, vomiting, kids correction.
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