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Гіпермобільний синдром у дітей:
принципи діагностики та лікування
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У статті узагальнено дані літератури та власні спостереження щодо клініки, діагностики та лікувально�реабілітаційних заходів у дітей із гіпермобільним

синдромом на тлі недиференційованої дисплазії сполучної тканини. Від особливостей сполучної тканини залежать процеси адаптації організму,

стабільність його органів і систем, а розуміння особливостей метаболізму сполучної тканини та раннє виявлення його порушень може скласти основу

профілактики багатьох дисфункцій і хронічних патологічних станів. Тому діти з гіпермобільним синдромом та ознаками недиференційованої дисплазії

сполучної тканини повинні проходити комплексне обстеження для встановлення функціональних змін з боку органів та систем, що забезпечить

своєчасне призначення профілактичних заходів, а за потреби — адекватного лікування.
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The article summarizes the literature data and our own findings upon the clinic, diagnosis, treatment and rehabilitation of children with hypermobility syndrome

on the background of undifferentiated connective tissue dysplasia. The peculiarities of connective tissue determine the body adaptation processes, stability

of organs and systems, and understanding of connective tissue metabolism features and early detection of its violations can use as a basis for preventive meas�

ures of many dysfunctions and chronic pathological conditions. Therefore, children with hypermobility syndrome and signs of undifferentiated connective tis�

sue dysplasia should undergo a comprehensive examination to establish the functional changes of organs and systems that will ensure the timely preventive

measures and, if necessary, appropriate treatment.
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Гипермобильный синдром у детей: принципы диагностики и лечения
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В статье обобщены данные литературы и собственные наблюдения относительно клиники, диагностики и лечебно�реабилитационных мероприятий

у детей с гипермобильным синдромом на фоне недифференцированной дисплазии соединительной ткани. От особенностей соединительной ткани

зависят процессы адаптации организма, стабильность его органов и систем, а понимание особенностей метаболизма соединительной ткани и раннее

выявление его нарушений может стать основой профилактики многих дисфункций и хронических патологических состояний. Поэтому дети

с гипермобильным синдромом и признаками недифференцированной дисплазии соединительной ткани должны проходить комплексное

обследование для выявления функциональных изменений со стороны органов и систем, что обеспечит своевременное назначение

профилактических мероприятий, а при необходимости — адекватного лечения.

Ключевые слова: гипермобильный синдром, дети, недифференцированная дисплазия соединительной ткани.
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Вступ

Загальновідомо, що стан довкілля і спосіб
життя дитини мають вплив на формуван�

ня її здоров'я. Розвиток дитячого організму може
відбуватися у несприятливих умовах навколиш�
нього середовища, супроводжуватися значним
фізичним, психологічним та емоційним наванта�
женням, що може призводити у тому числі й до
частих респіраторних захворювань. Цим
пояснюється підвищення частоти соматичної
патології (нервової, серцево�судинної системи,
шлунково�кишкового тракту) та дисфункцій
окремих органів у дитячого населення. Передусім
це стосується дітей з особливостями конституції,
зокрема з дисплазією сполучної тканини
(ДСТ), що характеризується генетичними пору�
шеннями в розвитку сполучної тканини —
дефектами волокон колагену, еластину, глікопро�
теїдів, протеогліканів і фібробластів, в основі
яких лежать успадковані мутації генів, що коду�

ють синтез і просторову організацію колагену,
структурних білків і білково�вуглеводних ком�
плексів, а також мутації генів, що кодують різні
ферменти і кофактори до них [1,5,11]. Від особли�
востей сполучної тканини залежать процеси адап�
тації організму, стабільність його органів і систем,
а розуміння особливостей метаболізму сполучної
тканини та раннє виявлення його порушень може
скласти основу профілактики багатьох дисфунк�
цій і хронічних патологічних станів. 

Прояви ДСТ дуже різноманітні і не мають
чітких клінічних ознак. Фенотипові ознаки
ДСТ дуже різноманітні, вони вивчаються та
доповнюються [5].

У клінічній практиці зазвичай лікар орієнту�
ється на фенотипові ознаки недиференційованної
дисплазії сполучної тканини (НДСТ), які
зустрічаються у від 30% до 50% дітей (табл.1).

Окрім фенотипових ознак НДСТ існують
особливості структури та функції внутрішніх
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органів. Дефекти у кожного хворого унікальні,
при цьому всеосяжне поширення в організмі
сполучної тканини визначає поліорганність
уражень при ДСТ.

Одним із проявів ДСТ є гіпермобільний син�
дром (ГС), з яким досить часто стикаються ліка�
рі�педіатри, сімейні лікарі, дитячі кардіоревма�
тологи.

Мета роботи: узагальнення даних літерату�
ри та особистих спостережень щодо клініки,
діагностики та лікувально�реабілітаційних
заходів у дітей з ГС на тлі НДСТ.  

Гіпермобільний синдром — системна особ�
ливість складу сполучної тканини, характери�
зується синдромом гіпермобільністі суглобів
(СГМС), який поєднується зі скаргами з боку
опорно�рухового апарату у вигляді артралгій,
внутрішніми і зовнішніми фенотиповими озна�
ками ДСТ, за відсутності ознак ревматичного
захворювання [2,9,18]. В основі патогенезу ГС
лежить спадковий дефект колагену, що супро�
воджується збільшенням розтягування і змен�
шенням механічної міцності структур сполучної
тканини, які входять до складу зв'язок, ентези�
сів, сухожиль, сполучнотканинних структур
серця, і призводить до підвивихів і мікротрав�
матизації суглобового апарату, порушення
роботи клапанного апарату та серцевого мяза. 

Клінічні прояви ГС різноманітні і включа�
ють як суглобові, так і позасуглобові ознаки [2].

Синдром гіпермобільності суглобів, який
є першою ознакою ГС — це стан, при якому
амплітуда рухів у суглобах дитини перевищує

норму [2,9]. Поширеність цього стану у дітей
віці залежить від віку [8,9,14]. У дітей перших
тижнів життя ГС виявляти неможливо у зв'яз�
ку з гіпертонусом м'язів. У середньому ГС
зустрічається у 71% дітей дошкільного віку та у
31,1% школярів, що становить 35–40%
у дітей молодшого шкільного віку, відзначаєть�
ся у кожної четвертої дитини 13–15 років і кож�
ної десятої 16–17 років. У маленьких дітей цей
синдром зустрічається з рівною частотою
у хлопчиків та дівчаток, а в пубертатному
періоді — частіше у дівчаток. Поширеність
цього стану в дорослій популяції становить
10–20% [2,18]. 

Для встановлення СГМС використовуються
критерії P. Beighton (1998):

— пасивне згинання метакарпального сугло�
ба V пальця на 90° в обидві сторони (1–2 бали);

— пасивне згинання I пальця в бік перед�
пліччя при згинанні в променево�зап’яст�
ковому суглобі (1–2 бали);

— перерозгинання обох ліктьових суглобів
>10 градусів (1–2 бали);

— перерозгинання обох колінних суглобів
>10 градусів (1–2 бали);

— при нахилі вперед при фіксованих колін�
них суглобах долоні торкаються підлоги
(1 бал).

Гипермобільність оцінюють у балах:
• 1 бал означає патологічне перерозгинання

суглоба на одній стороні;
• максимальна величина показника, вра�

ховуючи двосторонню локалізацію, — 9 ба�

Фенотипові

ознаки
Характеристика

Краніоцефальні
Доліхоцефалія, незрощення губи й верхнього піднебіння, коротка або крилоподібна шия,
викривлення носової перегородки, часті носові кровотечі.

Очні
Широко або близько посаджені очі, колобоми, короткі або вузькі очні щілини,
частковий птоз, прогресуюча міопія, катаракта

Порожнина рота
«Готичне» піднебіння, порушення прорізування та росту зубів, розщеплення язичка,
«географічний» язик, малий або великий рот, товсті губи з бороздками, аномалії прикусу

Вуха
Деформації вушних раковин, низьке розташування та асиметрія вух,
малі або прирослі мочки вух, відтопирені вуха, вроджена туговухість

Руки
4�й палець кісті менше 2�го, короткі й криві мізинці, син — і поліарахнодактилія,
порушення росту нігтів, нігті мають вертикальні бороздки, підвищена ламкість нігтів

Ноги
Варикозні розширення вен, плоскостопість, X�, O�подібна деформація ніг,
«сандалевидна» щілина між 1 и 2 пальцями стоп

Шкіра
Підвищена еластичність, вогнища депігментації, стрії, множинні пігментні плями,
гіперпігментація, гіпертрихоз, ангіоектазії, грижі, поперекові складки на животі,
зовнішні ознаки прискореного старіння: «зів'яла» шкіра, ранні зморшки, гравітаційний птоз 

Кістки, суглоби,
хребет

Гіпермобільність суглобів, деформації грудної клітини, плоскостопість,
сколіоз, кіфоз, spina bifidum, ювенільний остеохондроз

Статура
Астенічна статура, порушення постави, збільшення повздовжніх розмірів тіла,
гіпотрофія, зменшення індексу маси тіла

Таблиця 1
Фенотипові ознаки недиференційованої дисплазії сполучної тканини у дітей
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лів (8 — за 4 перші пункти і 1 — за 5�й
пункт).

• показник гіпермобільності має декілька сту�
пенів: легкий — 3–4 бали, середній — від 4 до
8 балів, виразна гіпермобільність — 9 балів.

Гіпермобільність суглобів є фактором ризи�
ку виникнення м'язово�суглобового больового
синдрому, підвивихів, раннього остеоартрозу.
Артралгії найчастіше зустрічаються з локаліза�
цією в колінних і гомілковостопних суглобах,
частіше асоційовані з фізичним навантажен�
ням. Причиною больового синдрому на тлі ГС
є зміна чутливості пропріорецепторів до наван�
таження суглобів [6]. При тривалих артралгіях
можлива поява ознак рецидивного синовіту
опорних суглобів у зв'язку з порушенням
фізіологічної вісі суглоба та неправильним
навантаженням суглобових структур [10].
Характерною особливістю синовіту є безпосе�
редній зв'язок із травмою та/або надмірним
навантаженням, а також відсутність системної
запальної реакції. У дітей можуть спостерігати�
ся ознаки дорсалгій із локалізацією в попереко�
вому і грудному відділах хребта, які виникають
у другій половині дня, після тривалих статич�
них навантажень, при неправильній позі
за шкільною партою [3]. Недостатність сполуч�
нотканинного фіксуючого апарату хребта під
впливом несприятливих факторів тягне за
собою компенсаторний розвиток деформацій
хребта (сколіоз) з подальшим посиленням
больового синдрому [14]. Також у відповідь на
незвичне навантаження або мінімальну травму

у пацієнтів виникають симптоми періартику�
лярного ураження (тендиніти, епікондиліти,
ентезопатії, бурсити). Слід зазначити, що
артралгії при СГМС не піддаються знеболюваль�
ній дії нестероїдних протизапальних препаратів,
що вказує на їх незапальний характер. При
огляді потенційно ураженого суглоба зазвичай
будь�яких об'єктивних ознак патології не вия�
вляється. Цей факт може бути використаний
в якості диференційно�діагностичної ознаки,
що відрізняє біль при СГМС від запальних
артропатій [10]. 

Брайтонські критерії (1998) ГС Graham
у модифікації А.Г. Беленького (2004), які най�
більш доцільно використовувати для встано�
влення діагнозу у дітей, наведені у таблиці 2.
Гіпермобільний синдром діагностується за
наявності 2 великих критеріїв або 1 великого
і 2 малих критеріїв, або 4 малих. Гіпермобіль�
ний синдром діагностується при наявності
2 малих критеріїв, якщо має місце захворюван�
ня у родича першого ступеня споріднення.
Гіпермобільний синдром виключається за
наявності ознак синдрому Марфана або син�
дрому Елерса—Данло, або будь�якого ревма�
тичного захворювання. Критерії великий 1 та
малий 1 виключають один одного, так само як
великий 2 і малий 2.

Частою скаргою у дітей з СГМС, особливо
підліткового віку, є хрускіт або клацання в
суглобах (звукові феномени гіпермобільності).
Ці явища добре вислуховуються, безболісні
і носять множинний характер, що говорить про

Таблиця 2 
Критерії гіпермобільного синдрому у дітей

Великі критерії Малі критерії

рахунок за шкалою Бейтона 4 з 9 або більше
(на момент огляду або в минулому)

рахунок за шкалою Бейтона 1–3 із 9

артралгія понад 3 міс. у 4 або більше суглобах артралгія в 1–3 суглобах або люмбалгія понад 3 міс.,
наявність спондилолізу, спондилолістезу

вивихи/підвивихи в більш ніж одному суглобі
або повторний вивих в одному суглобі

періартикулярні ураження більше 2 локалізацій
(епікондиліт, теносиновіт, бурсит тощо)

марфаноїдний тип конституції (високий зріст, худорлявість,
співвідношення розмах рук/зріст понад 1,03, співвідношення
верхній/нижній сегмент тіла менше 0,83, арахнодактилія)

особливості шкіри: тонка, гіперрозтягнута, стрії, атрофічні рубці

очні ознаки: птоз повік, міопія

варикоз, кили, спланхоптоз

Додаткові малі критерії:
1. Інші фенотипові ознаки дисплазії сполучної тканини.
2. Сколіоз
3. Hallux valgus
4. Пролапс мітрального клапана
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їх доброякісність та відрізняє від патологічного
хрускоту, який спостерігається при запальних
артропатіях [5]. Поява клацань при СГМС заз�
вичай пов'язана зі зміною режиму фізичного
навантаження, передбачає участь м'язового ком�
поненту та гіпереластичного зв'язкового апарату
в ґенезі даного феномена (ослаблення м'язів
призводить до порушення стабілізації суглоба,
гіпереластичність зв'язок — до підвивихів).

Одним із проявів ГС є клапанний синдром:
ізольовані і комбіновані пролапси клапанів
серця (найчастіше — пролапс мітрального
клапана, 70%). Пролапс мітрального клапана
(ПМК) визначається за даними еходоп�
плеркардіографії як провисання однієї або
обох стулок мітрального клапана в порожни�
ну лівого передсердя на 2 мм і більше над
рівнем мітрального кільця по горизонтальній
осі в парастернальній позиції з можливою
міксоматозною дегенерацією стулок або без
неї, з мітральної регургітацією або без неї
(ACC/AHA, RO Bonow, 2006). Пролапс
мітрального клапана при ДСТ формується
як генетично детермінований дефект синтезу
колагенових і еластичних структур, від�
кладення в стромі клапана глікозоаміногліка�
нів [4]. 

У дітей клінічні прояви ПМК спостеріга�
ються від мінімальних до значних і визнача�
ються ступенем сполучнотканинної дисплазії
серця, вегетативними і психоневрологічними
відхиленнями. У більшості дітей визначаються
різноманітні скарги на біль у грудній клітці,
періодичне серцебиття, задишку, слабкість,
можливе запаморочення. Біль у серці має пере�
важно колючий характер, триває протягом
5–20 хвилин, виникає у зв'язку з емоційною
напругою і супроводжується, як правило, веге�
тативними порушеннями: нестійким настроєм,
похолодінням кінцівок, серцебиттям. При
ПМК у дітей досить часто зустрічається по�
рушення серцевого ритму, виявлення якого
потребує проведення добового холтерівського
ЕКГ�моніторингу. Серед аритмій у дітей
з ПМК найчастіше виявляються синусова тахі�
кардія, надшлуночкові і шлуночкові екстраси�
столії, рідше — брадикардія [15]. 

На базі кардіоревматологічного відділення
Київської міської дитячої клінічної лікарні №1
був проведений аналіз клінічних ознак ГС
на тлі НДСТ у 54 дітей. Діти скаржилися на
періодичний біль у ділянці серця, відчуття сер�
цебиття, швидку втомлюваність, слабкість,
періодичний головний біль, запаморочення,

артралгії (табл. 3). Частота клінічних ознак при
ГС у дітей відображена в таблиці 4.

Усі діти були обстежені клінічно, лаборатор�
но, інструментально. Лабораторне обстеження
включало загальний аналіз крові, загальний ана�
ліз сечі, біохімічне дослідження сироватки крові
та аналіз ревмопроб. Для характеристики функ�
ціонального стану серцево�судинної системи
проводили електрокардіографію, добовий Хол�
тер�моніторинг ЕКГ. Показники гемодинаміки
аналізували за даними ехокардіографії (ЕхоКГ).
Із об'єктивних показників контролювали дина�
міку частоти серцевих скорочень (ЧСС), кіль�
кість екстрасистол за добу, зміни сегменту SТ та
QТ, які відображають процес реполяризації
у міокарді, скоротливу функцію міокарда за
даними ЕхоКГ. Дітям з артралгіями проводили
ультразвукове обстеження суглобів. 

Дослідження виконані відповідно до прин�
ципів Гельсінської Декларації. Протокол дослі�
дження ухвалений Локальним етичним коміте�
том (ЛЕК) установи. На проведення дослі�
джень було отримано поінформовану згоду
батьків дітей (або їхніх опікунів).

Таблиця 3
Скарги дітей із гіпермобільним синдромом

Таблиця 4
Клінічні ознаки гіпермобільного синдрому

Скарга Частота, %

Біль у ділянці серця 100

Серцебиття 22,2±5,7

Слабкість 83,3±5,1

Головний біль 51,9±6,8

Запаморочення 22,2±5,7

Втомлюваність 100

Періодичні артралгії 72,2±6,1

Ознаки НДСТ Частота, % 

Астенічна статура 88,9±4,3

Марфаноїдний тип конституції 46,3±6,8

Сколіоз 90,7±3,9

Рахунок за шкалою Бейтона
4 з 9 або більше

100

Артралгія понад 3 міс.
у 4 або більше суглобах

40,7±6,7

Вивихи/підвивихи більше ніж
в одному суглобі або повторний вивих
в одному суглобі

0

Періартикулярні ураження більше 2
локалізацій (епікондиліт, теносиновіт,
бурсит тощо)

9,3±3,9

Особливості шкіри: тонка, гіперрозтягнута,
стрії, атрофічні рубці 

96,3±2,6

ПМК 1 ступеня 31,5±6,3

Регургітація 1 ступеня над МК 35,2±6,5
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Ми проаналізували збіг діагнозів при напра�
вленні дітей у стаціонар (на консультацію)
та діагнозів, яки були виставлені після клініч�
ного обстеження на фоні ГС (табл. 5)

Таким чином, ГС є одним з проявів ДСТ,
а його складові можуть бути «масками» орга�
нічної патології у дітей. В організмі дитини він
створює умови для розвитку деформування,
дезорганізації тканинних структур, процесів
метаболізму органів і систем, опорно�рухового
апарату. У процесі спостереження прояви
ГС зазвичай прогресують і можуть лежати в
основі формування соматичної патології,
що вимагає своєчасної клінічної оцінки та ліку�
вально�профілактичних заходів. Попри те, що
ГС є дуже поширеним проявом ДСТ, рівень
доказовості його корекції є недостатнім. Аналіз
рекомендацій щодо корекції способу життя,
фізичних навантажень доводить той факт, що
кожній дитині з ГС повинна бути розроблена
індивідуальна програма з харчування, денного
розкладу, режиму навчання, фізичної активно�
сті [10,11].

З огляду на патогенетичну основу слабкості
сполучної тканини і багатофакторний характер
проявів при ГС, одним з важливих напрямків
впливу на його прояви є корекція порушеного
метаболізму колагену, функції фібробластів та
інших компонентів сполучної тканини. Показа�
ні курси основних груп препаратів, які прямо
або опосередковано впливають на метаболізм
сполучної тканини. Їх поділяють на декілька
груп [8]: 

• препарати, що сприяють колагеноутво�
ренню і підтримці окисно�відновних
процесів (аскорбінова кислота, вітаміни
групи В (В1, В2, фолієва кислота, В6),
мікроелементи у вигляді Cu2+, Zn2+,
Mg2+, Mn2+;

• препарати, які сприяють корекції пору�
шень синтезу і катаболізму глюкозаміно�
гліканів — хондропротектори; 

• препарати, які стабілізують фосфорно�
кальцієвий мінеральний обмін (Са2+

та  вітамін D);
• коректори біоенергетичного стану орга�

нізму — препарати аденозинтрифосфор�
ної кислоти, препарати поліненасичених
жирних кислот.

У наш час широко обговорюється роль дис�
мікроелементозів у порушенні функції сполуч�
ної тканини: недостатній вміст мікроелементів,
порушення їх обміну викликає порушення
процесів обміну сполучної тканини, при дефі�
циті магнію знижується здатність фібробластів
продукувати колаген. Ремоделізація кісткової
тканини страждає при недостатності кальцію
та вітаміну D3. Однак кальцій є антагоністом
магнію — проколагенового препарату, тому при
надмірній дозі цього препарату порушується їх
співвідношення, що забеспечує неадекватне
утворення кісткової тканини (співвідношення
кальцію і магнію у дітей має бути 2:1). Незба�
лансоване харчування може стати причиною
негативного балансу кальцію і магнію
в організмі і призвести до ще виразнішого роз�
ладу метаболізму в кістках та тканинах [6].

Серед коректорів біоенергетичного стану
організму слід звернути увагу на препарати
поліненасичених жирних кислот (ПНЖК), які
мають багатофакторний вплив на дисфункцію
органів та систем при ГС [18]. Дітям з надмірно
високим ростом та ГС вже з раннього віку реко�
мендуються продукти харчування (соєва,
бавовняна, оливкова олія, насіння соняшника),
а також препарати з підвищеним вмістом
ПНЖК класу омега�3, що мають гальмівний
ефект на секрецію соматотропного гормону,

Таблиця 5
Порівняння діагнозу при зверненні та виставленого

за результатами комплексного обстеження у стаціонарі у дітей з НДСТ

Діагноз при направленні % Діагноз після обстеження %

Цефалгії неясного генезу 7,4 Синдром ВСД на тлі
нестабільності шийного відділу хребта

7,4

Неревматичний кардит  11,1 Синдром ВСД 11,1

Екстрасистолія 20,4 Диспластична кардіоміопатія
Синдром ВСД

14,7
5,5

Реактивний артрит 22,2 Артралгії у дитини з НДСТ
Синдром Шляттера
Плоскостопість

12,9
1,8
7,4

ЮРА 7,4 Артралгії у дитини з НДСТ 7,4

Ревматизм 5,5 Артралгії у дитини з НДСТ
Синдром ВСД

3,6
1,8
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сприяючи рівномірному зростанню дитини.
Призначення вітамінів (С, А, Е), ПНЖК, які
входять до складу Омега�3, показане для нор�
малізації процесів перекисного окислення.

Протизапальна дія Омега�3 ПНЖК забезпе�
чує позитивний ефект при артралгіях у дітей
з НДСТ, відчуття болю при яких може виникати
в результаті мікротравм, зв'язок при нестабіль�
ності періартикулярних тканин дитини [12]. 

Оскільки Омега�3 ПНЖК впливають на
гуморальні та клітинні ланки імунітету, показане
їх включення в комплексне профілактичне ліку�
вання дітей, що часто хворіють, на тлі ГС. Проти�
дія Омега�3 ПНЖК прозапальним ефектам
метаболітів арахідонової кислоти (простациклін,
лейкотрієни та інші) пояснює їх лікувальну та
профілактичну дію.

Омега�3 ПНЖК впливають на електричну
нестабільність міокарда. Атиаритмічна дія
Омега�3 ПНЖК полягає в молекулярно�специ�
фічному пригніченні трансмембранних каналів,
у результаті чого подовжується неактивна фаза
та порогові рівні деполяризації у кардіоміоци�
тах, що сприяє зменшенню явищ екстрасистолії. 

Цікаві експериментальні дані про те, що до
порушення ритму серця можуть призводити зміни
складу жирних кислот фосфоліпідів внутрішніх
органів: збільшення частки насичених і зниження
ПНЖК, причому серце є органом, в якому ці зміни
виражені максимально. Зростаючий організм
дитини найбільш чутливий до дефіциту ПНЖК,
оскільки більше потребує пластичного матеріалу
для синтезу фосфоліпідів, які є важливим джере�
лом енергії для будь�якого організму. 

Ряд дослідників вважають, що одним із факто�
рів ушкодження органів та тканин у стресорних
ситуаціях, до яких можна віднести ГС, поряд зі
значним енергетичним дефіцитом, є дисбаланс

синтезу та розпаду білків, а фактори, що призво�
дять до цього, — гіперактивація симпатико�адре�
налової системи [19]. Адренореактивні системи
здатні динамічно змінюватися під впливом таких
факторів, як гіпоксія, коливання температури,
порушення метаболічної активності, гормональ�
ного статусу, а вплив кожного з цих факторів опо�
середкований порушенням фосфоліпідного скла�
ду мембран. Омега�3 ПНЖК є основним компо�
нентом фосфоліпідів клітинних мембран, що виз�
начає рідкокристалічні властивості і проникність
останніх. 

Виходячи з вищезазначеного, нами дітям
з ГС, разом з індивідуальними рекомендаціями
щодо харчування, способу життя, фізичних
навантажень, був призначений препарат
Омега�3 ПНЖК. Препарат призначався дітям
віком до 7 років по 1 капсулі на добу під час їжі;
дітям віком 7–14 років — по 2 капсули на добу
під час їжі протягом одного місяця на квартал.
Позитивна динаміка була отримана в
88,9±4,3%, що свідчить про необхідність
подальшого вивчення впливу Омега�3 ПНЖК
на клінічні прояви ГС.

Висновки

Таким чином, діти з ГС та ознаками НДСТ
повинні проходити комплексне обстеження
для встановлення функціональних змін з боку
органів та систем, що забезпечить своєчасне
призначення профілактичних заходів, а за
потреби — адекватного лікування. Потрібне
подальше вивчення впливу Омега�3 ПНЖК
у якості профілактичного та лікувального засо�
бу функціональних розладів органів та систем,
які спостерігаються у дітей із ГС на тлі НДСТ.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.

1. Абакумова Л.Н. Клинические формы дисплазии соединительной
ткани у детей / Л.Н. Абакумова. — Санкт�Петербург, 2006. — 36 с.

2. Беленький А.Г. Гипермобильность суставов и гипермобильный син�
дром: распространенность и клинико�инструментальная характери�
стика: дис. … д�ра мед. наук / А.Г. Беленький. — Москва, 2004. — 249 с.

3. Гипермобильность суставов и гипермобильный синдром � клиниче�
ские аспекты / Шостак Н.А., Правдюк Н.Г., Тимофеев В.Т., Шеметов
Д.А. // Поликлиника. — 2017. — №1. — С.49—52.

4. Земцовский Э.В. Соединительнотканные дисплазии сердца /
Э.В. Земцовский. — Политекс�Норд�Вест, 2000. — 115 с.

5. Кадурина Т.И. Дисплазия соединительной ткани: руководство для
врачей / Т.И. Кадурина, В.Н. Горбунова. — Санкт�Петербург: Элби�
СПб., 2009. — 704 с.

6. Кравченко А.И. Недифференцированная дисплазия соеди�
нительной ткани опорно�двигательной системы (диаг�

ностика, лечение) / А.И. Кравченко // Травма. — 2014. —
№1, Т.15. — С.118—124.

7. Кулешов А.В. Состояние вегетативной нервной системы у детей
с недифференцированной дисплазией соединительной ткани /
Кулешов А.В. // Педиатрия. — 2017. — №3. — С.101—106.

8. Поворознюк В.В. К вопросу о синдроме гипермобильности суста�
вов / В.В. Поворознюк, Е.И. Подлианова // Боль, суставы, позво�
ночник. — 2012. — №1 (05). — С.33—35.

9. Распространенность гипермобильности суставов в детской
популяции Твери / Иванова И.И., Гнусаев С.Ф. [и др.] //
Вестник северо�западного гос. мед. ун�та. — 2013. — Т.5,
№4. — С.94—101.

10. Сатыбалдыев А.М. Синдром гипермобильности суставов в ревма�
тологии / А.М. Сатыбалдыев // Современная ревматол. — 2017. —
№11(2). — С.68—74.

ЛІТЕРАТУРА



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

34 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  6(86)/2017

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

11. Тябут Т.Д. Недифференцированная дисплазия соединительной
ткани [Электронный ресурс] / Т.Д. Тябут, О.М. Каратыш // Совре�
менная ревматол. — 2009. — №2. — URL: http://cyberleninka.ru/ar�
ticle/n/nedifferentsirovannaya�displaziya�soedinitelnoy�tkani. 

12. Шевелёк А.Н. Влияние омега�3 полиненасыщенных жирных кислот
на биоэлектрическую активность сердца у пациентов с пароксиз�
мальной фибрилляцией предсердий / А.Н. Шевелёк // Український
кардіолог. журн. — 2014. — №2. — С.93—99.

13. Ярема Н.М. Применение омега�3 полиненасыщенных жирных
кислот для оптимизации лечения воспалительных заболеваний
суставов у детей / Ярема Н.М. // Вопросы питания. — 2017. —
№2. — С.84—90. 

14. Epidemiology of generalized joint laxity (hypermobility) in fourteen�
year�old children from the UK: a population�based evaluation /
Clinch J., Deere K., Sayers A. [et al.] // Arthritis Rheum. — 2011. —
Vol. 63(9). — P. 2819—27.

15. Fu Q. Exercise in the postural orthostatic tachycardia syndrome /
Q. Fu, B.D. Levine // Autonomic Neuroscience: Basic and Clinical. —
2015. — Vol.188. — P.86—89.

16. Graham R. The British Society for Rheumatology Special Interest Group
on Heritable Disoders of Connective Tissue. Criteria for the Benign Joint
Hypermobility Syndrome. The Revised (Brighton 1998) Criteria for the
Diagnosis of the BJHS / R. Graham, H. Bird, A. Child // J. Rheumatol. —
2000. — Vol.27. — 1777—9.

17. Joint hypermobility in children with idiopathic scoliosis: SOSORT award
2011 winner / Czaprowski D., Kotwicki T. [et al.] // Scoliosis. — 2011. —
Vol.7. — P.6—22.

18. Neki N.S. Benign joint hypermobility syndrome / N.S. Neki, A. Chhabra
// J. Mahatma Gandhi Inst Med Sci. — 2016. — Vol.21. — Р.12—18.

19. Physiotherapy management of joint hypermobility syndrome — a focus
group study of patient and health professional perspectives /
Palmer S. [et al.] // Physiotherapy. — 2016. — Vol.102. — P.93—102.

Марушко Татьяна Викторовна — д.мед.н., проф., зав. каф. педиатрии №2 НМАПО имени П.Л. Шупика. Адрес: г. Киев, ул. Богатырская, 30.
Герман Елена Борисовна — к.мед.н., врач�педиатр, врач — детский кардиоревматолог, врач ультразвуковой диагностики,
аcсистент каф. педиатрии №2 НМАПО имени П.Л. Шупика. Адрес: г. Киев, ул. Богатырская, 30. 
Олексенко О.В. — врач�кардиоревматолог, зав. отделением кардиоревматологии КГДКБ №1. Адрес: г. Киев, ул. Богатырская, 30.

Статья поступила в редакцию 11.06.2017 г.

Сведения об авторах:

АЛГОРИТМ РЕЄСТРАЦІЇ ORCID
Open Researcher and Contributor ID (ORCID) — міжнародний ідентифікатор науковця
Створення єдиного реєстру науковців та дослідників на міжнародному рівні є найбільш прогресивною та своєча�

сною ініціативою світового наукового товариства. Ця ініціатива була реалізована через створення в 2012 році проекту
Open Researcher and Contributor ID (ORCID). ORCID — це реєстр унікальних ідентифікаторів вчених та дослідників,
авторів наукових праць та наукових організацій, який забезпечує ефективний зв'язок між науковцями та результатами
їх дослідницької діяльності, вирішуючи при цьому проблему отримання повної і достовірної інформації про особу вче�
ного в науковій комунікації. 

Для того щоб зареєструватися в ORCID через посилання https://orcid.org/ необхідно зайти у розділ «For researchers»
і там натиснути на посилання «Register for an ORCID iD». 

В реєстраційній формі послідовно заповнюються обов'язкові поля: «First name», «Last name», «E+mail», 
«Re+enter E+mail», «Password» (Пароль), «Confirm password» 

В перше поле вводиться ім'я, яке надане при народженні, по�батькові не вводиться. Персональна електронна адре�
са вводиться двічі для підтвердження. Вона буде використовуватися як Login або ім'я користувача. Якщо раніше вже
була використана електронна адреса, яка пропонується для реєстрації, з'явиться попередження червоного кольору.
Неможливе створення нового профілю з тією ж самою електронною адресою. Пароль повинен мати не менше 8 зна�
ків, при цьому містити як цифри, так і літери або символи. Пароль, який визначається словами «Good» або 
«Strong» приймається системою..  

Нижче визначається «Default privacy for new works», тобто налаштування конфіденційності або доступності 
до персональних даних, серед яких «Public», «Limited», «Private». 

Далі визначається частота повідомлень, які надсилає ORCID на персональну електронну адресу, а саме, новини 
або події, які можуть представляти інтерес, зміни в обліковому записі, тощо: «Daily summery», «Weekly summery»,
«Quaterly summery», «Never». Необхідно поставити позначку в полі «I'm not a robot» (Я не робот).  

Останньою дією процесу реєстрації є узгодження з політикою конфіденційності та умовами користування. Для реє�
страції необхідно прийняти умови використання, натиснувши на позначку «I consent to the privacy policy and condit+
ions of use, including public access and use of all my data that are marked Public».

Заповнивши поля реєстраційної форми, необхідно натиснути кнопку «Register», після цього відкривається сторін�
ка профілю учасника в ORCID з особистим ідентифікатором ORCID ID. Номер ORCID ідентифікатора знаходиться 
в лівій панелі під ім'ям учасника ORCID.

Структура ідентифікатора ORCID являє собою номер з 16 цифр. Ідентифікатор ORCID — це URL, тому запис
виглядає як http://orcid.org/xxxx�xxxx�xxxxxxxx.

Наприклад: http://orcid.org/0000�0001�7855�1679. 
Інформацію про ідентифікатор ORCID необхідно додавати при подачі публікацій, документів на гранти і в інших

науково�дослідницьких процесах, вносити його в різні пошукові системи, наукометричні бази даних та соціальні мережі.
Подальша робота в ORCID полягає в заповненні персонального профілю згідно із інформацією, яку необхідно надавати.

ДО УВАГИ АВТОРІВ!



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages false
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 150
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.40
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages false
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 150
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.40
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages false
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 300
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /RUS ()
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


