
ВІСНИК Українська медична стоматологічна академія 

 
 

4 

ПЕРИНАТОЛОГІЯ* 

DOI 10.31718/2077-1096.20.3.4 
УДК: 616-006-053.2 
Артьомова Н.С., Соловйова Г.О., Калюжка О.О., Фастовець М.М., Гасюк Н.І. 
БІЛЬ У ПЕДІАТРИЧНОГО ПАЦІЄНТА З ОНКОЛОГІЧНИМ ДІАГНОЗОМ 
Українська медична стоматологічна академія, м. Полтава 

Больовий синдром є частим провідним синдромом онкологічної та онкогематологічної патології у 
дітей. Не дивлячись на курабельність чи навпаки, некурабельність стану, пов’язаний з цим станом 
больовий синдром практично завжди можливо взяти під контроль, чим значно покращити якість 
життя пацієнта та його родини. В представленій статті розглянуті причини й механізм виник-
нення больового синдрому у дітей з онкологічною та онкогематологічною патологією. Адекватне 
визначення патогенетичних механізмів та оцінка больового синдрому є основною метою первинної 
оцінки стану пацієнта, з урахуванням психосоціальної характеристики пацієнта та його родини, 
тому вкрай важливо, щоб клініцисти включали ці критерії в первинні та наступні обстеження паці-
єнтів з онкологічною патологією, щоб мати змогу забезпечити відповідними терапевтичними ре-
сурсами. Відкрита актуальність комплексного розуміння етіології та патогенетичних механізмів 
виникнення больового синдрому у дітей з онкологічною патологією, що безпосередньо впливає на 
стратегію подолання болю, який пов’язаний з пухлинним процесом, лікуванням та здійсненням ліку-
вально-діагностичних маніпуляцій у такого контингенту дітей. Для фахівців з дитячої онкології та 
онкогематології важливо діагностувати загальний больовий синдром, що супроводжує онкологічну 
патологію. Ефективне знеболення потребує ретельного спостереження за пацієнтом та синдро-
мальними реакціями під час лікування. Ідеальна комплексна оцінка больового синдрому повинна 
включати в себе обговорення мети та очікувань від терапії болю, всебічне оцінювання больового 
синдрому, його інтенсивність, характеристики та локалізацію. Висвітлені основні принципи подо-
лання больового синдрому, трьохступеневий підхід щодо терапії больового синдрому у педіатрич-
ного пацієнта з онкологічною патологією та розглянуті основні характеристики та комбінації 
груп анальгетиків для керування болем. 
Ключові слова: дитячий рак, больовий синдром, стратегія управління болем. 

Міжнародна асоціація по вивченню болю ви-
значає біль як «неприємне сенсорне та емоційне 
переживання, яке пов'язане з фактичним або 
потенціальним ушкодженням тканини чи яке ви-
значається в термінах такого ушкодження [1]. 
Біль виникає у 20-50% пацієнтів з онкологічними 
захворюваннями [2]. Близько 80% пацієнтів з 
верифікованими онкологічними діагнозами, які 
мають задавнені стадії захворювання, мають 
цей симптом, який класифікується по шкалі бо-
лю від помірного до сильного[3], при цьому ймо-
вірність виникнення больових відчуттів більше 
відзначали респонденти більш молодшого віку, 
ніж старші пацієнти [3,4]. 

Больові відчуття можуть виникати внаслідок 
декількох причин, в тому числі й ініціюватися рі-
зними методиками лікування онкозахворювання: 
діагностичні процедури, оперативне втручання, 
хіміотерапія в інтенсивному режимі й підтримую-
че лікування, променева терапія, використання 
таргетного лікування. Огляди літературних дже-
рел свідчать про біль, який виникає у близько 
60% пацієнтів, які отримують протипухлинне лі-
кування та у 35% пацієнтів, які уже отримали ін-
тенсивну хіміотерапію й основні стандартні ме-

тоди лікування та знаходяться в стадії ремісії [5]. 
Проте хронічний незлоякісний біль незначної 
або інтенсивності або помірний відмічали від 2 
до 80% пацієнтів, залежно від популяції, в якій 
проводили дослідження та способів оцінки бо-
льових відчуттів [5,6,7,8]. 

Механізм виникнення болю. Нервова система 
людини призначена для відчуття болю через но-
цирецептори (від лат. nocens «шкідливий» рецеп-
тор) – особливі структури, які  фактично є первин-
ним аферентним нейроном, який активізується 
тільки больовим подразником, тобто таким, який 
ушкоджує тканини або потенційно може призвести 
до руйнування тканин. Всі ноцирецептори поділя-
ються на дві групи: шкірні ноцирецептори та вісце-
ральні, які розташовані у внутрішніх органах. В не-
рвових закінченнях мієлінізованих волокон (А-тип) 
вони реагують на інтенсивний механічний подраз-
ник, в закінченнях немієлінізованих волокон (С-
тип) вони реагують на різноманітні типи подразни-
ків: механічні, термічні, хімічні. 

Зміни в периферичній нервовій системі 
пов’язані зі змінами натрієвих каналів, які спри-
яють ектопічній активності. Окрім того, стиму-
люються амінокислотні аферентні шляхи в 
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спинному мозку, де регуляція проведення нер-
вового імпульсу відбувається за участю глута-
мату. Рецептор N-метил-D-аспартата стимулю-
ється глутаматом, що в свою чергу збільшує 
провідність нервового закінчення та підсилює 
больові відчуття. Тобто, не всі нервові волокна, 
які беруть участь у формуванні больового синд-
рому, є ушкодженими, а компенсаторні механіз-
ми нервової системи призводять до порушення 
функції – посиленню больової провідності. Тоб-
то, внаслідок патологічних змін в організмі ство-
рена аномально функціонуюча нервова система, 
у відповідності до якої будь-який нервовий ім-
пульс буде викликати більшу, ніж очікувалося 
реакцію.  Саме цей патофізіологічний механізм 
частково пояснює виникнення невропатичного 
клінічного феномену аллодинії.  

До основних ознак нейропатичного болю від-
носять: порушення функцій периферійних чи 
центральних нервів; ушкодження нерва, вклю-
чаючи компресію, механічне та/або метаболічне 
ушкодження, інфільтрацію, ішемію; «пекучий» 
або «колючий», «стріляючий» характер болю; 
алодинія (виникнення больових відчуттів у від-
повідь на дію подразника, який в звичайній ситу-
ації біль не викликає), ніпералгезія (підвищена 
реакція на больовий подразник, наприклад на 
слабкий укол булавкою); зміна сенсорних відчут-
тів; невідповідність больових відчуттів отрима-
ному травмуючому чиннику. 

Принципи контролю болю та анальгетична 
терапія 

В умовах проведення знеболюючої терапії іс-
нує ряд взаємопов’язаних кроків, які допомога-
ють вибудувати адекватну стратегію терапії бо-
лю у онкологічних пацієнтів в педіатрії [7] 

1. Знеболення повинно бути частиною ком-
плексної оцінки патології.  

2. Лікарю необхідно проводити оцінку та ке-
рування фізичними, емоціональними (психологі-
чними) та соціальними аспектами болю у онко-
логічного пацієнта. 

3. Намагайтеся подолати біль одночасно з 
виявленням та терапією причини болю. 

4. Індивідуальний контроль больових відчут-
тів – жодна зі стратегій чи способів не зможе 
«відключити» повністю больові відчуття.  

5. Не використовуйте плацебо. 
6. Обирайте найбільш прості й доступні ме-

тоди подолання болю. 
7. Поєднуйте фармакологічні та нефармако-

логічні методи. 
8. Скористайтеся порадою консультантів бо-

лю, якщо перші спроби подолати больові відчут-
тя виявилися безуспішними. 

Всесвітньою організацією охорони здоров’я 
(ВООЗ) запропонована достатньо проста та вже 
протестована трьохетапна модель контролю бо-
лю при онкологічних захворюваннях [7]:  

1. Біль персистуючий або збільшується - не-
наркотичні анальгетики ± адьювантні засоби 

2. Біль персистуючий або наростає – опоїдні 

анальгетики при легкому або помірному болю ± 
адьювантні засоби ± ненаркотичні анальгетики 

3. Звільнення від болю – наркотичні анальге-
тики при помірному або сильному болю ± адью-
вантні засоби ± ненаркотичні анальгетики. 

У разі наявності легкого болю (від 1 до 3 з 10 
балів за аналоговою шкалою) – початок з 1 кроку. 

У разі помірного болю (від 4 до 6 з 10 балів за 
аналоговою шкалою) – початок (або перехід) 
з/на крок 2. 

При сильному болю (від 7 до 10 за аналого-
вою шкалою – початок з 3 кроку). 

Крок 1 – Ненаркотичні анальгетики 
Всі ненаркотичні анальгетики, які рекомендо-

вані на першому кроці ВООЗ мають максималь-
ний ефект знеболення при використанні загаль-
нотерапевтичної рекомендованої дози, при пе-
ревищенні якої не можна очікувати знеболення, 
проте достатньо часто виникає токсичний ефект. 
Основна дія неопоїдних анальгетиків – інгібу-
вання простагландинів, які відіграють важливу 
роль регуляції в гомеостазі та інгібують циклоок-
сигеназу (ЦОГ).  

Ізофермент ЦОГ-1 бере участь в синтезі про-
стагландинів, що здійснюють стимуляцію синте-
зу тромбоксану А2; неіндуцибельний ізофермент 
ЦОГ-2 модулює ефекти тромбоксана на тонус 
судин та функцію тромбоцитів; ЦОГ-3 має ана-
льгетичні та антипіретичні ефекти, діє виключно 
в межах гемато-енцефалічного бар’єра. Неселе-
ктивні нестероїдні протизапальні засоби ібупро-
фен та напроксен мають здатність до інгібуван-
ня усіх трьох ізоформ. Селективні препарати 
(целекоксиб) інгібують тільки ЦОГ-2 та ЦОГ-3.  

Нестероїдні протизапальні засоби (НПЗЗ) є 
ефективними анальгетиками першого етапу 
знеболення. Вони також можуть виступати в ролі 
коанальгетиків. Дози препаратів для отримання 
знеболюючого ефекту можуть бути нижчими, ніж 
загальнотерапевтичні дози, які використовують 
для досягнення протизапального ефекту. НПЗЗ 
працюють через інгібування ЦОГ, яка перетво-
рює арахідонову кислоту в запальні простаглан-
дини. Простагландини впливають на синаптичні 
зв’язки в спинному мозку, чим сприяють виник-
ненню болю запалення в периферійних ткани-
нах, через що можна зробити висновок, що інгі-
бітори ЦОГ мають знеболюючий ефект через 
вплив на периферійну й центральну нервову си-
стему. НПЗЗ зменшують больові відчуття через 
стимуляцію ноцирецепторів. Більше того, є гру-
па ноцирецепторів, які активізуються тільки під 
час запалення. Це можна пояснити тим, чому 
НПЗЗ можуть бути такими корисними в поєднан-
ні з наркотичними анальгетиками при сильному 
болю. 

Кроки 2 та 3 сходинки ВООЗ пов’язані з опоїдами.  
Наркотичні анальгетики можна класифікувати 

за активністю у відношенні опоїдних рецепторів: 
μ, κ и δ. Ці μ-, κ- и δ-рецептори розташовуються 
як периферійно, так і центрально. Опоїди мо-
жуть діяти як повні агоністи, часткові агоністи 
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(бупренорфін) та змішані агоністи-антагоністи 
(налбуфін, буторфанол та дезоцин). Ці препара-
ти впливають на внутрішньоклітинні рівні калія 
та кальція, змінюючи поріг чутливості нервового 
синапса для збудження та його схильність до 
вивільнення нейромедіаторів, тим самим пригні-
чують передачу та сприйняття ноцицептивного 
сигналу. Більшість наркотичних анальгетиків, які 
корисні для купіювання болю при онкологічних 
захворюваннях, є повними агоністами. За три-
валістю дії вони всі класифікуються на препара-
ти з короткочасною та тривалою дією. Морфін 
має короткочасну дію та потребує частого вве-
дення для підтримки знеболюючого ефекту. Пе-
роральні (морфін, оксикодон, оксиморфон) та 
трансдермальні (фентаніл) препарати з пролон-
гованим вивільненням та пероральні опоїди з 
тривалим періодом напіввиведення (метадон, 
леворфанол, які наразі не застосовуються в 
Україні для терапії больового синдрому у дітей, 
але успішно використовуються колегами інозем-
них провідних онкологічних педіатричних клінік) 
мають переваги для лікування стійкого больово-
го синдрому. Наркотичні анальгетики є препара-
тами вибору у разі наявності помірного чи вира-
женого больового синдрому, який є проявом но-
цицептивного, невропатичного чи змішаного ва-
ріантів больового синдрому. У разі виникнення 
невропатичного болю використання тільки нар-
котичних анальгетиків недостатньо й необхідно 
поєднувати з прийомом адьювантних анальгети-
ків. Фактично, важливою клінічною ознакою того, 
що у больового синдрому може бути невропати-
чний компонент є саме те, що використання ви-
соких доз наркотичних анальгетиків не допома-
гає контролювати біль. Для терапії звичайного 
помірного та сильного болю у пацієнтів, які ра-
ніше не приймали наркотичні анальгетики, за-
звичай доцільно обрати пероральні опоїди, які 
містять кодеїн, гідроксикодон, оксикодон, які 
комбінуються з ацетамінофеном, парацетамо-
лом, ібупрофеном. Зазначена комбінація проде-
монструвала максимальний ефект у разі збіль-
шенні дози, але більшість пацієнтів зазначають 
задовільну анальгезію до того, як проявляється 
токсичність препаратів, яка обмежує терапію 
больового синдрому. 

Шляхи введення наркотичних анальгетиків 
різні, кожен з них має різні переваги и ризики: 
пероральній, сублінгвальний, через слизові обо-
лонки, ректально, трансдермально, підшкірно, 
внутрішньом’язово, внутрішньовенно, в епідура-
льний та інтратекальний простір. У разі перора-
льного застосування опоїди легко всмоктуються 
в шлунково-кишковому тракті та метаболізують-
ся під час першого ж проходження через печінку. 
Таким чином логічним є той висновок, що при 
пероральному прийомі наркотичних анальгетиків 
пацієнти потребують більш високих доз, порів-
няно з парентеральним введенням. Під час за-
стосування наркотичних анальгетиків більшість 
опоїдів з негайною дією потребують 20 – 40 хви-

лин для початку дії, а пікова аналгезія досяга-
ється протягом 45 – 60 хвилин від початку при-
йому. Ректальний шлях введення препарату до-
зволяє метаболічних змін в печінці після першо-
го проходження.  

Внутрішньом’язове введення не рекомендо-
ване ВООЗ через багаточисельні недоліки цього 
шляху введення: болісні відчуття під час вве-
дення, непередбачувана абсорбція, можливість 
фіброзу тканин та абсцесів в місці введення, а 
також швидке зниження знеболюючого ефекту. 
Підшкірне введення забезпечує аналогічну фа-
рмакокінетику з більшим комфортом для пацієн-
та, тому підшкірне введення опоїдного препара-
ту більш оптимальне перед внутрішньом’язовим. 

Внутрішньовенне введення показано для 
проведення післяопераційного знеболення або 
при інших обставинах, коли функція абсорбції 
шлунково-кишкового тракту обмежена, пацієнти 
не можуть ковтати або необхідні швидкі або точ-
но адаптовані ефекти. Внутрішньовенне вве-
дення призводить до максимального знеболення 
в діапазоні від моментальної дії («на кінчику гол-
ки») до 20 хвилин, залежно від характеристик 
кожного анальгетичного засобу. Знеболення, яке 
може контролювати сам пацієнт (або його бать-
ки, опікуни у разі, якщо це дитина) є найбільш 
ефективним та рекомендованим засобом парен-
терального виду знеболення.  

Нейроаксіальне введення при інтратекаль-
ному чи епідуральному знеболенні рекомендо-
вано тільки для невеликої групи пацієнтів. 

Отже, зупинимося більш детально на причи-
нах виникнення болю у пацієнтів з онкологічною 
патологією. 

Післяопераційний біль. Найбільш очікуваний 
симптомокомплекс після проведеного оператив-
ного втручання. Порівнюючи дослідження вітчи-
зняних та зарубіжних фахівців з терапії болю, 
нами виявлено значну різницю в схемах знебо-
люючої терапії, яка призначається в післяопера-
ційному періоді дітям. Так, в дослідженнях зару-
біжних авторів зазначається, що після прове-
дення ортопедичних та хірургічних втручань в 19 
– 35% випадків призначались наркотичні аналь-
гетики, а дозування та кратність введення мали 
значну різницю в різних педіатричних клініках 
[ 8, 9], що дозволяє зробити висновок про необ-
хідність розробки рекомендацій для стандарти-
зації використання наркотичних анальгетиків в 
педіатричній практиці. 

Інфузійний больовий синдром. Внутрішньо-
венні інфузії хіміопрепаратів можуть викликати 
наступні механізми виникнення больових синд-
ромів [10,11,12]: 

– венозний спазм, який може купіюватися 
вповільненням швидкості інфузії та/або накла-
данням теплого сухого компресу; 

- хімічний флебіт, який виникає внаслідок хі-
міотерапевтичних інфузій та введенням нехіміо-
терапевтичних препаратів (калію хлорид, гіпер-
осмолярні розчини)[13]; 
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– естравазати розчинів, які супроводжуються 
сильним болем з наступним виникненням дефе-
ктів оточуючих тканин [14]; 

– больові відчуття, які пов’язані з введенням 
розчинів антрациклінів (венозна реакція загост-
рення наприклад при введенні доксорубіцину), 
які проявляються місцевими реакціями – кро-
пив’янкою, болем та печінням [15]; 

– деякі хіміотерапевтичні препарати можуть 
викликати біль в місці локалізації пухлини [16]. 

Больові відчуття внаслідок виникнення муко-
зиту, що пов’язаний з лікуванням. Внаслідок ви-
користання мієлоаблятивної хіміотерапії а тера-
пії стандартної інтенсивності часто виникає важ-
кий мукозит [17]. Цитотоксичні агенти, які зазви-
чай пов’язані з виникненням мукозитів у дітей, 
це цитарабін, доксорубіцин, етопозид, 5-
фторурацил, метотрексат. Інгібітор рецептору 
епідермального фактору росту (EGFR), мульти-
таргетні  інгібітори тирозин-кінази та інгібітори 
мішені рапаміцину також можуть викликати му-
козит [17]. Факторами ризику мукозиту є локаль-
ний дизбіоз слизової порожнини рота та запаль-
ні захворювання ротової порожнини, незадові-
льна гігієна порожнини рота та молодший вік па-
цієнтів [20]. 

Оссалгії, які пов’язані з використанням коло-
нієстимулюючих лейкоцитарних факторів. Філг-
растим та пегфілграстим – рекомбінантні колоні-
єстимулюючі фактори росту гранулоцитів (G-
CSF), які збільшують проліферацію та диферен-
ціювання клітин-попередників нейтрофілів. Ос-
салгії виникають у 20-71% пацієнтів [19].  Біль 
виникає протягом 2 діб після введення препара-
ту та триває від 2 до 4 діб. Патогенетичні меха-
нізми виникнення оссалгій після застосування G-
CSF достеменно не вивчені, проте існує думка, 
що вивільнення  гістаміну, що викликає локаль-
не запалення та набряк відіграє певну роль у 
виникненні больового синдрому.  

Скелетно-м’язовий біль, який пов’язаний з 
отриманням хіміотерапії. Паклітаксел викликає 
синдром дифузної артралгії та міалгії у 10 - 20% 
пацієнтів [20]. Дифузний біль в суглобах та 
м’язах виникає через 1-2 доби після інфузії пре-
парату та триває 4-5 діб. Больові відчуття 
з’являються в м’язах спини, стегнах, плечах, ли-
тках та ступнях та посилюються під час ходи, та-
ктильний контакт навіть при зміні положення тіла 
в ліжку. Купіювання больового синдрому в цьому 
випадку відбувається внаслідок використання 
стероїдів [20]. 

Біль та променева терапія. Використання 
променевої терапії пов’язане з виникненням бо-
льового синдрому, які виникають через різні па-
тофізіологічні механізми: через позиціонування 
під час проведення променевої терапії (механіч-
ний чинник зі статичним м’язовим напруженням), 
через відтерміноване ушкодження тканин (муко-
зит, запалення слизових оболонок та шкіри в зо-
нах дії променевої терапії), тимчасове посилен-
ня больового синдрому в зоні проведення втру-

чання є потенційним побічним ефектом проме-
невої терапії метастазів кісток [21]. 

Біль у дітей з онкологічним діагнозом має різ-
ні механізми виникнення, тому керування больо-
вим синдромом можна здійснювати за допомо-
гою різних препаратів. У разі наявності відповід-
ної оцінки больового синдрому у дитини необ-
хідно також враховувати й когнітивний статус. У 
невеликої групи пацієнтів, особливо у тих, хто 
має солідні пухлини з метастазами в корінці 
спинного мозку, нервові сплетення чи крупні пе-
риферійні нерви, може виникати рефрактерний 
больовий синдром, що потребує проведення ін-
тервенційних процедур та застосування регіона-
рної анестезії, що на теренах вітчизняної педіат-
ричної медицини використовується вкрай рідко. 
Проте, навіть зважаючи на те, що терапією бо-
льового синдрому більш широко займається ди-
тячі онкологи в країнах Європи та США, тим не 
менш, літературних посилань щодо проведення 
таких процедур у педіатричних пацієнтів з онко-
логічним діагнозом недостатньо, тому рекомен-
дації щодо використання цього методу лікування 
в переважній більшості заснована на практич-
ному використанні та результатах, які отримані 
від дорослих пацієнтів. Зазначимо, що також до-
статньо обмежена кількість літературних джерел 
відносно використання  паліативної променевої 
терапії та седативної терапії у педіатричних па-
цієнтів в онкології, тому необхідно розглядати 
додаткові альтернативні методи лікування, осо-
бливо у випадку контролю больового синдрому 
наприкінці життя таких пацієнтів. 

Висновки 
Відсутність якісних досліджень терапії болю 

та його ефективності у педіатричних пацієнтів, 
що мають онкологічну патологію, підкреслюють 
важливість проведення досліджень, які спрямо-
вані на вивчення ефективності різних схем тера-
пії больового синдрому при різних онкологічних 
діагнозах, оскільки саме больовий синдром ви-
значено провідним супутнім синдромом при цій 
патології. Необхідне проведення крупних ран-
домізованих досліджень щодо вивчення управ-
ління больовим синдромом у дітей, а оскільки 
кількість таких пацієнтів відносно невелика, вва-
жаємо оптимальним проведення багатоцентро-
вих та міжнародних досліджень  за своїм охоп-
ленням. Слід відмітити, що підвищення показни-
ків загальної виживаності у дітей вимагає від 
фахівців, які займаються проблемами педіатри-
чної онкології, розробки високоякісних та науко-
во обґрунтованих рекомендацій відносно терапії 
супутніх синдромів, які зменшують якість життя 
маленьких пацієнтів та їх родин, що в свою чер-
гу призвело б до розширення можливостей й 
варіабельності догляду за такими пацієнтами та 
підвищило результати лікування. 
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Реферат 
БОЛЬ У ПЕДИАТРИЧЕСКОГО ПАЦИЕНТА С ОНКОЛОГИЧЕСКИМ ДИАГНОЗОМ 
Артемова Н.С., Соловйова Г.А., Калюжка Е.А., Фастовец М.Н., Гасюк Н.И. 
Ключевые слова: детский рак, болевой синдром, стратегия управления болью.  

Болевой синдром является частым ведущим синдромом онкологической и онкогематологической 
патологии у детей. Несмотря на курабельность или наоборот, некурабельность состояния, связанный 
с этим состоянием болевой синдром практически всегда можно взять под контроль, чем значительно 
улучшить качество жизни пациента и его семьи. В представленной статье рассмотрены причины и 
механизм возникновения болевого синдрома у детей с онкологической и онкогематологической пато-
логией. Адекватное определение патогенетических механизмов и оценка болевого синдрома являет-
ся основной целью первичной оценки состояния пациента, с учетом психосоциальной характеристики 
пациента и его семьи, поэтому крайне важно, чтобы клиницисты включали эти критерии в первичные 
и последующие обследования пациентов с онкологической патологией, для того, чтобы иметь воз-
можность обеспечить соответствующими терапевтическими ресурсами. Открытая актуальность ком-
плексного понимания этиологии и патогенетических механизмов возникновения болевого синдрома у 
детей с онкологической патологией, которая непосредственно влияет на стратегию преодоления бо-
ли, связанный с опухолевым процессом, лечением и осуществлением лечебно-диагностических ма-
нипуляций у такого контингента детей. Для специалистов в детской онкологии и онкогематологии 
важно диагностировать общий болевой синдром, сопровождающий онкологическую патологию. Эф-
фективное обезболивание требует тщательного наблюдения за пациентом и за его синдромальными 
реакциями во время лечения. Идеальная комплексная оценка болевого синдрома должна включать в 
себя обсуждение целей и ожиданий от терапии боли, всестороннее оценивание болевого синдрома, 
его интенсивность, характеристику и локализацию. 

В статье представлены основные принципы преодоления болевого синдрома, трехступенчатый 
подход к терапии болевого синдрома у педиатрического пациента с онкологической патологией и рас-
смотрены основные характеристики и комбинации групп анальгетиков для управления болью.  

Summary 
PAIN IN CHILDREN WITH CANCER DIAGNOSIS 
Artomova N.S., Soloviova H.O., Kaliuzhka O.O., Fastovets M.M., Hasiuk N.I. 
Key words: childhood cancer, pain syndrome, pain management strategy. 

Pain syndrome is commonly a leading syndrome of oncological and oncohematological diseases in chil-
dren. Whether the condition is curable or not, the pain syndrome can almost always be controlled that can 
significantly improve the quality of life of young patients and their families. The presented article highlights 
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the causes and the mechanism of the pain syndrome development in children with oncological and oncohe-
matological diseases. Adequate identification of pathogenetic mechanisms and assessment of pain syn-
drome is the main goal of the initial assessment of the patient's condition, taking into account the psychoso-
cial characteristics of the patient and his family, thus it is important for clinicians to include these criteria in 
initial and follow-up examinations of patients in order to provide appropriate therapeutic management. We 
stress on the comprehensive understanding of the aetiology and pathogenetic mechanisms of the pain syn-
drome in children with oncological diseases, which directly affect the strategy of overcoming the pain associ-
ated with the tumour process, treatment, and carrying out medical and diagnostic manipulations in such chil-
dren. It is important for specialists in paediatric oncology and oncohematology to diagnose the general pain 
syndrome, which accompanies cancerous diseases. Effective analgesia requires careful monitoring of the 
patient’s condition and his/ her syndromic reactions during treatment. The comprehensive assessment of the 
pain syndrome should include a discussion of the purpose and expectations of pain therapy, changes in pain 
intensity, characteristics and location. The article presents the basic principles of overcoming the pain syn-
drome, a three-step approach to the treatment of pain syndrome in children with oncological diseases and 
the main characteristics and combinations of analgesic groups for pain management. 

DOI 10.31718/2077-1096.20.3.9 
УДК 616.529.1-036.1-07-08-053.2 
Бабінцева А.Г., Гедеон І.В., Годованець Ю.Д., Годованець О.С., Петров В.А. 

БУЛЬОЗНИЙ ЕПІДЕРМОЛІЗ: КЛІНІЧНЕ СПОСТЕРЕЖЕННЯ  
ТА ПРАКТИЧНІ АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ  
Вищий державний навчальний заклад України  
«Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці 
Національна дитяча спеціалізована лікарня МОЗ України «ОХМАТДИТ», м. Київ 

КНП «Міська лікарня №1» Чернівецької міської ради, м. Чернівці 

Бульозний епідермоліз – гетерогенна група спадкових захворювань, яка характеризується утво-
ренням пухирів на шкірних та слизових покривах з наступним утворенням рубців. Загальна розпо-
всюдженість сягає 8-10 випадків на 1 млн. пологів, співвідношення між хлопчиками та дівчатками 
1:1. У більшості пацієнтів клінічні прояви захворювання з'являються при народженні та у віці до 1 
року. Відомі 4 основних типа БЕ: простий, межевий, дистрофічний та синдром Кіндлер. На даний 
момент ідентифіковано більше 1000 різноманітних мутацій 14 структурних генів, які призводять 
до формування різних фенотипів бульозного епідермолізу . В основі патогенезу бульозного епідер-
молізу – анормальний, втрачений або недостатній рівень специфічного протеїну, який відіграє 
ключову роль в адгезії епідермісу та дерми. У статті представлено клінічний випадок бульозного 
епідермолізу у новонародженої дівчинки та практичні аспекти лікування у ранньому неонатальному 
періоді. Дівчинка народилася від ІІ вагітності, ІІ пологів у фізіологічному терміні гестації з оцінкою 
за шкалою Апгар 8-9 балів. При народженні у дівчинки відмічалися ділянки порушення цілісності шкі-
рних покривів на  нижній кінцівці з ділянками її аплазії, китиці та відшарування слизової оболонки 
ротової порожнини. У динаміці захворювання дані ділянки піддавалися трансформації, але постійно 
утворювалися нові. Було призначене індивідуалізоване місцеве лікування з урахуванням стадії заго-
єння ран, проводилося часткове парентеральне харчування з поступовим відновленням ентераль-
ного харчування зцідженим грудним молоком через оро-гастральний зонд. Можливість проведення 
консультування зі спеціалістами, які займаються проблемами надання допомоги дітям з бульозним 
епідермолізом, а також тісний контакт з батьківськими організаціями, беззаперечно сприяють на-
данню професійної допомоги пацієнтам даної когорти, особливо в ранньому неонатальному періоді.   
Ключові слова: дистрофічний бульозний епідермоліз; новонароджений; ранній неонатальний період; клінічний випадок. 
Робота є фрагментом науково-дослідної роботи кафедри педіатрії, неонатології та перинатальної медицини «Хронобіоло-
гічні аспекти діяльності серцево-судинної системи дітей шкільного віку з порушеннями артеріального тиску» (номер дер-
жавної реєстрації 0117U002357, термін виконання 02.2017-12.2021 рр.) 

Вступ 
Бульозний епідермоліз (БЕ) – гетерогенна 

група спадкових захворювань, яка характеризу-
ється утворенням пухирів на шкірних та слизо-
вих покривах з наступним утворенням рубців. 
Клінічний спектр варіює від локалізованого по-
шкодження шкіри до небезпечного для життя за-
хворювання зі значними позашкірними уражен-
нями [3, 4, 7].  

За даними декількох реєстрів, загальна роз-

повсюдженість сягає 8-10 випадків на 1 млн. по-
логів, співвідношення між хлопчиками та дівчат-
ками 1:1. У більшості пацієнтів клінічні прояви 
захворювання з'являються при народженні та у 
віці до 1 року [7]. 

Відомі 4 основних типа БЕ: простий, меже-
вий, дистрофічний та синдром Кіндлер, які зовні 
проявляються утворенням пухирців та не мо-
жуть бути розпізнані в антенатальному періоді 
[3]. На даний момент відомо більше 1000 різно-


