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В на ча ле ста тьи ука зы ва ют ся имя, от че ст во, фа ми лия ав то ра, уче ная сте пень, зва ние, 
ме с то ра бо ты, го род. К при ме ру: «И.И. ИВА НОВ, док тор ме ди цин ских на ук, про фес-
сор, ака де мик РАН, П.П. ПЕ Т РОВ, кан ди дат ме ди цин ских на ук, до цент РМА НПО, 
СПбГМУ, Моск ва, Санкт-Пе тер бург. АЛ ЛЕР ГИ ЧЕ С КИЙ РИ НИТ». Обя за тель но ука зы-
вать клю че вые сло ва и крат кое со дер жа ние ста тьи. Для те зи сов до пол ни тель но 
ука зы ва ют ся на уч ный ру ко во ди тель и за ве ду ю щий ка фе д рой. Ста тья долж на быть 
на пи са на в ви де ре ко мен да тель ной лек ции по ле че нию для прак ти ку ю ще го вра ча. 
Объем ста тьи – 18 000 зна ков (7 стра ниц шриф том Times, кег лем 12 че рез 1,5 
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ме с то ра бо ты (уч реж де ние, от де ле ние), а так же ад рес ме с та ра бо ты с ука за ни ем 
поч то во го ин дек са, те ле фо на. Все обозначения даются в системе СИ. Торговое 
на зва ние ле кар ст вен но го сред ст ва ука зы ва ет ся с заглавной буквы, дей ст ву ю ще го 

ве ще ст ва – со строч ной («ма лень кой») бук вы. При ла га е мый спи сок ли те ра ту ры 
дол жен со дер жать не бо лее 25 на и ме но ва ний. Ри сун ки, таб ли цы и схе мы, ил лю с т-
ри ру ю щие ма те ри ал ста тьи, долж ны быть про ну ме ро ва ны, к каж до му ри сун ку да ет-
ся под пись и при не об хо ди мо с ти объ яс ня ют ся все ци ф ро вые и бук вен ные обо зна-
че ния. Ма ло упо тре би тель ные и уз ко спе ци аль ные тер ми ны, встре ча ю щи е ся в ста тье, 
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Ува жа е мые кол ле ги!

Педиатр свою профессиональную 

деятельность посвящает лечению детей. 

Хотелось бы напомнить о значимости 

педиатрии как специализации и о том, 

как она зарождалась.

Основоположники педиатрии по 

крупицам собирали необходимую 

инфор мацию и определяли симптомы 

заболеваний, распространенные в дет-

ской популяции, доказывая, что лечение 

детей в корн е отличается от лечения 

взрослых из-за характерных анатомиче-

ских, физиологических и психологиче-

ских особенностей. Они находили кли-

нические подтверждения тому, что в 

детском возрасте возникают заболева-

ния, редко встречающиеся у взрослых. 

Например, рахит возникает исключи-

тельно в раннем детском возрасте и 

требует незамедлительного лечения для 

предотвращения инвалидизации. Кроме 

того, такие заболевания, как скарлатина, 

инфекционный мононуклеоз и корь, 

были выделены в качестве отдельных 

нозологических форм благодаря знани-

ям выдающегося педиатра профессора 

Н.Ф. Филатова. В 1872–1874 гг. он изу-

чал детские болезни, работая в клини-

ках и больницах Вены, Праги, Гейдель-

берга. Его дальнейшая научная, врачеб-

ная, педагогическая деятельность была 

связана с Москвой, а именно с детской 

больницей на улице Брон ной и меди-

цинским факультетом университета. Н.Ф. 

Филатов создал школу педиатров, осно-

вал Москов ское общество детских вра-

чей (1892). Он спас тысячи детских 

жизней, следуя своему убеждению, что 

лечение детей требует особенного под-

хода, т. к. организм ребенка не просто 

сильно отличается от организма взрос-

лого, но и в разные периоды детства – 

от рождения до юности – имеет колос-

сальные отличия. Особого внимания 

заслуживает вклад Н.Ф. Филатова в 

борьбу с детскими бактериально-вирус-

ными инфекциями. Благодаря определе-

нию первых признаков гриппозных 

осложнений, подробно описанных про-

фессором в конце XIX в., педиатрам по 

сей день удается в периоды эпидемии 

гриппа предотвратить грозные ослож-

нения и спасти детские жизни. 

Одним из выдающихся учеников

и последователей профессора Н.Ф. 

Фила това стал Г.Н. Сперанский, который 

воспринял лучшие традиции филатов-

ской школы:  проникновенное внима-

ние к ребенку, умение распознавать 

едва уловимые симптомы заболевания. 

Он сумел собрать и опубликовать мате-

риалы лекций профессора, сделав их 

доступными для будущих поколений 

врачей. Сформи ровав свое, оригиналь-

ное отношение к педиатрии как к науке 

о ребенке, учитывая высокую детскую 

смертность в России, Сперанский заду-

мался над проблемой профилактики 

заболеваний. Он сформулировал свою 

позицию следующим образом: «Надо 

не только лечить больных, но и выра-

щивать здоровых детей и делать это с 

самого рождения». Этому принципу 

необходимо следовать и в современ-

ной педиатрии. В 1905 г. Сперанский 

стал первым в России педиатром, кото-

рый появился в родовспомогательном 

учреждении Московского воспитатель-

ного дома, до этого времени в родиль-

ные дома педиатры не допускались. 

Это положило начало наблюдению за 

развитием ребенка с момента рожде-

ния и после выписки из родильного 

дома, а также способствовало появле-

нию специализированных учрежде-

ний:  амбулаторий и молочных кухонь 

для детей раннего возраста, яслей, 

домов матери и ребенка, организации 

выставок по охране материнства и 

младенчества. Профессор Г.Н. Спе ран-

ский щедро делился собственным опы-

том, выступая с докладами на заседани-

ях Общества детских врачей. В 1914 г. 

были опубликованы два выпуска 

«Материалов по изучению грудного воз-

раста» под его редакцией. В 1916 г. 

начал издаваться журнал «Вопросы 

охраны материнства и младенчества» 

под редакцией А.К. Раухфуса. 

В 1921 г. в обстановке Гражданской 

войны Г.Н. Сперанский был назначен 

руководителем 13-го отделения – отде-

ления для подкидышей Дома охраны 

младенца (ДОМ) Нарком здрава РСФСР. 

Вскоре он был избран главным врачом 

этого учреждения. Со временем 13-е 

отделение приобрело статус клиники, 

где врачи, кроме лечения детей, на регу-

лярных конференциях разбирали слож-

ные и интересные случаи, обменивались 

опытом: в тот период только так они 

могли совершенствоваться профессио-

нально. В 1922 г. ДОМ был реорганизо-

ван в Государственный научный инсти-

тут охраны материнства и младенчества 

(ГНИОММ) с пятью научными кафедра-

ми на базе отделений. Его возглавил

Г.Н. Сперанский. В 1925 г. институт был 

причислен к высшим научно-исследова-

тельским и педагогическим учреждени-

ям. Именно здесь была создана первая в 

стране кафедра патологии раннего дет-

ского возраста, и Г.Н. Сперанский стал ее 

руководителем. В 1931 г. открылся Цент-

ральный институт усовершенствования 

врачей (ЦИУв) – сегодня это всем 

извест ная Российская медицинская ака-

демия непрерывного профессиональ-

ного образования. При нем была созда-

на научная кафедра педиатрии, которая 

стала важнейшим центром повышения 

профессиональной квалификации педи-

атров. 

Сегодня мы часто слышим про модер-

низацию и введение семейных врачей в 

первичное звено здравоохранения. 

Однако при реализации такого подхода 

в некоторых республиках бывшего 

Совет ского Союза была допущена 

серьезная стратегическая ошибка, доро-

го стоившая здоровью детского населе-

ния: педиатров заменили семейными 

врачами. Именно непрерывное медицин-

ское образование каждого специалиста 

в своей области является залогом успеш-

ного лечения пациентов, и это особенно 

важно в педиатрической практике! 

Ирина Николаевна Захарова,

д.м.н., профессор, главный редактор 
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и подростков. В 2011 г. защита докторской диссер-

тации: «Периодическая болезнь у детей: клинико-

генетические аспекты и современные подходы к 

лечению». Является членом Международного 

общества детских гастроэнтерологов, гепатологов 

и нутрициологов (ESPGHAN, full member); детских 

ревматологов (PRESS), Pediatric Rheumatology 

International Trial Organization; по изучению ауто-

воспалительных заболеваний (ISSAID). Автор более 

130 научных публикаций.

Захарова Ирина Николаевна, д.м.н., профессор, 

заслуженный врач Российской Федерации, заве-

дующая кафедрой педиатрии ГБОУ ДПО РМАНПО 

МЗ РФ, главный педиатр Цент рального федераль-

ного округа России, почетный профессор ФГБУ 

НЦЗД РАМН; председатель Диссертаци онного 

Совета по педиатрии и детской хирургии. Полный 

член Европейского общества педиатров, гастро-

энтерологов и детских гепатологов (ESPGHAN).

Османов Исмаил Магомедович, д.м.н., профессор 

кафедры госпитальной педиатрии им. академика 

В.А. Таболина п/ф ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н.И. Пиро-

гова МЗ РФ. Главный внештатный детский специа-

лист нефролог, главный врач Детской клинической 

больницы им. З.Л. Башляевой ДЗМ, директор 

Университетской клиники педиатрии ГБОУ ВПО 

РНИМУ им. И.И. Пирогова МЗ РФ. Является почет-

ным профессором Университета Баффало, (штат 

Нью-Йорк, США).

Раанан Шамир (Raanan Shamir), д.м.н., профессор 

педиатрии Медицинского факультета имени 

Саклера Университета в городе Тель-Авив, руко-

водитель Института гастроэнтерологии, гепатоло-

гии и питания Детского медицинского центра 

Шнайдера, Израиль. Президент Европейского 

общества детских гастроэнтерологов, гепатологов 

и нутрициологов – ESPGHAN (2016–2019). Сфера 

научных интересов: детская гастроэнтерология 

(целиакия, воспалительные заболевания кишеч-

ника), нутрициология, нарушения обмена веществ 

у детей.

Майкл Ленц (Michael Lentze), д.м.н., профессор 

педиатрии, руководитель Педиатрического отде-

ления Университетского медицинского центра в 

городе Бонн, Германия (2002–2012), профессор 

Медицинского университета города Тбилиси, 

Грузия. Сфера научных интересов: детская гастро-

энтерология и нутрициология.

Сания Колачек (Sania Kolacek), д.м.н., профессор, 

руководитель Педиатрического клинического 

отделения детской больницы города Загреб, 

Хорватия. Член общества детских гастроэнтеро-

логов, гепатологов и нутрициологов (ESPGHAN). 

Сфера научных интересов: детская гастроэнтеро-

логия (хронические энтеропатии, хроническая 

кишечная недостаточность, воспалительные забо-

левания кишечника), нутрициология (недостаточ-

ность питания при различных заболеваниях, про-

блемы нутритивной поддержки).

Хорхе Диас (Jorge Amil Dias), д.м.н., профессор 

педиатрии, руководитель Отделения детской 

гастроэнтерологии и педиатрии Госпиталя S. Joao 

города Порто, Португалия. Сфера научных интере-

сов: детская гастроэнтерология (воспалительные 

заболевания кишечника, эозинофильные эзофа-

гиты, моторные нарушения ЖКТ).

Петр Соха (Piotr Socha), д.м.н., профессор, руково-

дитель Отделения гастроэнтерологии и гепатоло-

гии в Мемориальном институте здоровья детей 

города Варшавы, Польша. Научный секретарь 

Европейского общества детских гастроэнтероло-

гов, гепатологов и нутрициологов (ESPGHAN). 

Сфера научных интересов: гастроэнтерология, 

гепатология и нутрициология детского возраста, 

нарушения обмена веществ у детей.

Редакционный совет номера Педиатрия  
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Меркулова Елена Павловна, д.м.н., профессор 

кафедры оториноларингологии Белорусской 

медицинской академии последипломного обра-

зования, врач высшей категории. Член Европей-

ского общества оториноларингологов, хирургии 

головы и шеи; член немецкого общества оторино-

ларингологов; член общества аудиологов РФ; 

секретарь Белорусского ЛОР-общества. Научные 

и практические интересы: проблемы тугоухости.

Балыкова Лариса Александровна, д.м.н., член-

корр. РАН, профессор, заслуженный деятель науки 

Республики Мордовия, врач-педиатр высшей 

категории, зав. кафедрой педиатрии ФГБОУ ВПО 

«Мордовский государственный университет им. 

Н.П. Огарева», директор Медицинского института, 

руководитель Мордовского регионального отде-

ления Союза педиатров России, председатель 

Республиканского общества педиатров.

Боровик Татьяна Эдуардовна, д.м.н., профессор 

кафедры педиатрии и детской ревматологии педи-

атрического факультета ГБОУ ВПО «Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова», заведующая отделением пита-

ния здорового и больного ребенка ФГАУ «Научный 

центр здоровья детей» МЗ РФ. Член Исполкома 

Союза педиатров России, Европейского научного 

общества педиатрических гастроэнтерологов, 

гепатологов и нутрициологов (ESPGHAN) и др.

Вялкова Альбина Александровна, д.м.н., профес-

сор, заслуженный врач РФ, заведующая кафедрой 

факультетской педиатрии, эндокринологии ГБОУ 

ВПО ОрГМУ МЗ РФ. Президент Оренбургского 

регионального отделения Союза педиатров 

России. Лауреат российского конкурса «Лучший 

врач России» в номинации «Врач, ученый, педа-

гог», награждена благодарностью Президента РФ 

В.В. Путина и др.

Гаращенко Татьяна Ильинична, д.м.н., профессор 

кафедры оториноларингологии ФДПО ГБОУ ВПО 

«РНИМУ им. Н.И. Пирогова МЗ РФ». Заместитель 

председателя проблемной учебно-методической 

комиссии по оториноларингологии МЗ РФ. Явля-

ется членом Президиума Национальной медицин-

ской ассоциации оториноларингологов России, 

руководитель пилотного проекта по непрерывному 

медицинскому образованию, член правления 

Всероссийского общества оториноларингологов.

Гнусаев Сергей Фёдорович, профессор, д.м.н., заве-

дующий кафедрой педиатрии педиатрического 

факультета Тверского государственного медицин-

ского университета (ТГМУ). Является главным 

внештатным детским кардиологом МЗ Тверской 

области, председателем Тверского отделения 

Союза педиатров России, член-корр. РАЕН, акаде-

миком Академии медико-технических наук (АМТН). 

Горелов Александр Васильевич, д.м.н., член-корр. 

РАН, профессор кафедры детских болезней ГБОУ 

ВПО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» МЗ РФ, 

руководитель клинического отдела инфекционной 

патологии ФБУН «Центральный НИИ эпидемиоло-

гии» Роспотребнадзора. Член Европей ской акаде-

мии педиатрии, Московского общества детских 

врачей, Национального научного общества по 

инфекционным заболеваниям. Эксперт Восточно-

Европейской группы по вакцинопрофилактике.

Дегтярева Анна Владимировна, д.м.н., высшая ква-

лификационная категория по педиатрии, профес-

сор кафедры неонатологии Первого МГМУ им.

И.М. Сеченова, руководитель научно-консультатив-

ного педиатрического отделения ФГБУ «НЦ АГиП 

им. В.И. Кулакова» МЗ РФ. В 2008 г. – защита док-

торской диссертации по теме «Дифферен циальная 

диагностика и принципы этиопатогенетического 

лечения заболеваний печени и желчных путей у 

новорожденных и детей раннего возраста». 

Жолобова Елена Спартаковна, д.м.н., профессор 

кафедры детских болезней Первого МГМУ им.

И.М. Сеченова, руководитель Московского городского 

ревматологического центра на базе МГДБ №1, глав-

ный внештатный специалист  – детский ревматолог

г. Москвы, председатель кардиоревматологической 

секции Московского общества детских врачей. Член 

редколлегии журнала «Педиатрия» и «Медицинский 

совет».

Заплатников Андрей Леонидович, д.м.н., профессор, 

декан педиатрического факультета кафедры педиа-

трии ГБОУ ДПО РМАПО. 1993 г. – защита кандидат-

ской диссертации, 2003 г. – докторская диссертация 

«Клинико-патогенетическое обосно ва ние иммуно-

терапии и иммунопрофилактики вирус ных и бакте-

риальных заболеваний у детей». Областью практи-

ческой и научной деятельности являются неонато-

логия, иммунология и патология детей раннего 

возраста. Автор более 300 научных публикаций. 

Камилова Алтиной Турсунбаевна, д.м.н., профессор 

кафедры анестезиологии, реанимации и интенсивной 

терапии в педиатрии Ташкентского института усовер-

шенствования врачей, руководитель отдела гастро-

энтерологии Республиканского специализированного 

НПЦ педиатрии МЗРУ, председатель Общест венного 

объединения детских гастроэнтерологов и нутрицио-

логов, член Все мирной организации гастроэнтероло-

гов. Имеет более 350 научных публикаций.

Климов Леонид Яковлевич, к.м.н., заведующий кафе-

дрой факультетской педиатрии Ставрополь ского ГМУ, 

врач высшей квалификационной категории. Входит в 

состав исследовательской группы Всерос сий ского 

мультицентрового исследования РОDНИЧОК («Оцен-

ка обеспеченности детского населения младшей 

возРастной группы витаминОм D в РФ и аНализ 

фармакотерапии рахИта и недо ста тоЧности витами-

на D в ширОкой Кли нической практике»). 

Коденцова Вера Митрофановна, д.б.н., профессор, 

заведующая лабораторией витаминов и минераль-

ных веществ ФГБУН «ФИЦ питания, биотехнологии и 

безопасности пищи». Являлась ученым секретарем 

Проблемной комиссии «Микронутриенты и биоло-

гически активные вещества пищи» Меж ведом ст-

венного научного совета по медицинским пробле-

мам питания при Президиуме РАМН. Автор более 

500 научных публикаций.

Корниенко Елена Александровна, д.м.н., профес-

сор, заведующая кафедрой гастроэнтерологии 

факультета послевузовского и дополнительного 

профессионального образования СПбГПМУ, пре-

зидент Ассоциации детских гастроэнтерологов 

«Диреал», главный детский гастроэнтеролог 

Санкт-Петербурга.

Коровин Сергей Афанасьевич, к.м.н., доцент, заве-

дующий учебной частью кафедры детской хирур-

гии РМАПО, детский хирург высшей квалификаци-

онной категории, главный внештатный детский 

хирург Северо-Западного округа Москвы. Член 

Российского общества детских хирургов.

Котлукова Наталья Павловна, д.м.н., профессор 

кафедры госпитальной педиатрии №1 им. В.А. Табо-

лина ГБОУ ВПО «РНИМУ имени Н.И. Пирогова» МЗ 

РФ и кафедры педиатрии ГБОУ ДПО РМАПО МЗ РФ, 

врач высшей квалификационной категории. Член 

ассоциации детских кардиологов России. Лауреат 

национальной премии «Призвание» в номинации 

«За создание нового направления в медицине». 

Имеет более 300 научных публикаций.



6 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №2, 2018

Мельникова Ирина Юрьевна, д.м.н., профессор, 

врач-педиатр высшей категории, заведующая 

кафедрой педиатрии и детской кардиологии 

ФГОУ ВО «Северо-Западный государственный 

медицинский университет им. И.И. Мечникова» 

МЗ РФ. Член исполкома Санкт-Петербургского 

регионального отделения общественного объеди-

нения Союза педиатров России, Центральной 

аттестационной комиссии Северо-Западного 

федерального округа.

Минаева Наталия Витальевна, д.м.н., профессор 

кафедры педиатрии факультета ДПО Пермского 

ГМУ им. ак. Е.А. Вагнера; 2006 г. – защита доктор-

ской диссертации на тему «Особенности аллерги-

ческой патологии у детей с синдромом наруше-

ния противоинфекционной защиты». Область 

научных и практических интересов: педиатрия, 

аллергология и иммунология. Имеет более 150 

научных публикаций.

Никитина Ирина Леоровна, д.м.н., врач высшей 

категории, заведующая кафедрой детских болез-

ней ФГБУ «СЗФМИЦ им. В.А. Алмазова» МЗ РФ, 

заведующая НИЛ детской эндокринологии, заслу-

женный работник здравоохранения Читинской 

области, отличник здравоохранения РФ; главный 

педиатр Минздрава России по Северо-Западному 

федеральному округу. Имеет более 100 научных 

публикаций. Член европейских профессиональ-

ных сообществ (ESPE, ENEA), Ассоциации детских 

кардиологов России. 

Рюмина Ирина Ивановна, д.м.н., профессор кафе-

дры неонатологии ГБОУ ВПО «Первый МГМУ 

имени И.М. Сеченова», заведующая отделением 

патологии новорожденных и недоношенных детей 

ФГБУ «Научный центр акушерства, гинекологии и 

перинатологии имени В.И. Кулакова» Минздрава 

России. Член Российской Ассоциации специали-

стов перинатальной медицины, Общероссийской 

общественной организации «Российское общество 

неонатологов». Автор более 170 научных публика-

ций.

Саверская Елена Николаевна, д.м.н., профессор 

кафедры фармации Института медико-социаль-

ных технологий ФГБОУ ВПО «МГУПП», врач-

дерматовенеролог, клинический фармаколог. 

Автор более 90 научных печатных работ и учеб-

ных пособий. Член Межрегиональной обществен-

ной организации Ассоциация клинических фар-

макологов России, член Европейской ассоциации 

клинических фармакологов и терапевтов (EACPT).

Солдатова Ирина Геннадьевна, д.м.н., заместитель 

министра здравоохранения Московской области, 

начальник Управления организации медицинской 

помощи матерям и детям министерства здравоох-

ранения Московской области. В 2013 г. получила 

высшую квалификационную категорию по специ-

альности «Неонато логия», в 2015 г.  – высшую 

квалификационную категорию по специальности 

«Педиатрия». 

Сорвачева Татьяна Николаевна, д.м.н., заведую-

щая кафедрой «Диетология и нутрициология» ГОУ 

ДПО РМАПО, врач-педиатр высшей категории. 

Сфера практической деятельности – нутритивная 

поддержка соматических, хирургических, онколо-

гических пациентов и др. Является членом дис-

сертационного совета, заместителем председате-

ля проблемной комиссии «Питание здоровых и 

больных детей». Автор более 200 научных публи-

каций.

Спичак Татьяна Владимировна, д.м.н., профессор 

кафедры педиатрии и детской ревматологии педи-

атрического факультета ГБОУ ВПО «МГМУ им.

И.М. Сеченова», пульмонолог. Член Российского 

респираторного общества, Европейского респира-

торного общества (ERS), Межрегиональной ассоци-

ации по клинической микробиологии и антими-

кробной химиотерапии (МАКМАХ), эксперт 

Межрегиональной общественной организации 

«Альянс клинических химиотерапевтов и микро-

биологов». Автор более 170 научных публикаций.

Сусеков Андрей Владимирович, д.м.н., ведущий 

научный сотрудник НИЦ, профессор кафедры кли-

нической фармакологии РМАНПО. Член правления 

Национального общества по изучению атеро-

склероза (НОА), член секции «Кардионеврология» 

Все российского научного общества кардиологов; 

Европейского и Международного общества атеро-

склероза (EAS,IAS); Национальной липидной ассоциа-

ции США (NLA); Экспертного совета Diabetes India и др.

Сычев Дмитрий Алексеевич, член-корр. РАН, д.м.н., 

профессор, заведующий кафедрой клинической фар-

макологии и терапии ГБОУ ДПО РМАНПО, главный 

научный сотрудник группы клинико-фармакологиче-

ских технологий НИЦ РМАНПО, проректор по разви-

тию и инновациям РМАНПО. Является членом Экспер т-

ного совета по терапевтическим наукам ВАК России, 

Росздрав надзора, РФФИ и РНФ, а также диссертаци-

онных советов по защите кандидатских и докторских 

диссертаций при Первом МГМУ им/ И.М. Сеченова и 

НИИ фармакологии им/ В.В. Закусова РАН.

Узунова Анна Николаевна, д.м.н., профессор, заве-

дующая кафедрой пропедевтики детских болез-

ней и педиатрии Южно-Уральского государствен-

ного медицинского университета. Член Союза 

педиатров России, Европейского общества пуль-

монологов, республиканских проблемных комис-

сий по разделам педиатрии. Автор более 370 

научных публикаций.

Фурман Евгений Григорьевич, член-корр. РАН, 

д.м.н., профессор, заведующий кафедрой педиа-

трии факультета повышения квалификации и про-

фессиональной переподготовки специалистов, про-

ректор по научной работе ГБОУ ВПО «Пермский 

ГМУ им/ ак. Е.А. Вагнера» МЗ РФ. Принимал участие 

в научно-практических стажировках по педиатрии, 

детской пульмонологии и аллергологии. 

Холодова Ирина Николаевна, д.м.н., профессор 

кафедры педиатрии ГБОУ ДПО «Российская меди-

цинская академия непрерывного последипломного 

образования МЗ РФ», врач высшей категории.

1990 г. – защита кандидатской диссертации; 2005 г. – 

докторская диссертация, посвященная созданию 

реабилитационных программ для детей раннего 

возраста. В 2008 г.  – лауреат премии года прави-

тельства Москвы в области медицины, награждена 

грамотой Министерства образования РФ «Отличник 

здравоохранения».

Эрдес Светлана Ильинична, д.м.н., заведующая 

кафедрой пропедевтики детских болезней педиа-

трического факультета ГБОУ ВПО «Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова». Имеет высшую квалификацион-

ную категорию по специальности «Педиатрия». 

Постоянный лектор Национальной школы гастроэн-

терологов, гепатологов Российской гастроэнтеро-

логической Ассоциации. Является научным редакто-

ром журнала «Док тор Ру», членом редколлегии 

журналов «Вопросы современной педиатрии», 

«Вопросы детской диетологии», «Вопросы практи-

ческой педиатрии», «Экспе риментальная и клиниче-

ская гастроэнтерология», «Медицинский совет». 

Награждена грамотой МЗ РФ, нагрудным знаком 

«Отличник здравоохранения».
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МЕДИКИ РАССКАЗАЛИ, 
КАКИМ ОБРАЗОМ 
КОРМЛЕНИЕ ГРУДЬЮ 
ЗАЩИЩАЕТ ЗДОРОВЬЕ 
ЖЕНЩИН
Медиками было обнаружено, что кормле-

ние ребенка грудью на протяжении пер-

вых 6 месяцев его жизни значительно 

снижает вероятность развития диабета и 

многих других болезней у самих матерей. 

Трейси Фланиган (Tracy Flanagan) из 

госпиталя Kaiser Permanente в Окленде 

(США) рассказала, что ученым давно 

известно, что кормление грудью полезно 

и для ребенка, и для самой матери, одна-

ко раньше плюсы для женщин ограничи-

вались лишь небольшим снижением 

частоты возникновения хронических 

болезней. На самом деле, польза от этого 

гораздо более существенная – к примеру, 

женщины, которые кормят детей грудью 

на протяжении нескольких месяцев, 

уменьшают собственный риск развития 

диабета в пожилые годы жизни примерно 

на 50%. Исследования, проведенные в 

последние годы, показали, что грудное 

молоко, да и сам акт кормления, несет 

много пользы для детей: оно улучшает 

работу иммунной системы и нормализует 

микрофлору кишечника младенцев, повы-

шает их IQ в будущем и делает их более 

приспособленными к жизни. Трейси 

Фланиган вместе с коллегами попыталась 

выяснить, какие плюсы и минусы несет за 

собой кормление грудью для самих жен-

щин. С этой целью они наблюдали за здо-

ровьем примерно 1,2 тыс. молодых мате-

рей на протяжении последних 30 лет, 

посещавших их больницу и согласившихся 

участвовать в эксперименте. Оказалось, 

что кормление грудью сильнее всего вли-

яло на вероятность развития диабета – 

она снижалась на 25% у женщин, чьи дети 

пили молоко матери хотя бы месяц, и на 

48% у тех матерей, которые кормили мла-

денцев своим молоком в течение полуго-

да. По словам медиков, данная законо-

мерность была характерна и для обеспе-

ченных, и для малоимущих семей, и для 

представителей различных этнических и 

расовых групп. Причина закономерности 

пока не выяснена, однако очевидный 

положительный эффект от кормления гру-

дью, как надеются ученые, заставит и 

самих женщин, и здравоохранительные 

органы серьезнее относиться к питанию 

детей в первые дни и месяцы их жизни.

ГРУДНОЕ ВСКАРМЛИВАНИЕ СНИЖАЕТ РИСК РАЗВИТИЯ 
ГИПЕРТОНИИ
Женщины, которые кормили грудью в течение более длительных периодов времени, 

будут с меньшей вероятностью страдать от гипертонии после того, как наступит мено-

пауза.

Анализ данных демонстрирует, что грудное вскармливание оказывает положительное 

воздействие на здоровье матери и ребенка. Долгосрочное грудное вскармливание 

связывают со снижением риска развития у ребенка аллергических реакций, глютеино-

вой болезни, ожирения и сахарного диабета. Однако воздействие грудного вскармли-

вания на женский организм изучено сравнительно мало.

Повышенное артериальное давление является фактором наибольшего риска заболева-

ний и смертности. В ходе исследования был проведен анализ данных более 3000 

некурящих женщин в возрасте 50 лет и старше в период 2010–2011 гг. (Национальная 

программа проверки здоровья и питания в Корее). Ученые выявили, что те женщины, 

которые в течение жизни кормили большее количество детей и в течение более дли-

тельных промежутков времени, имеют меньший риск развития гипертонии в период 

менопаузы и постменопаузы, при этом степень ожирения и инсулинорезистентности 

ослабляет взаимосвязь грудного вскармливания и гипертонии. В частности, грудное 

вскармливание от 5 до 10 детей ведет к снижению риска развития гипертонии до 51% 

в сравнении с грудным вскармливанием 1 ребенка. Более высокие показатели дли-

тельности грудного вскармливания (96–324 месяца) снижают риск развития гиперто-

нии на 45%.

Результаты исследования подтверждают текущие рекомендации необходимости груд-

ного вскармливания и его положительного воздействия на здоровье женщины на 

более поздних этапах жизни.

ПОПЫТКИ ПЕДИАТРОВ ОБРАТИТЬ ВНИМАНИЕ НА ПРОБЛЕМЫ 
ЗДОРОВЬЯ РОДИТЕЛЕЙ ОГРАНИЧЕНЫ НЕСКОЛЬКИМИ 
ФАКТОРАМИ
Исследование демонстрирует, что педиатры понимают необходимость данного подхо-

да, но не уверены в том, входит ли это в их обязанности.

Профессиональные организации, такие как Американская академия педиатрии, реко-

мендуют педиатрам обращать внимание на проблемы со здоровьем у родителей, 

поскольку это может оказывать сильное влияние на состояние здоровья детей.

Результаты проведенного американскими экспертами исследования демонстрируют, 

что в ходе практики педиатры, предпринимая попытки внедрить меры по укреплению 

здоровья родителей, сталкиваются с такими барьерами, как недостаток времени и 

трудности в том, чтобы объяснить родителям необходимость соответствующих услуг.

В ходе исследования ученые провели опрос 1 000 педиатров и изучили данные более 

1,4 млн врачей. Особое внимание было сфокусировано на шести основных проблемах 

со здоровьем у родителей: 1) материнской депрессии; 2) потреблении табака; 3) наси-

лии в семье; 4) прививочном статусе АКДС; 5) состоянии медицинского страхования; 6) 

планировании семьи. Также оценивалась значимость данных проблем для состояния 

здоровья детей с точки зрения специалиста.

Чаще всего во время обследования педиатры обращаются к проблеме материнской 

депрессии (82,8%) и потребления табака (92,4%). Большинство опрошенных врачей 

указывают на недостаток времени для того, чтобы уделить внимание данным пробле-

мам.

Более 90% педиатров полагают, что для состояния здоровья детей важно иметь пред-

ставление о таких факторах, как материнская депрессия, потребление табака, насилие 

в семье и прививочный статус АКДС, и что обсуждение данных проблем с родителями 

входит в их обязанности.

Меры по укреплению здоровья родителей в педиатрии имеют огромный потенциал 

для поддержания здоровья целых поколений, однако необходимо понять, как усовер-

шенствовать текущие практики.
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ИССЛЕДОВАТЕЛИ 
ВЫЯСНИЛИ, ЧТО 
НЕДОНОШЕННЫЕ ДЕТИ 
ЗАВОДЯТ МЕНЬШЕ ДРУЗЕЙ
У детей, появившихся на свет раньше 

срока, в среднем меньше друзей, чем у 

их ровесников, родившихся в срок.

К счастью, эта проблема сохраняется 

недолго. Британские ученые в своем 

новом исследовании отмечают: недоно-

шенные дети в первые годы жизни 

часто становятся изгоями.  Специалисты 

из Университета Варвика проанализиро-

вали данные более 1 000 детей. 

Эксперты выяснили, что преждевремен-

но рожденные дети, как сильно недоно-

шенные, так и родившиеся почти в срок, 

хуже налаживали контакт со сверстника-

ми. К 6 годам у детей, родившихся 

вовремя, было 5 друзей, а у их недоно-

шенных ровесников – только 4. Кроме 

того, сильно недоношенные дети прово-

дили со своими друзьями на 15% мень-

ше времени. По словам родителей, свер-

стники не хотели принимать в коллектив 

таких детей. Однако в начальной школе 

все вставало на свои места.

НАЧАЛИСЬ ПРОДАЖИ 
ПОЛИСОВ НА 
ТЕЛЕМЕДИЦИНСКИЕ 
КОНСУЛЬТАЦИИ ДЕТЕЙ
Открылись продажи страховых полисов 

«Детский доктор», покрывающих дис-

танционные врачебные консультации. 

Стоимость полиса стартует от 5 900 руб.

Владелец страхового полиса «Детский 

доктор» сможет получать онлайн-кон-

сультации в любое время суток через 

мобильное приложение или по телефо-

ну. Базовая программа включает сроч-

ные консультации дежурного врача-

педиатра, плановые консультации вра-

ча-педиатра по предварительной запи-

си и консультации с врачами профиль-

ной специальности по ранее постав-

ленному диагнозу. К сервису будут под-

ключены врачи из ведущих медучреж-

дений, включая НИИ неотложной дет-

ской хирургии и травматологии. 

Премиальная версия программы за 

12,9 тыс. руб. позволит также пооб-

щаться с кандидатами и докторами 

медицинских наук и при необходимо-

сти получить очную консультацию.

ПОЧТИ ТЫСЯЧА МОСКОВСКИХ ВРАЧЕЙ СТАЖИРОВАЛАСЬ ЗА РУБЕЖОМ
Департамент здравоохранения намерен продолжать эту практику и в будущем.

За три года правительство Москвы направило на зарубежную стажировку 990 врачей, рас-

сказала заместитель руководителя Департамента здравоохранения г. Москвы Татьяна 

Мухтасарова. «За три года у нас сформировалась достаточно широкая география сотрудни-

чества: это и Швейцария, и Израиль, Бельгия, также Южная Корея, Германия, Литва», – ска-

зала Мухтасарова. Она уточнила, что стажировки для специалистов длятся около двух 

недель. В настоящее время столичные власти работают над организацией образовательно-

го курса для педиатров и терапевтов. «В Европе не так представлена педиатрическая 

служба, как у нас. Там врач общей практики – семейный врач, а мы хотим, чтобы упор на 

детство был не нивелирован, а наибольшее значение могли уделить педиатрам», – сказала 

Мухтасарова. Она добавила, что для создания специальных циклов для медицинских 

сестер уже организована совестная работа с Израилем. Обучающие циклы будут узкона-

правлены в соответствии с профилем, в котором работает специалист.

АНТИБИОТИКОТЕРАПИЯ БЕРЕМЕННЫХ УВЕЛИЧИВАЕТ РИСК 
ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ У ДЕТЕЙ
Назначение антибиотиков беременным женщинам на 18% повышает вероятность 

госпитализации детей из-за инфекционных заболеваний.

В рамках исследования ученые отобрали из национальной базы данных Дании инфор-

мацию о беременностях за период 1995–2009 гг. Медицинская информация о рож-

денных детях отслеживалась до момента первой госпитализации из-за инфекционного 

заболевания, смерти, 14-летия, эмиграции или конца 2009 г. 

Оказалось, что антибактериальные препараты получает в Дании каждая пятая бере-

менная пациентка, в течение 18 месяцев до беременности антибиотикотерапию про-

ходит 29,4% женщин. Из всех живых рожденных детей 28,6% были рано или поздно 

госпитализированы с инфекционными заболеваниями.

Оказалось, что воздействие антибиотиков на плод повышает риск инфекции у детей на 

18%. Наибольшая вероятность наблюдалась при назначении противомикробной тера-

пии ближе к родам и в случае нескольких курсов такого лечения в течение беремен-

ности. Также было отмечено небольшое увеличение риска госпитализации у детей, чьи 

матери принимали антибиотики до беременности.

ПРИЧИНА ИЗБИРАТЕЛЬНОГО ОТНОШЕНИЯ К ЕДЕ У ДЕТЕЙ 
КРОЕТСЯ В ГЕНАХ 
Сообщается, что с данным явлением сопряжены сразу две вариации генов. Обе они 

имеют непосредственную связь с рецепторами, распознающими горький вкус. Причем 

один из генов наличествует у детей, просто избегающих вкуса тех или иных продуктов, 

тогда как присутствие второго является ключевым фактором проблем с кормлением.

В настоящее время специалисты намерены разработать на основе вышеописанного 

открытия принципиально новые стратегии питания для малышей. При этом приведен-

ные выше выводы основываются на данных, полученных в результате исследования 

пищевых предпочтений и генетических профилей 153 детей. В процессе исследований 

малышей разделили на три группы, в состав первой из которых включили детей, отда-

ющих предпочтение определенным продуктам, во второй оказались те, кто демонстри-

ровал эмоциональное отношение к еде в целом, в третью попали наиболее сложные 

случаи, связанные с категорическим отказом от еды. В результате удалось выяснить, 

что представители разных групп имели ряд существенных отличий в комбинациях 

генов. Диетологи констатируют, что именно в возрасте 2–4 лет начинаются первые 

детские капризы, связанные с едой, способные позднее стать источником больших 

проблем с питанием. Педиатры же склонны полагать, что ребенок недостаточно хоро-

шо ест из-за неверного поведения родителей, которые его кормят. Однако если верить 

специалистам-генетикам, на деле все может оказаться совершенно иначе.
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В США ОТ СЕЗОННОГО 
ГРИППА УМЕРЛО УЖЕ
53 РЕБЕНКА
Вспышка сезонного гриппа в США стала 

причиной смерти 53 детей, сообщает 

Reuters. Центры по контролю и профи-

лактике заболеваний (CDC) предсказыва-

ют, что текущая вспышка может превзой-

ти по тяжести зимний сезон 2014–2015 гг. 

Эпидемический сезон 2017/18 г. длится 

в США уже 10 недель, доминирующим 

штаммом признан H3N2. Вирус регистри-

руется в 48 штатах. В начале месяце 

Роспотребнадзор сообщил, что по сово-

купному населению превышение недель-

ных эпидемических порогов заболевае-

мости ОРВИ и гриппом зарегистрирова-

но в 5 субъектах РФ. Превышение эпид-

порога по центральному городу без пре-

вышения эпидпорога в регионе зафикси-

ровано в четырех городах.

СПЕЦИАЛИСТЫ ВЫЯВИЛИ ЗАВИСИМОСТЬ УСПЕВАЕМОСТИ 
ШКОЛЬНИКОВ ОТ ИХ ФИЗИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ 
Новые исследовательские мероприятия ученых Университета Гренады показали зависимость 

успеваемости детей с их физическим развитием. Результаты экспериментов утверждают 

наличие большой массы серого вещества в ряде мозговых отделов у хорошо развитых физи-

чески детей школьного возраста. Как известно, большая масса серого вещества мозга свиде-

тельствует о высоком уровне успеваемости учащихся. В ходе экспериментальных исследова-

ний, в которых приняли непосредственное участие порядка 100 школьников, страдающих 

избыточным весом и ожирением различных степеней, ученым удалось определить прямую 

зависимость структурного развития головного мозга и детской успеваемости от уровня их 

физического развития. В частности, развитая аэробная выносливость оказывала непосред-

ственное влияние на массовую долю серого вещества в отделах премоторной коры, дополни-

тельной моторной коры, гиппокампа, хвостатого ядра, нижней височной извилины, шпорной 

коры, отвечающих за функционирование зрительных органов, развитие моторики, а также за 

способности к обучению и функции исполнения. Развитые двигательные способности, как 

выяснилось, напрямую влияют на увеличение массы серого вещества в нижней лобной и 

верхней височной извилинах, функции которых связаны с обработкой языка и чтением. 

Примечательно, что мышечная сила никак не связана с образованием серого вещества мозга. 

Исследователи также зафиксировали хороший уровень успеваемости у школьников, облада-

ющих большим количеством серого вещества в корковых и подкорковых отделах мозга, 

выработка которого обуславливалась хорошим физическим развитием детского организма.

Для лечения пневмонии у детей нередко прописываются не те 

антибиотики, которые указаны в современных рекомендациях.

Неуместное использование антибиотиков широкого спектра дей-

ствия для лечения пневмонии у детей по-прежнему распростра-

нено очень широко. В настоящее время в медицинской среде 

принимаются меры для обеспечения более правильного назна-

чения антибиотиков. Например, в 2011 г. Общество детских 

инфекционистов (Pediatric Infectious Diseases Society) и 

Общество инфекционистов (Infectious Diseases Society) Америки 

выпустили совместные рекомендации, согласно которым амокси-

циллин и пенициллин – это антибиотики, которые следует выби-

рать в первую очередь при лечении внебольничной пневмонии 

у детей. Тем не менее доктора по-прежнему нередко прописыва-

ют антибиотики широкого спектра пациентам на стационарном и 

амбулаторном лечении.

Чтобы лучше понять факторы, которые приводят к некорректно-

му назначению антибиотиков, исследователи проанализировали 

истории болезни более чем 10 тыс. детей, которые проходили 

лечение от пневмонии в детских амбулаториях, расположенных 

в сельской местности, пригороде и в городской черте Пенсиль-

вании и Нью-Джерси. Оказалось, что лишь 40,7% (4 239) детей 

был назначен рекомендованный в руководствах амоксициллин, 

в то время как 42,5% (4 430) детей были прописаны макролиды, 

а 16,8% (1745) получали лечение другими антибиотиками широ-

кого спектра.

Авторы второй работы, опубликованной в журнале Pediatrics, 

указали, что меры, направленные на содействие соблюдению 

рекомендаций 2011 г., способствуют более корректному исполь-

зованию антибиотиков для лечения пневмонии у госпитализиро-

ванных детей. Так, Дерек Виллиамс (Derek J. Williams) с коллега-

ми проанализировали, какие препараты были прописаны для 

лечения пневмонии в 28 детских больницах в период с августа 

2009 г. по март 2015 г. Авторы сделали вывод, что в целом сфор-

мулированные рекомендации влияют на врачебный выбор. До 

появления рекомендаций 2011 г. менее 10% детей, госпитализи-

рованных с диагнозом «пневмония», получали лечение пеницил-

лином. Однако к марту 2015 г. пенициллин назначали уже в 

27,6% случаев. В больницах, где проводились программы по 

соблюдению упомянутых рекомендаций, пенициллин назначали 

в 29,5% случаев, в то время как в больницах, где такие програм-

мы не были разработаны, – только в 20,1% случаев.

Адам Херш (Adam L. Hersh) из университета Юты (University of 

Utah) и Метью Кронмен (Matthew P. Kronman) из Вашингтонского 

университета (University of Washington) пояснили, что неумест-

ное использование антибиотиков по-прежнему является важной 

медицинской проблемой и наносит очевидный вред. В некото-

рых случаях (около 30%) доктора назначают антибиотики для 

лечения заболеваний, вызванных вирусами. Нередко врачи про-

писывают антибиотики широкого спектра вместо препаратов 

целенаправленного действия. Бывает, что врач назначает более 

длительный курс лечения антибиотиками, чем необходимо, или 

прописывает внутривенное введение препарата вместо более 

уместного приема внутрь. Все эти случаи неправильного приме-

нения антибиотиков вносят вклад в возникновение стойких к 

антибиотикам инфекций и ведут к тому, что пациенты тратят 

лишние деньги и могут столкнуться с потенциальными осложне-

ниями антибиотикотерапии. А. Херш и М. Кронмен считают, что 

изучение врачебных назначений и усилия, направленные на 

корректное использование антибиотиков, приведут к улучшению 

ситуации. «Предстоит еще много работы по улучшению врачеб-

ных назначений, но мы уверены, что дело идет в нужном 

направлении. Подтверждение этому – обнадеживающие резуль-

таты проведенных исследований и большое внимание медиков к 

этому вопросу», – заключают они.

ПЕДИАТРЫ ПЛОХО ОРИЕНТИРУЮТСЯ В АНТИБИОТИКОТЕРАПИИ ПНЕВМОНИИ
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БРОМГЕКСИН-АКРИХИН

Нам важно Заботиться о здоровье своих близких 
и делать Разумный выбор лекарств

Форма выпуска: 
сироп 4 мг/5 мл фл. 100 мл
таблетки 4 мг №50, 8 мг №20 

Показания к применению: заболевания 
дыхательного тракта, сопровождающиеся 
затруднением отхождения вязкой мокроты: 
трахеобронхит, бронхиты разной этиологии 
(в т.ч. осложненные бронхоэктазами), 
бронхиальная астма, туберкулез легких, 
пневмония (острая и хроническая), 
муковисцидоз*

МНН: бромгексин
Фармакотерапевтическая группа: 
отхаркивающее муколитическое средство

Разумная альтернатива 
известным западным брендам
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* Полная информация о препаратах представлена в инструкции по медицинскому применению.
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ПРЕБИОТИКИ 
ПОЛОЖИТЕЛЬНО ВЛИЯЮТ 
НА ПАМЯТЬ ДЕТЕЙ, 
СЧИТАЮТ У ЧЕНЫЕ
Сотрудники Университета Иллинойса 

полагают, что в детские смеси нужно 

добавлять пребиотики. Исследователи 

обнаружили: поросята, которым давали 

смеси с пребиотиками, значительно 

лучше справлялись с тестами на память. 

Ученые связывают это с воздействием 

пребиотиков на полезные бактерии в 

кишечнике. Животные получали смесь 

со 2-го до 33-го дня жизни. В конце 

исследования ученые собрали у живот-

ных образцы крови, тканей кишечника 

и мозга, и выяснили, что поросята, 

получавшие пребиотики, лучше справ-

лялись с тестами на память и тратили 

меньше времени на изучение знако-

мых предметов.

ПОС ЛЕРОДОВАЯ 
ДЕПРЕССИЯ У МАТЕРИ 
ПОДРЫВАЕТ ЗДОРОВЬЕ ЕЕ 
РЕБЕНКА
Не секрет, что послеродовая депрес-

сия может негативно повлиять на 

процесс формирования связи между 

матерью и новорожденным. Теперь 

ученые выяснили: из-за послеродо-

вой депрессии матери страдает здо-

ровье детей.

В исследовании приняли участие 48 

матерей и их дети. Исследователи 

определяли уровень кортизола (гор-

мона стресса) в слюне детей. Еще 

специалисты оценивали выражен-

ность симптомов депрессии у мате-

рей. Кроме того, ученые измерили 

длину теломеров у детей, когда тем 

исполнилось 18 месяцев. Теломеры – 

защитные элементы хромосом, укора-

чивающиеся по мере старения. 

Известно, что из-за стресса теломеры 

укорачиваются быстрее. 

Исследование показало: выраженные 

симптомы депрессии у матерей ока-

зались связаны с повышенными уров-

нями кортизола у их детей в возрасте 

6 и 12 месяцев. Также специалисты 

установили, что у детей с повышен-

ными уровнями кортизола теломеры 

в возрасте 18 месяцев нередко были 

короче.

НЕДОСТАТОК СНА У ДЕТЕЙ ПОВЫШАЕТ СТЕПЕНЬ РИСКА 
РАЗВИТИЯ ДИАБЕТА 
Дети, которые в той или иной степени испытывают недостаток сна, демонстрируют боль-

шую склонность к диабету второго типа, нежели их сверстники, спящие больше. Ученые 

предпочитают объяснять это тем, что каждые 60 мин дополнительного сна в ночное 

время ведут к росту мышечной массы, понижению веса и уменьшению уровня содержа-

ния глюкозы в клетках крови. Участниками недавнего эксперимента стали 4 525 детей, 

возраст которых варьировался от 9 до 10 лет. Добровольцам было предложено ответить 

на ряд связанных с режимом их сна вопросов. Кроме того, специалисты подвергли тща-

тельному анализу результаты некоторых тестов на предмет наличия факторов, способных 

увеличить степень риска возникновения диабета. Длительность сна маленьких добро-

вольцев программы на протяжении учебного года варьировалась в пределах от 8 до 12 ч

и составляла в среднем 10,5 ч. В итоге оказалось, что у тех малышей, которые спали 

меньше, чем остальные, отмечалось занижение чувствительности к действию инсулина. 

Помимо этого, такие дети чаще демонстрировали наличие избыточной массы тела. Это 

позволило сделать однозначный вывод о том, что недостаточно продолжительный сон 

самым непосредственным образом повышал вероятность развития диабета второго типа.

НИЗКОУГЛЕВОДНАЯ ДИЕТА МАТЕРИ МОЖЕТ СТАТЬ 
ПРИЧИНОЙ ВРОЖДЕННЫХ ДЕФЕКТОВ У РЕБЕНКА
Во всем мире популярны диеты с низким содержанием углеводов (палеолитическая, кето-

генная, Аткинса). Однако эти диеты опасны для женщин, желающих завести ребенка. 

Исследователи выяснили, что у женщин, придерживающихся низкоуглеводной диеты, на 

30% чаще рождаются дети с дефектами нервной трубки, пишет The Deccan Chronicle. К 

дефектам нервной трубки относятся расщепление позвоночника и анэнцефалия – полное 

или частичное отсутствие больших полушарий головного мозга, костей свода черепа и мяг-

ких тканей. Фолиевая кислота уменьшает риск дефектов нервной трубки. Специалисты 

настоятельно рекомендуют женщинам на время беременности отказаться от низкоуглевод-

ной диеты. Ранее ученые из университетов Ливерпуля и Манчестера установили: прием 

некоторых противоэпилептических средств во время беременности повышает вероятность 

рождения ребенка с врожденными дефектами. К примеру, вальпроат натрия увеличивал 

риск серьезных врожденных дефектов у ребенка на 10%.

С АЛЛЕРГИЕЙ НА КОРОВЬЕ МОЛОКО ПОМОЖЕТ СПРАВИТЬСЯ 
САМО МОЛОКО
Полноценная аллергия на молоко встречается примерно у 3–5% европейских детей и 

еще реже у взрослых. Это отклонение отличается от непереносимости лактозы. При 

непереносимости лактозы у людей нет специального энзима и их тело не может рас-

щеплять лактозу – сахар в молочных продуктах. 

При аллергии на молоко иммунная система реагирует агрессивно на молочные белки. 

Формируются особые иммунные клетки – Th2-лимфоциты. И они производят специ-

фичные к белкам антитела. В итоге развивается реакция – отек ротовой полости и сли-

зистых оболочек, диарея, дерматит, а иногда и аллергический шок. Плюс параллельно 

может развиться астма. 

Оказывается, компоненты молока можно использовать для предотвращения аллерги-

ческой реакции. Секрет – белок бета-лактоглобулин. Это один из самых значимых 

молочных аллергенов, и относится он к транспортным белкам-липокалинам. Данные 

белки способны вбирать в себя небольшие молекулы вроде ретиноевой кислоты, мета-

болита витамина А.

Если это происходит, то кислота превращает молочный аллерген в молочный толеро-

ген (антиаллергенное средство). Такой «нагруженный» аллерген не вызывает острой 

реакции. Однако в этом случае коровы должны получать добавки с витамином А, гово-

рят ученые.
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* Полная информация о препаратах представлена в инструкции по медицинскому применению.
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ИБУПРОФЕН-АКРИХИН

Нам важно Заботиться о здоровье своих близких 
и делать Разумный выбор лекарств

Форма выпуска: 
суспензия для приема внутрь 
[апельсиновая] 100 мг/5 мл 100 г

Показания к применению: применяют у детей 
с 3 месяцев жизни до 12 лет для симптоматического 
лечения в качестве жаропонижающего средства 
при острых респираторных заболеваниях (в том числе, 
гриппе), детских инфекциях, других инфекционно-
воспалительных заболеваниях и постпрививочных 
реакциях, сопровождающихся повышением 
температуры тела*

МНН: ибупрофен
Фармакотерапевтическая группа: нестероидный 
противовоспалительный препарат (НПВП)

Разумная альтернатива 
известным западным брендам



16 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №2, 2018

Н
ЕО

Н
АТ

О
ЛО

ГИ
Я

Начиная с древних времен наши предки пони-

мали, что продолжение рода человеческого 

возможно только при воспитании здорового 

ребенка. Поэтому беременная женщина и у народов 

Крайнего Севера пользовалась большим вниманием. Вот 

что пишут в исторических материалах и документах о 

малых народах Крайнего Севера Тюменской области [1].

Особое положение женщины в традиционном обще-

стве ненцев связано с ее сакральным статусом, обуслов-

ленным так называемой нечистотой в критические дни, и 

особенно в период родов. В то время, когда женщины 

еще рожали в тундре, ненцы ставили специальный чум 

для роженицы – сакрально «нечистый» чум.

При родах она должна жить в особом чуме или родить 

на улице. Если роды вдруг происходили в жилом чуме, 

мужчины покидали его до того момента, пока чум не 

будет освящен. Для освящения чума и роженицы исполь-

зовали дым, выделяемый при сжигании бобровой шерсти, 

кишки жертвенного оленя и можжевельник. В течение 

недели окуривалась роженица, ее олени, сани [1].

По убеждениям ненцев, женщина не должна рожать 

лежа. На время родов свекром приглашалась бабка, 

опытная женщина, которая не давала роженице спать, 

лежать, подвязывала ее под мышки ремнем, концы кото-

рого прикреплялись к шестам чума. В таком положении 

женщина находилась до рождения ребенка. Для облег-

чения трудных родов применялись различные способы. 

В шатре женщина оставалась наедине с повивальной 

бабкой. 

Во время родов пуповину перерезали ножом, пере-

вязывали оленьим сухожилием, ребенка укладывали в 

люльку на приготовленную подстилку из болотного мха. 

А.Д. ПЕТРУШИНА, д.м.н., профессор, Тюменская государственная медицинская академия Минздрава России
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НАРОДОВ СЕВЕРА ТЮМЕНСКОЙ ОБЛАСТИ
В статье представлены исторические данные по вскармливанию, уходу и воспитанию детей северных народов Тюменской области.
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Рисунок 1.    Современная люлька народов Тюменского Севера
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Вероятно, использование ножа было обусловлено 

семантикой этого железного предмета, обеспечивающе-

го здоровье, крепость, жизненную энергию. После-

родовой цикл обрядов состоял из нескольких обрядо-

вых действий, которые совершались с момента появле-

ния младенца на свет и продолжались до возвращения 

матери и ребенка в чум.

Прежде всего, знахарка поила роженицу отварами 

трав, окуривала дымом можжевельника, или роженица, 

сняв одежду, совершала переход через разведенный 

огонь. Затем повитуха мыла ребенка теплой водой, в 

которой были распарены ветки можжевельника, мазала 

его оленьим салом, а затем клала без рубашки в специ-

ально приготовленный меховой мешок в люльке.

Если рождалась девочка, ее выносили из чума на 

улицу и там оставляли на несколько минут. По случаю 

рождения ребенка отец убивал оленя или олениху в соот-

ветствии с полом новорожденного и угощал всех сопле-

менников. Приплод от дареного оленя считался собствен-

ностью ребенка [1]. 

Чаще мать кормила младенца грудью, не доставая из 

люльки. Когда ребенок подрастал и мог садиться, он 

также находился в колыбели, одетый в специально поши-

тую одежду типа балахона. В люльке ребенок оставался 

до тех пор, пока не начинал ходить.

Детей до полутора лет кормили почти исключительно 

грудным молоком, добавляя в небольших количествах 

жеваное вареное мясо и вареный мозг. С полутора-двух 

лет дети питались так же, как взрослые. Во многих семьях 

было распространено кормление детей грудью до трех-

четырех и даже пяти лет. Стоит отметить, что данная тра-

диция сохраняется и по сей день.

Много десятилетий назад разработаны чертежи и 

макет люльки, по которому изготавливают и современные 

люльки (рис. 1). Матери практически не расставались со 

своими грудными детьми, которые находились в люльке 

до 2–3-летнего возраста, даже когда ребенок спал, мате-

ри сидели рядом (рис. 2–4). Вскармливаются дети преиму-

щественно грудным молоком или молоком олених (рис. 5). 

У ненцев не принято, чтобы мать запасалась необхо-

димым по уходу за ребенком до его рождения, это долж-

на делать бабушка. Когда же бабушки нет, будущей мате-

ри приходится самой заранее готовиться к предстоящему 

событию. Женщина готовится стать матерью незаметно 

для окружающих. 

Летом собирает как можно больше сфагнума, который 

сушат несколько дней на кочках, затем собирают в мешки. 

Зимой для женщин, имеющих маленьких детей, сфагнум 

становится предметом первой необходимости. 

Измельченный до состояния порошка, он играет роль 

талька, которым присыпают ребенка, используя его пори-

стую структуру. Сфагнум кладут под ребенка, который 

лежит на двух шкурках с подшейным ворсом, повернутых 

навстречу друг другу, чтобы стекало на мох. Таким обра-

зом, младенец всегда остается сухим.

Рисунок 2.    Образ молодой матери с ребенком
в 50–60-е гг. прошлого столетия

Рисунок 4.    Мать кочует со своими детьми
(фото Н.А. Носкович)

Рисунок 3.    Ненецкая молодая мать (фото Н.А. Носкович)

Особое положение женщины в традиционном 
обществе ненцев связано с ее сакральным 
статусом, обусловленным так называемой 
нечистотой в критические дни, и особенно
в период родов
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В спальный мешок кладут крошку сухого дерева, мох 

и подстилки из шкуры, а когда они наполняются влагой – 

их меняют на свежие. Подстилки можно часто менять, 

мыть и сушить.

В изголовье люльки кладут мешочек с оленьим жиром. 

Считается, что когда ребенок спит, его душа бродит, захо-

чет поесть – поест жира. В колыбель, кроме того, кладут 

спички, чтобы «огонь ребенка хранил». Раньше вместо 

спичек клали камешки для высечения огня и трут (нарост 

на дереве, который легко воспламеняется). Спички кладут 

сбоку у бортика колыбели с той стороны, где спит мать. 

Колыбель ставят на постель рядом с материнским местом, 

т. е. вдоль боковой стены дома. Вносят и выносят колы-

бель вперед головой, а поворачиваются с ней только по 

направлению солнца.

День рождения по ненецкому обычаю празднуют 

один раз в жизни, когда рождается ребенок. Гости при-

носят подарки: одеяльца, сшитые из лоскутков оленьего 

меха, накидушку из меха, которую подкладывают под 

голову ребенка, пеленки из оленьей бороды, порошок из 

высохшей березы, игрушки, которые отражают бытовые 

предметы жизни ненцев.

С 3-летнего возраста дети питаются, как взрослые. 

Распространено и до сих пор сыроедение (мясо оленя, 

различная рыба), по осени в большом количестве ягоды, 

коренья трав. Этот обычай сохраняется и сегодня, когда 

дети дошкольного возраста кочуют вместе с родителями.

Дети народов Крайнего Севера ненцы, ханты, сельку-

пы воспитываются в любви и внимании. Очень рано, с 7–8 

лет, они уже самостоятельны и являются активными  

помощниками своим родителям (рис. 6). 

Мальчики заняты с отцами, а девочек матери обучают 

ведению домашнего хозяйства (шить, готовить пищу, 

содержать чум в чистоте и ухаживать за детьми).

Благодаря вековым традициям питания, как правило, 

дети народов Крайнего Севера растут здоровыми и 

физически выносливыми.

 

Рисунок 6.    Мальчик, коренной житель Крайнего Севера

ЛИТЕРАТУРА
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Рисунок 5.    Кормление ребенка
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Сохранение и укрепление здоровья детей явля-

ется одной из первостепенных задач нашего 

государства. В условиях сложившейся неблаго-

приятной демографической ситуации и значительного 

ухудшения состояния здоровья женщин фертильного воз-

раста особую актуальность приобретает сохранение 

жизни и здоровья каждого родившегося ребенка. 

Показатели младенческой и перинатальной смертности в 

течение последних лет являются довольно низкими, прак-

тически соответствующими уровню развитых европей-

ских стран, однако общая заболеваемость детского насе-

ления неуклонно возрастает [1]. Происходит это преиму-

щественно за счет последствий отдельных состояний 

перинатального периода, среди которых ведущую роль 

играет внутриутробная гипоксия и асфиксия при рожде-

нии. Комплекс изменений, возникающих при этом, оказы-

вает неблагоприятное влияние как на центральную нерв-

ную систему (ЦНС), нарушая регулирующее влияние под-

корковых структур головного мозга на функциональное 

состояние внутренних органов, так и непосредственно на 

сердечно-сосудистую систему (ССС) [2]. Ранняя диагности-

ка и своевременная коррекция патологических измене-

ний со стороны сердца у новорожденных и детей первого 

года жизни может стать важнейшим фактором в сниже-

нии частоты и тяжести кардиоваскулярной патологии у 

детей более старшего возраста и взрослых [3].

Особенности строения кардиомиоцитов у новорож-

денного, ведущая роль углеводного обмена с быстрым 

истощением аэробного гликолиза определяют значитель-

ную роль гипоксии в генезе нарушений процессов адап-

тации ССС. В результате гипоксии у плода и новорожден-

ного нарушается вегетативная регуляция сердца и сосу-

дов, в том числе и коронарных. Возникающие нарушения 

вызывают изменения в энергетическом обмене миокар-
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КАРДИОПАТИИ НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ
Ранняя диагностика и своевременная коррекция патологических изменений со стороны сердца у новорожденных детей 

может стать важнейшим фактором в снижении частоты и тяжести кардиоваскулярной патологии у детей более старшего 

возраста и взрослых. Учитывая важную роль вторичного дефицита карнитина в развитии дезадаптационных кардиопатий 

у новорожденных (особенно недоношенных и незрелых), изучение эффективности экзогенного левокарнитина (L-карни-

тин) в неонатальной кардиологии является перспективным. Целью исследования была оценка эффективности раствора 

L-карнитин при постгипоксическом синдроме дезадаптации сердечно-сосудистой системы у новорожденных, в том числе 

недоношенных детей. После курса препарата показана эффективная редукция признаков электрической нестабильности 
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восстановление циркадной организации ритма сердца, а также сокращение длительности пауз ритма и представленности 

аритмий. Полученные результаты свидетельствуют об эффективности и безопасности раствора L-карнитин в коррекции 

кардиальных нарушений у новорожденных с гипоксическим повреждением миокарда. 

Ключевые слова: новорожденные дети, постгипоксическая кардиопатия, L-карнитин, гипоксия.

L.A. BALYKOVA1, MD, Prof., S.V. GARINA1, I.S. NAZAROVA1, N.R. BELKINA2, Ya.R. SERGEEVA1

1 Ogarev Mordovia State National Research University 
2 Children Republican Clinical Hospital of the Russian Federation, Saransk 

NEW METHOD OF PHARMACOLOGICAL CORRECTION OF POST-HYPOXIC CARDIOPATHY IN NEWBORNS

Early diagnosis and timely correction of pathological changes in the newborns’ heart can be a major factor in reducing the fre-

quency and severity of cardiovascular pathology in older children and adults. Given the important role of secondary carnitine 

deficiency in developing disadaptant cardiopathies in newborns (especially premature and immature), the study of the efficacy 

of exogenous levocarnitine (L-carnitine) in neonatal cardiology offers the greatest promise. The study was aimed at evaluating 

the efficacy of L-carnitine solution in the post-hypoxic syndrome of cardiovascular deconditioning in newborns, including pre-

mature infants. After the treatment course, the newborns showed the effective reduction of signs of electrical instability and 

myocardial ischemia, restoration of heart rate and resetting of systolic and diastolic function of the heart, the size of the heart 

cavities, a decrease in the diameter and hemodynamic significance of functioning fetal communications, the restoration of the 
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да, приводя к быстрому снижению его сократительной 

функции [4]. Этому способствуют анатомо-физиологиче-

ские особенности: рассыпной тип коронарных артерий, 

физиологическая карнитиновая недостаточность [5]. 

Результатом гипоксического повреждения миокарда 

является очаговая дистрофия, которая может иметь два 

варианта развития  – полное восстановление функции 

либо формирование очагового кардиосклероза. Нару ше-

ния со стороны ССС, возникающие в неонатальном пери-

оде и обусловленные гипоксическим воздействием, 

характеризуются значительным полиморфизмом и в 

целом объединены в понятие «синдром дезадаптации 

сердечно-сосудистой системы» (постгипоксическая кар-

диопатия) [6]. Предложено [3] выделять четыре клинико-

патогенетических варианта постгипоксической кардио-

патии: 1) неонатальная легочная гипертензия и персисти-

рование фетальных коммуникаций (персистирующее 

фетальное кровообращение), 2) транзиторная дисфунк-

ция миокарда с дилатацией полостей, нормальной или 

повышенной сократительной способностью, 3) транзи-

торная дисфункция миокарда с дилатацией полостей и 

сниженной сократительной способностью, 4) нарушения 

ритма и проводимости.

В последнее время большое внимание в научной 

литературе уделяется вопросу кардиопротекции при 

ишемическом и стрессорном повреждении миокарда. 

Одним из путей оптимизации метаболизма сердечной 

мышцы в условиях ишемии и гипоксии является воздей-

ствие на процессы энергообеспечения [7]. Возможность 

медикаментозного влияния на биогенез митохондрий и 

поиск средств, препятствующих оксидативному стрессу, 

повышающих содержание аденозинтрифосфата (АТФ) в 

миокарде, весьма перспективны [8]. Основным источни-

ком энергии для миокарда являются свободные жирные 

кислоты, активация их окисления в условиях нетяжелой 

гипоксии будет давать максимальный энергетический 

эффект. Одним из веществ, участвующих в окислении 

свободных жирных кислот, является L-карнитин. При уча-

стии левокарнитина возможен транспорт длинноцепо-

чечных жирных кислот через мембраны митохондрий, где 

происходит их окисление с образованием АТФ, связыва-

ние и удаление токсичных органических соединений, 

образующихся в результате окисления жирных кислот, 

процесс гликолиза, обмен кетоновых тел и холина [9].

У новорожденных, особенно недоношенных детей, спо-

собность к синтезу карнитина крайне ограниченна, при-

чем на активность эндогенного образования влияет 

функциональное состояние внутренних органов. Период 

новорожденности отличается напряжением и дефицитом 

энергетического обмена в виде «функциональной» кар-

нитиновой недостаточности [5, 10], выраженного сниже-

ния активности митохондриальных ферментов  – сукци-

нат-, лактат-, глутаматдегидрогеназ (СДГ, ЛДГ, ГДГ) [7]. 

Нарушения энергетического обмена и карнитиновый 

дефицит значительно усугубляются в случае недоношен-

ности, повреждения нервной системы, дыхательных рас-

стройств и сердечно-сосудистой недостаточности, ане-

мии и гипербилирубинемии [11, 12].

Одним из перспективных средств для коррекции 

дезадаптационных нарушений ССС у новорожденных 

являются препараты L-карнитина, пероральная форма 

которых давно и успешно используется в детской карди-

ологии, проявляя противоишемическое, антиоксидантное, 

положительное гемодинамическое действие, уменьшая 

явления электрической нестабильности миокарда и авто-

номной дисфункции [8, 10]. Однако с учетом фармако-

кинетики лекарственных средств у новорожденных опти-

мальная биодоступность препарата будет получена при 

внутривенном способе введения.

Цель исследования: оценить эффективность и безо-

пасность применения препарата L-карнитин (раствор для 

внутривенного и внутримышечного введения 100 мг/мл) 

в комплексном лечении новорожденных детей разного 

срока гестации с постгипоксической кардиопатией.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

С одобрения Локального этического комитета при 

ФГБОУ ВО «МГУ им. Н.П. Огарева» (протокол №48 от 

12.05.2015) проведено открытое простое сравнительное 

рандомизированное исследование препарата L-карнитин 

для коррекции признаков дезадаптационной (постгипок-

сической) кардиопатии у 83 доношенных и недоношен-

ных новорожденных. Все дети находились на обследова-

нии и лечении в отделении патологии новорожденных и 

недоношенных детей ГБУЗ РМ «ДРКБ» и нуждались в 

проведении инфузионной терапии в связи с основной

и/или сопутствующей патологией (церебральная ишемия, 

гипербилирубинемия, гипотрофия, недоношенность и др.).

Критериями включения явилось наличие в анамнезе 

ребенка указаний на перенесенную перинатальную 

гипоксию с явлениями гипоксически-ишемического (или 

гипоксически-геморрагического для недоношенных) 

повреждения ЦНС по типу церебральной ишемии (ЦИ) и 

внутрижелудочковых кровоизлияний I–II ст. для недоно-

шенных, а также постгипоксическими сердечно-сосуди-

стыми нарушениями перинатального периода (код P29 

по МКБX) или дезадаптационной кардиопатией по клас-

сификации Н.П. Котлуковой по данным объективного и/

или инструментального обследования (нарушение про-

цессов реполяризации на ЭКГ, расстройство ритма и про-

водимости сердца, нарушение сократительной способ-

ности миокарда, дилатация полостей сердца, признаки 

легочной гипертензии) на 4–6-е сутки жизни. 

Из исследования исключались дети с органической 

патологией ССС (врожденные пороки сердца, кардиты, 

кардиомиопатии) и нервной системы (врожденные поро-

Ранняя диагностика и своевременная коррекция 
патологических изменений со стороны сердца
у новорожденных и детей первого года жизни 
может стать важнейшим фактором в снижении 
частоты и тяжести кардиоваскулярной патологии 
у детей более старшего возраста и взрослых
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ки развития, перинатальные поражения ЦНС травматиче-

ского генеза), тяжелой соматической и хирургической 

патологией (клинически значимые врожденные пороки 

развития других органов и систем, например гастроши-

зис, атрезия пищевода, атрезия желчевыводящих путей, 

некротизирующий энтероколит, муковисцидоз, врожден-

ный гипотиреоз, кишечная непроходимость и др.), с экс-

тремально низкой массой тела при рождении, требующие 

длительной кардиотонической поддержки или приема 

антиаритмических препаратов.

Пациенты были рандомизированы на две группы 

(табл. 1), а исследуемая группа – на 2 подгруппы, сопо-

ставимые по возрасту, сроку гестации, степени ЦИ, харак-

теру и тяжести сопутствующей патологии. Новорожденные 

основной группы получали дополнительно к стандарт-

ным мерам по выхаживанию и лечению (оптимальное 

вскармливание, респираторная поддержка, коррекция 

электролитов, инфузионная, антибактериальная и диуре-

тическая терапия по показаниям) 10 внутривенных инфу-

зий препарата L-карнитин с переходом на прием препа-

рата per os в дозе 50 мг/кг/сут в 2 приема до 1 месяца. 

Препарат, разведенный в 20 мл 5%-ного раствора глюко-

зы, вводили внутривенно капельно со скоростью 20 

капель в минуту первой подгруппе (n = 23) в дозе 80–100 

мг/кг/сут, второй (n = 20) – 50 мг/кг/сут. 

Группу сравнения составили 40 пациентов (доношен-

ные и недоношенные) с постгипоксической кардиопати-

ей, сопоставимые с детьми исследуемой группы по ген-

дерному составу, сроку гестации, характеру основной и 

сопутствующей патологии. Контрольную группу составили 

20 доношенных и недоношенных детей без признаков 

перинатальной гипоксии и клинически значимого постги-

поксического повреждения ЦНС и ССС. 

Протокол исследования включал ежедневный осмотр и 

физикальное обследование в течение 10 дней и анализ 

результатов инструментальных (ЭКГ и эхокардиография, 

суточное мониторирование ЭКГ) и биохимических иссле-

дований (клинический и биохимиче-

ский анализы крови с оценкой уровня 

кардиоспецифических ферментов: 

креатин фосфокиназы, лактатдегидро-

геназы, уровня тропонина I на автома-

тическом анализаторе) на 1, 10, 

25–27-й день наблюдения. Безопас-

ность препарата оценивали по дина-

мике витальных функций (частота 

дыхания, сер деч ных сокращений, тем-

пература тела), лабораторных показа-

телей: общий анализ крови (опреде-

ление гемоглобина, гематокрита, коли-

чества эритроцитов, лейкоцитов, 

тромбо цитов, скорости оседания эри-

троцитов); биохимический анализ 

крови (определение общего белка, 

общего билирубина, креатинина, моче-

вины, активности АСТ и АЛТ). 

Катамнестическое наблюдение осу-

ществляли через 3 месяца.

Статистическую обработку полученных результатов 

проводили методами вариационной статистики, досто-

верность оценивали с помощью метода хи-квадрат и 

t-критерия Стьюдента при 5%-ном уровне значимости.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Состояние детей на момент включения в исследова-

ние определялось степенью морфо-функциональной 

незрелости и тяжестью ЦИ. Масса тела детей при рожде-

нии в зависимости от гестационного возраста варьирова-

ла от 1090 до 3850 г (составив в среднем в исследуемой 

группе 2483,5 ± 127,3 г и в группе сравнения – 2500,1 ± 

71,6 г), при этом 45–51,2% детей в каждой группе роди-

лись раньше срока и каждый 8-й ребенок имел задержку 

внутриутробного развития плода. Около половины детей, 

включенных в исследование, перенесли хроническую 

внутриутробную гипоксию, 15–23,2% – острую асфиксию 

в родах и 27,9–35%  – их сочетание. 17 (39,5%) детей 

исследуемой группы (по 8–9 в каждой подгруппе) и 16 

(40%) группы сравнения находились на зондовом корм-

лении. В респираторной поддержке нуждались 15–18,6% 

детей. У 40–41,8% новорожденных в каждой группе 

имела место анемия, у 55,8–60% – неонатальная желтуха 

со средними цифрами билирубина 139,83 ± 16,3 мкмоль/л, 

у 11,6–15% – инфекции кожи, мягких тканей, мочевыво-

дящих путей.

Нами было подтверждено известное положительное 

влияние препарата L-карнитин на общесоматический 

статус детей. В исследуемой группе отмечалась более 

выраженная динамика прибавки массы тела относитель-

но группы сравнения: 236,0 ± 23,1 г против 190,7 ± 31,9 г 

за 10 дней и 806,2 ± 49,1 г против 703,4 ± 52,1 г за месяц 

соответственно, р ≤ 0,05). Анаболический эффект препа-

рата L-карнитин был более выражен у детей, имевших 

задержку внутриутробного развития. Длительность ИВЛ в 

исследуемой группе составила 5,3 ± 0,4 дня против 7,2 ± 

Таблица 1.    Характеристика обследуемых детей

Показатель
Исследуемая группа (n = 43) Группа 

сравнения
(n = 40)

Контрольная 
группа
(n = 20)Подгруппа 1

(n = 23)
Подгруппа 2

(n = 20)

Срок гестации, M ± m (нед.) 36,2 ± 0,59 36,05 ± 0,57 37,3 ± 0,85 37,9 ± 0,71

Мальчики/девочки 11/12 10/10 20/20 11/9

Масса при рождении, М ± m (г) 2480,5 ± 124,2 2486,7 ± 130,9 2500,1 ± 71,6 2710,2 ± 82,5

Оперативные роды, n (%) 12 (52,1) 10 (50) 16 (40,0) 6 (30,0)

Оценка по Апгар,
1 мин, M ± m
5 мин, M ± m

6,9 ± 0,11 
7,4 ± 0,13

6,8 ± 0,13 
7,3 ± 0,16

6,8 ± 0,30 
7,3 ± 0,07

8,1 ± 0,2 
9,6 ± 0,05

Доношенные/недоношенные 11/12 11/9 20/20 15/5

Степень недоношенности I/II/III 8/3/1 7/1/1 28/8/4 4/1/0

Степень ЦИ I/II/III 10/7/6 10/8/2 18/16/6 -/-/-
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0,5 дня в группе сравнения (p ≤ 0,05). К 10-му дню тера-

пии 16 из 21 (76,2%) недоношенных детей исследуемой 

группы (11 из которых получали препарат L-карнитин в 

дозе 80–100 мг/кг/сут), а к 1-му месяцу жизни все недо-

ношенные перешли на самостоятельное питание, тогда 

как в группе сравнения к 1-му месяцу жизни у 5 недоно-

шенных сохранялось нарушение координации актов гло-

тания и сосания. Положительная динамика неврологиче-

ского статуса была более наглядной к концу 1-го месяца 

жизни. В исследуемой группе отмечен значительный 

регресс синдрома угнетения и мышечной дистонии, тогда 

как в группе сравнения он сохранялся в 62,5–90% случа-

ев от исходного уровня. 

Чаще всего постгипоксическая дезадаптационная 

кардиопатия у новорожденных, включенных в исследова-

ние, проявлялась признаками неонатальной легочной 

гипертензии и/или персистированием фетальных комму-

никаций (43,5–40%), а также транзиторной дисфункцией 

миокарда с дилатацией полостей с нормальной или 

повышенной сократительной способностью миокарда 

(34,7–30%), реже встречались расстройства ритма и про-

водимости (8,8–10%). У каждого 10-го ребенка имели 

место сочетанные нарушения.

В объективном статусе на 2–4-е сутки жизни у ново-

рожденных отмечались различные клинические проявле-

ния, сопоставимые в обеих подгруппах исследуемой 

группы и группе сравнения. Почти у всех детей, находив-

шихся под наблюдением, регистрировались мраморность 

кожных покровов (86,9–90%), больше чем у половины 

регистрировались различные нарушения ритма: тахи- и 

брадикардия, аритмия, экстрасистолия (50–65%), а также 

систолический шум средней интенсивности во 2–3-м 

межреберье слева от грудины (50–52,2%). Чуть реже 

отмечались цианоз носогубного треугольника (35–39,1%) 

и приглушенность сердечных тонов (35–43,5%). Одышка 

и другие дыхательные нарушения имели место у 

20–26,1%, акцент II тона легочной артерии у 15–16,3%.

В процессе исследования у новорожденных обеих 

групп отмечалась положительная динамика клинического 

статуса. Но скорость редукции клинических симптомов 

была максимальна в группе получавших препарат 

L-карнитин в дозе 80–100 мг/кг/сут. Уже к концу курса 

внутривенных инъекций препаратом L-карнитин у ново-

рожденных этой группы статистически значимо реже, чем 

в группе сравнения, определялись цианоз носогубного 

треугольника (в 8 случаях из 23 против 32 из 40) и нару-

шения ритма, особенно брадиаритмия (в 6 случаях из 23 

против 20 из 40). После месяца лечения препаратом 

L-карнитин в обеих подгруппах исследуемой группы 

зарегистрировано полное купирование дыхательных 

нарушений и статистически значимое уменьшение пред-

ставленности другой клинической симптоматики. В груп-

пе сравнения также был отмечен регресс симптомов 

поражения сердечно-сосудистой системы, однако их 

представленность была в среднем в 1,8–2,4 раза выше, 

чем в исследуемой. К 3-му месяцу жизни клинических 

проявлений дезадаптационной кардиопатии в исследуе-

мой группе не наблюдалось, а в группе сравнения они 

сохранялись у 5–7,5% новорожденных.

По результатам стандартной ЭКГ синусовая тахикар-

дия с ЧСС 188,6 ± 4,3 уд/мин выявлялась в 32,6–35% 

случаев в исследуемой группе (с сопоставимой представ-

ленностью в обеих подгруппах) и группе сравнения, чаще 

у недоношенных детей, а синусовая брадикардия с ЧСС 

87,3 ± 3,96 уд/мин в 20–20,9%, как правило, у доношен-

ных с ЦИ II–III ст. Резкое отклонение электрической оси 

сердца вправо определялось у 30,2–35%, а экстрасисто-

лия – у 9,3–10% новорожденных, включенных в исследо-

вание, с сопоставимой представленностью у детей обеих 

подгрупп исследуемой группы и группы сравнения. 

Нарушение проводимости по правой ножке пучка Гиса 

как следствие перенесенной гипоксии зафиксировано у 

22 из 43 (51%) детей исследуемой группы (по 12–10 в 1-й 

и 2-й подгруппе) и 18 из 40 (45%) новорожденных группы 

сравнения. Удлинение корригированного интервала QT 

(QTc) свыше 440 мс выявлено у 12 (27,9%) новорожден-

ных исследуемой группы (у 7 в 1-й подгруппе и у 5 – во 

второй) и 10 (25%) детей группы сравнения, при этом 

существенное замедление этого показателя (свыше 460 

мс), отражающее наличие электрической нестабильности 

миокарда с высоким риском развития аритмий, имело 

место у 2 из 43 новорожденных в исследуемой группе и 

у 2 из 40 в группе сравнения (4,7 и 5% соответственно). 

Максимальная продолжительность QTс (565мс) была 

зафиксирована у недоношенного ребенка с ЦИ II ст., рож-

денного на сроке гестации 35 недель путем кесарева 

сечения. Нарушения реполяризации отмечались у 58,1–

60% детей, включенных в исследование, но типичные 

ишемические изменения (инверсия зубцов Т, депрессия/

подъем сегмента ST) регистрировались у каждого пятого 

ребенка (табл. 2).

Уже к 10-му дню лечения в обеих группах отмечалась 

положительная динамика ЭКГ-показателей. В исследуе-

мой группе у половины детей, имевших исходно призна-

ки перегрузки правых отделов сердца, резкое отклоне-

ние электрической оси сердца вправо, блокаду правой 

ножки пучка Гиса, нарушения реполяризации, ЭКГ-

проявления постгипоксической кардиопатии исчезли к 

концу курса лечения, тогда как в группе сравнения 

подобные эффекты были отмечены только у каждого 

10-го ребенка. При этом статистически значимая относи-

После месяца лечения препаратом L-карнитин
в обеих подгруппах исследуемой группы 
зарегистрировано полное купирование 
дыхательных нарушений и статистически 
значимое уменьшение представленности
другой клинической симптоматики

Анаболический эффект препарата L-карнитин 
был более выражен у детей, имевших задержку 
внутриутробного развития
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тельно исхода редукция расстройств реполяризации 

была выявлена только в группе больных, получавших 

препарат L-карнитин в дозе 80–100 мг/кг/сут. В исследу-

емой группе у 14 из 27 (51,9%) больных произошло вос-

становление синусового ритма с нормальной ЧСС, тогда 

как в группе сравнения исчезновение аритмий (синусо-

вой тахи-, брадиаритмии, миграции водителя ритма, экс-

трасистолии) произошло у 6 из 26 (23,1%) пациентов. 

Кроме того, у всех детей, получавших препарат L-карнитин, 

полностью купировались ишемические нарушения, тогда 

как в группе сравнения они продолжали регистрировать-

ся (хотя и меньшей выраженности) у 20% новорожден-

ных. Представленность замедления электрической систо-

лы уменьшилась на 58,3% от исходного уровня в основ-

ной группе и на 20% – в группе сравнения, однако только 

у детей, получающих большую дозу препарата L-карнитин, 

перестало регистрироваться существенное замедление 

QTc (выше 460 мс).

К 1-му месяцу у 22,5% детей группы сравнения и у 

10% детей во второй подгруппе исследуемой группы про-

должали выявляться синусовая тахикардия, экстрасисто-

лия, признаки перегрузки правых отделов сердца и рез-

кое отклонение ЭОС вправо, ишемические нарушения. 

Среди пациентов, получавших препарат L-карнитин в 

дозе 80–100 мг/кг, подобные изменения купировались 

полностью, регистрировалась лишь блокада правой 

ножки пучка Гиса (в 8,7%). Средняя продолжительность 

интервала QTс и отклонения сегмента ST от изолинии 

были значимо меньше в первой подгруппе исследуемой 

группы, чем в группе сравнения (табл. 2) и соответствова-

ли показателям здоровых детей. 

Терапевтический эффект препарата L-карнитин 

сохранялся даже после его отмены. Так, к концу 3-го меся-

ца в группе детей, дополнительно получивших препарат 

L-карнитин, отмечена нормализация электрофизиологи-

ческой активности миокарда, полное восстановление 

ЧСС, продолжительности интервала QTc и возвращение 

сегмента ST к изолинии и приближение их к показателям 

здоровых детей, рожденных от физиологической бере-

менности и родов, тогда как у 7 детей группы сравнения 

(17,5%) сохранялись нарушения ритма (тахи- и брадиарит-

мия, экстрасистолия, у 2 (5%) – отклонение ЭОС вправо и

у 4 (10%) – умеренное замедление QTc.

По данным ЭхоКГ, выявляемость открытого артериаль-

ного протока (ОАП) и межпредсердных сообщений (МПС) 

в раннем неонатальном периоде была одинаково высока 

у всех детей (95–93%), причем у недоношенных она 

достигала 100%, при этом более чем в половине случаев 

отмечалось сочетанное функционирование МПС и ОАП. 

Диаметр МПС у детей колебался в пределах 2,2–5,1 мм, 

диаметр ОАП – 1,0–2,6 мм. Право-левый сброс отмечался 

у 20,9–22,5% детей и связан с наличием персистирующей 

ЛГ (ПЛГ) (повышение скорости струи регургитации на три-

куспидальном клапане более 25–30 мм рт. ст.). Сочетанная 

дилатация полостей сердца, в основном правого предсер-

дия и правого желудочка, определялась чаще у недоно-

шенных детей (в 15 из 43 (34,9%) случаев) в сравнении с 

доношенными (5 из 40 (12,5%)). У 25–30,4% детей функци-

онирующие фетальные коммуникации сочетались со сни-

жением систолической функции левого желудочка (ЛЖ), а 

у 30–35%  – с ее повышением, отражающим наличие 

гиперкинетического типа гемодинамики. Нарушение диа-

столической функции желудочков как более чувствитель-

ной к влиянию гипоксии регистрировалось у 70–72,1% 

детей. ПЛГ несколько чаще определялась у доношенных 

(13 из 40 – 32,5%), чем у недоношенных новорожденных 

(11 из 43 – 25,6%), однако средний градиент давления на 

трикуспидальном клапане был существенно выше у недо-

ношенных детей (37,4 ± 2,6 мм рт. ст. против 33,2 ± 3,4 мм 

рт. ст. у доношенных) и тесно связан с размерами ОАП и 

потребностью в респираторной поддержке.

На фоне типичных постнатальных сдвигов системы 

кровообращения уже через 10 дней лечения признаки 

ПЛГ сохранялись лишь у 2 (8,7%) детей 1-й подгруппы 

исследуемой группы, у 4 (20%) – 2-й подгруппы и 10 (25%) 

новорожденных группы сравнения. К концу 1-го месяца 

Таблица 2.    Динамика некоторых показателей ЭКГ у детей с постгипоксической кардиопатией

Показатель
Группа сравнения, n = 40

Исследуемая группа, n = 43

препарат L-карнитин 80–100 мг/кг,
n = 23

препарат L-карнитин 50 мг/кг,
n = 20

до
лечения

через
10 дней

через
1 мес. до лечения через

10 дней
через
1 мес.

до
лечения

через
10 дней

через
1 мес.

ЧСС средняя, уд/мин 136,3 ± 10,7 135,4 ± 9,2 133,3 ± 9,3 137,8 ± 11,4 132,9 ± 9,2 130,7 ± 9,5* 137,2 ± 10,5 136,4 ± 11,0 132,6 ± 10,2*

Тахи- или брадиаритмия, n (%) 22 (55%) 16 (40%) 11 (27,5%) 13 (55%) 4 (17%)# 0 (0%)* 10 (50%) 6 (30%) 1 (5%)*

QTc средняя, мс 410,9 ± 32,0 408,9 ± 21,5 405,6 ± 16,7 412,7 ± 25,3 386,7 ± 21,6* 375,3 ± 15,1* 411,6 ± 21,4 398,5 ± 20,9 389,4 ± 19,7*

Удлинение интервала QTc, n (%) 10 (25%) 8 (20%) 4 (10%) 7 (30,1%) 1 (4%) 0 (0%) 5 (25%) 4 (20%) 2 (10%)

ПСО-ST, мм 0,66 ± 0,08 0,49 ± 0,04 0,39 ± 0,05* 0,69 ± 0,06 0,35 ± 0,03*# 0,17 ± 0,05*# 0,67 ± 0,07 0,42 ± 0,04* 0,20 ± 0,03*#

Ишемические изменения n (%) 8 (20%) 4 (10%) 0 (0%) 5 (21,7%) 0 (0%) 0 (0%) 4 (20%) 2 (10%) 0 (0%)

* Достоверность отличий от исходных показателей при р ≤ 0,05; # достоверность отличий от показателей детей группы сравнения при р ≤ 0,05.
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жизни ПЛГ продолжала определяться у 5 из 43 (11,6%) 

детей исследуемой группы, рожденных раньше срока, и 8 

из 40 (20%) детей в группе сравнения. К 3 месяцам жизни 

ЛГ была зарегистрирована только в группе сравнения у 

одного ребенка, рожденного на сроке 33 недели.

Уже к концу неонатального периода у недоношенных 

детей обеих групп уменьшалось функционирование 

фетальных коммуникаций (рис. 1). Персистирование ОАП 

продолжалось у 1 ребенка (2,3%) исследуемой группы, 

получавшего препарат L-карнитин в дозе 50 мг/кг/сут, и 4 

(10%) детей группы сравнения против 13 (30,2%) и 10 

(25%) соответственно. Размеры ОАП уменьшились на 43% 

от исходных значений (p ≤ 0,05) в основной группе (более 

значимо у детей, лечившихся большей дозой препарата 

L-карнитин) и на 28% у детей группы сравнения. Статис-

тически значимое уменьшение встречаемости МПС было 

зафиксировано лишь к 3 месяцам жизни: в исследуемой 

группе на 30–34%, тогда как в группе сравнения – на 12%. 

При этом значительная положительная динамика разме-

ров МПС у детей, получавших препарат L-карнитин в дозе 

80–100 мг/кг/сут, отмечалась уже к 10-му дню лечения и 

была четко связана с более быстрым регрессом ПЛГ.

Проведение стандартной терапии к 1-му месяцу спо-

собствовало восстановлению систолической и диастоли-

ческой функции у 65–42,5% пациентов. Использование 

препарата L-карнитин в составе стандартной терапии 

способствовало статистически значимому увеличению 

фракции выброса (ФВ) на 9–10% (p < 0,05) и восстанов-

лению систолической функции ЛЖ у всех детей с ее 

исходным снижением. Размеры левых камер сердца, 

исходно увеличенные у 32–67,5% детей, нормализова-

лись у всех детей, получавших препарат L-карнитин к 

месяцу жизни, а у детей группы сравнения показатели 

центральной гемодинамики приближались к показателям 

практически здоровых детей к 3 месяцам жизни.

По данным суточного мониторирования ЭКГ на 4–6-й 

день жизни у детей исследуемой и группы сравнения 

было выявлено статистически значимое повышение 

среднедневной и минимальной ночной ЧСС, а также про-

должительности пауз ритма по сравнению с показателя-

ми здоровых детей (p < 0,05). При этом у 15–20% обсле-

дованных значения асистолии выходили за границы 

возрастной нормы, достигая максимально 1220 мс.

У 12–33% детей выявлены различные нарушения ритма 

и проводимости в виде одиночных, парных, групповых, 

блокированных экстрасистол, эпизодов миграции води-

теля ритма, синоатриальной блокады 2-й степени, атрио-

вентрикулярной диссоциации. Их количество не было 

клинически значимым и ни у одного ребенка не потребо-

вало подключения традиционных противоаритмических 

препаратов. Среднее значение циркадного индекса (ЦИ), 

представляющего собой отношение среднедневной к 

средненочной ЧСС, составило 1,02 ± 0,02 и 1,03 ± 0,03 в 

исследуемой группе и группе сравнения против 1,16 ± 

0,03 у здоровых детей, что свидетельствует о ригидности 

циркадного ритма и недостаточных адаптационных воз-

можностях системы кровообращения.

Среднедневная, средненочная ЧСС и продолжитель-

ность пауз ритма снижалась на всем протяжении иссле-

дования. К концу 1 месяца разница с исходными параме-

трами составила 5,6–9,4% (p ≤ 0,05) в 1-й подгруппе 

исследуемой группы, 2,0–4,3% – во 2-й подгруппе и 

2,6–1,5% – в группе сравнения. К 3 месяцам динамика по 

сравнению с исходными данными достигала 12,5–13,7% 

и была статистически значима во всех группах, а показа-

тели ЧСС в различные периоды суток не отличались от 

показателей здоровых детей. 

К месяцу лечения у новорожденных исследуемой груп-

пы отмечался статистически значимый рост минимальной 

ЧСС на 12–14% по сравнению с исходными данными, 

тогда как в группе сравнения подобная динамика была 

отмечена только к концу 3-го месяца жизни. Максималь-

ная ЧСС снизилась к концу периода новорожденности с 

199,9 ± 9,3 до 180,5 ± 7,2 уд/мин (р ≤ 0,05) в исследуемой 

группе и с 201,2 ± 9,4 до 194,3 ± 12,2 уд/мин (р ≥ 0,05)

в группе сравнения. Положительная динамика была осо-

бенно заметна у детей, получавших препарат L-карнитин

в дозе 80–100 мг/кг/сут: 194,7 ± 4,8 уд/мин против

182,2 ± 5,0 в группе сравнения (р ≤ 0,05). Средние значе-

ния ЦИ у детей, лечившихся препаратом L-карнитин, уве-

личились к месяцу жизни с 1,02 ± 0,02 до 1,09 ± 0,01

(р ≤ 0,05) (в группе сравнения данный показатель практи-

чески не изменился: 1,04 ± 0,01 против 1,03 ± 0,03 исход-

но). Патологические значения циркадного индекса и пауз 

ритма, как и признаки дисфункции синусового узла, реги-

стрировались значимо реже в исследуемой группе относи-

тельно группы сравнения (14% против 43%).

Рисунок 1.    Изменения размеров фетальных 
коммуникаций на фоне терапии
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* Достоверность отличий при p ≤ 0,05

Введение инъекционной формы препарата 
L-карнитин в план лечения доношенных
и недоношенных детей способствует лучшему 
набору массы тела, более быстрому регрессу 
неврологических изменений, улучшению 
дыхательных функций, становлению 
глотательного и сосательного рефлексов
у недоношенных детей
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Концентрация кардиоспецифических ферментов пре-

вышала референсные значения у 5–45% детей в каждой 

группе. Причем наиболее часто (в 39–45%) определялось 

повышение уровня креатинфосфокиназы (КФК), реже 

(5–8%) – тропонина I. Однако именно последний показа-

тель четко ассоциировался с наличием ишемических 

изменений ЭКГ. Уровни кардиоспецифических ферментов 

на фоне терапии достоверно снижались в обеих группах. 

В исследуемой группе нормализации показателей у абсо-

лютного большинства пациентов удалось добиться уже к 

10-му дню лечения, а в группе сравнения – к концу 1-го 

месяца жизни. Наиболее динамично менялся под влияни-

ем лечения уровень тропонина I. Положительная динами-

ка этого показателя была максимально выражена в группе 

получавших препарат L-карнитин в дозе 80–100 мг/кг/сут: 

нормализация отмечалась у всех новорожденных к 10-му 

дню жизни (рис. 2).

Во время внутривенного введения препарата L-карни-

тин и после прекращения инфузии не отмечалось нару-

шения общего самочувствия ребенка. У 3 недоношенных 

(6,9%) детей отмечалось появление срыгиваний до 2 раз 

в сутки в течение 2 дней, что не потребовало отмены пре-

парата. У 2 новорожденных (1 из них получал препарат в 

дозе 50 мг/кг/сут и 1 – в дозе 80–100 мг/кг/сут) усили-

лись признаки гипервозбудимости в виде затруднения 

при засыпании, вздрагиваний, поверхностного сна в 

течение 2–3 дней, что также не потребовало отмены пре-

парата. Аллергических реакций, нарушений стула, гипер-

термии, изменения функции жизненно важных органов 

не отмечено ни у одного ребенка. Значения лаборатор-

ных показателей в ходе лечения не претерпевали суще-

ственной динамики и не отличались от нормы для данно-

го возраста.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Введение инъекционной формы препарата L-карнитин 

в план лечения доношенных и недоношенных детей спо-

собствует лучшему набору массы тела, более быстрому 

регрессу неврологических изменений, улучшению дыха-

тельных функций, становлению глотательного и сосатель-

ного рефлексов у недоношенных детей. Дополнительное 

назначение L-карнитина внутривенно более эффективно 

по сравнению с использованием только стандартной 

схемы лечения, оно способствовало улучшению клиниче-

ского статуса и оптимизации постнатальной деятельности 

сердечно-сосудистой системы. Нами отмечены эффектив-

ная редукция признаков электрической нестабильности и 

ишемии миокарда, восстановление ЧСС и нормализация 

систолической и диастолической функции сердца, раз-

меров полостей сердца, уменьшение диаметра и гемоди-

намической значимости функционирующих фетальных 

коммуникаций, восстановление циркадной организации 

ритма сердца, а также сокращение длительности пауз 

ритма и представленности аритмий. Наиболее быстрый и 

полный регресс проявлений постгипоксической кардио-

патии наблюдался при введении препарата в течение

10 дней в дозе до 100 мг/кг/сут и продолжении приема 

до 1 месяца. Внутривенные инфузии препарата L-карни-

тин переносились новорожденными удовлетворительно 

и не сопровождались клинически значимыми побочными 

эффектами. 
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Преимущества грудного вскармливания (ГВ) как 

для ребенка, так и для матери в настоящее 

время не вызывают сомнений [1, 2]. ВОЗ реко-

мендует исключительно ГВ в течение 6 месяцев и под-

держку любого ГВ как минимум до двух лет1. Несмотря

на то что многие страны включили эти рекомендации в 

руководства различных педиатрических обществ, лишь 

небольшое количество матерей достигают этих целей как 

в России, так и за рубежом [4, 5].

Намерение кормить грудью является важным преди-

ктором практики фактического ГВ, и, если женщина еще 

до родов нацелена на это, у нее будет более высокая 

вероятность сохранить ГВ даже в случае возникновения 

проблем с лактацией. В исследованиях Forster et al. (2006) 

и Meedya S. et al.  (2010) было установлено, что очень 

сильное желание матери сохранить ГВ положительно 

сказывается на его продолжительности [6, 7]. 

1 Исключительно грудное вскармливание: ребенок получает грудное молоко без каких-ли-
бо дополнительных пищевых продуктов или питья, даже воды. – Полное грудное вскарм-
ливание: включая как исключительно грудное вскармливание, так и почти исключительно 
грудное вскармливание (грудное молоко, другие жидкости, за исключением заместитель-
ных молочных смесей, и другие типы молока). – Любое грудное вскармливание: включая 
исключительно грудное вскармливание; почти исключительно грудное вскармливание; 
дополнительное грудное вскармливание (грудное молоко, другая еда и жидкости) [3].

По данным литературы, главной причиной потери ГВ 

является недостаток молока [8–10]. Согласно результатам 

проведенного опроса, зачастую утверждение о недо-

статочном количестве или плохом качестве молока, не 

отвечающем потребностям ребенка, основывается исклю-

чительно на субъективном мнении матерей [11]. Допол-

нительное введение смеси в родильном отделении также 

является основным фактором риска раннего отлучения от 

груди [12].

В Кокрейновском обзоре 2017 г. [13] показано, что 

рекомендованные ВОЗ меры [14] по поддержанию дли-

тельного ГВ могут стать эффективнее при профессио-

нальной дородовой и послеродовой поддержке квали-

фицированным медицинским персоналом. Значимость 

дородовой поддержки и формирование настроя на ГВ 

отражены в протоколе №19 Американской академии по 

грудному вскармливанию [15].

Нами был проведен опрос 330 женщин, наблюдав-

шихся во время беременности в Клинике Нуриевых 

(Казань) в период 2013–2014 гг. Средни й возраст детей 

3,6 года (для наблюдавшихся в 2013 г.) и 2,6 года (для 

наблюдавшихся в 2014 г.). Всем наблюдавшимся женщи-

нам предлагали прослушать цикл из 3 лекций, знакомя-

С.И. ЖДАНОВА, к.м.н., Казанский государственный медицинский университет Минздрава России

ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ГИПОГАЛАКТИИ
РОЛЬ ЛАКТОГОННЫХ СРЕДСТВ
Главной причиной преждевременного завершения грудного вскармливания, по данным литературы, является гипогалак-

тия, ее профилактика и лечение могут значительно продлить кормление грудью. В статье представлен опыт профилактики 

гипогалактии путем чтения лекций на курсах для беременных женщин в рамках антенатальной подготовки к родам, что 

привело к достоверным различиям в продолжительности грудного вскармливания: до 1,5 года кормили грудью 62% про-

слушавших лекции женщин и только 37% женщин, которые не посещали курсы по собственной инициативе (р < 0,001). 

Таким образом, антенатальная профилактика гипогалактии, информирование беременных о рекомендациях ВОЗ (частое 

прикладывание ребенка к груди, контакт «кожа к коже», ночные кормления и сцеживание) могут значительно продлить 

грудное вскармливание. Кроме того, может быть полезно применение лактогонных средств. В статье дан обзор современ-

ной информации об эффективности и применении в разных странах лактогонных средств, как травяных, так и фармако-
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Лактафитол®, широко применяемого в России. 

Ключевые слова: гипогалактия, антенатальная профилактика гипогалактии, лечение гипогалактии, лактогонные фар-

макологические средства, лактогонные травяные средства.

S.I. ZHDANOVA, PhD in medicine, Kazan State Medical University of the Ministry of Health of Russia

PREVENTION AND TREATMENT OF HYPOGALACTIA. THE ROLE OF LACTOGENIC AGENTS

According to the literature, hypogalactia is the main reason for premature termination of breastfeeding. The prevention and 

treatment of hypogalactia can significantly prolong breastfeeding. The article describes the hypogalactia preventing practice by 

delivering the lecturing courses for pregnant women during antenatal classes and preparation for childbirth, which led to sig-

nificant differences in the duration of breastfeeding: 62% of women who attended the lectures and only 37% of women who 

did not attend courses on their own initiative (p <0.001) were breastfeeding up to 1.5 years. Thus, antenatal prevention of 

hypogalactia, informing pregnant women about WHO guidelines (frequent breastfeeds, skin-to-skin contact, night feeding and 

expression of breast milk) can significantly prolong breastfeeding. In addition, the use of lactogenic agents can be useful. The 

article gives an overview of modern information on the efficacy and administration of lactogenic agents, both herbal and phar-

macological in different countries. Special attention is paid to herbs: fennel, anise, nettle and cumin, which form a part of 

Lactaphytol® herbal tea that is widely used in Russia. 

Keywords: hypogalactia, antenatal prophylaxis of hypogalactia, treatment of hypogalactia, lactogenic pharmacological agents, 

lacto genic herbal agents.

10.21518/2079-701X-2018-2-26-31



27

Н
ЕО

Н
АТ

О
ЛО

ГИ
Я

щих беременных с физиологией лактации, современны-

ми данными о полезности ГВ с позиций доказательной 

медицины и рекомендациями ВОЗ на этот счет. Курс 

лекций входил в плановое ведение беременности без 

дополнительной оплаты. Из 330 опрошенных 156 жен-

щин во время беременности посещали лекции по ГВ, а 

174 женщины не посещали по разным причинам. В 

результате опроса были выявлены достоверные различия 

между группами: 

 ■ в 1-й группе, которая не посещала лекции, не кормили 

грудью 18 женщин, что составило 10,3%;

 ■ во 2-й группе, посещавшей лекции, не кормили гру-

дью только 4 человека (2,5%, р < 0,001), причем у 3 из них 

ГВ было изначально ограничено по причине обнаруже-

ния высокого титра резус-антител в крови и, несмотря на 

изначальную мотивацию на сцеживание, сохранить ГВ не 

удалось. Необходимо отметить, что в 2013–2014 гг. еще 

не вступили в силу клинические рекомендации по веде-

нию детей с гемолитической болезнью новорожденных, 

регламентирующие отмену запрета на ГВ при резус-кон-

фликте, они были приняты в 2015 г. на съезде РАСПМ и 

опубликованы в 2016 г. [16].

Средняя продолжительность любого ГВ у матерей 2-й 

группы составила 17 мес., у матерей 1-й группы – 11 мес., 

что соответствует данным итогового отчета по результа-

там «Выборочного обследования репродуктивного здо-

ровья населения России – 2011» [17], где была указана 

средняя продолжительность любого ГВ в мегаполисах – 

10 мес., конкретно в Москве – 6 мес., в других городах – 

11,4 мес., в целом по России – 10,6 мес. Кроме того, полу-

чены статистически достоверные различия (р < 0,001) в 

количестве кормящих матерей (любое ГВ) в 9 мес. (1-я 

группа (не посещавшие лекции) – 61%, 2-я группа (посе-

щавшие лекции)  – 77%), 12 мес. (1-я группа  – 52%, 2-я 

группа  – 71%), 17 мес. (1-я группа  – 37%, 2-я группа  – 

62%). В группе кормящих до 2–2,5 года также преоблада-

ли женщины, посещавшие лекции, – 25% (20% составила 

1-я группа); в группе кормящих более 2,5 года: 1-я груп-

па – 3%, 2-я – 6%, но статистические различия были недо-

стоверны. Это может быть обусловлено, с одной стороны, 

малым количеством длительно кормящих женщин, а с 

другой – личной мотивацией длительно кормящих жен-

щин, сформированной ранее, еще до посещения лекций. 

Таким образом, дородовая подготовка и формирование 

нацеленности на ГВ, обусловленные современными зна-

ниями о полезности ГВ как для матери, так и для ребенка, 

а также разъяснение физиологии лактации и, как след-

ствие, уменьшение необоснованного потребления сме-

сей могут значительно повлиять на длительность ГВ, что 

согласуется с данными мировой литературы [18–20].

Поскольку недостаточность молока, как субъективно 

воспринимаемая матерями, так и действительная, являет-

ся основной причиной докорма смесью и часто приводит 

к полной потере ГВ, то методы увеличения лактации явля-

ются актуальной проблемой. В рекомендациях Амери-

канской академии грудного вскармливания и ВОЗ особое 

внимание уделено оптимизации методов кормления

[20, 3]. Показаниями для назначения лактогонных средств 

являются недостаточная продукция молока, сохраняюща-

яся после применения нефармакологических методов у 

здоровых матерей, а также возникшая вследствие дли-

тельного разлучения матери и ребенка (например, в 

палатах интенсивной терапии), или необходимость ини-

циации лактации [21, 22]. 

К нефармакологическим методам повышения уровня 

лактации (уровень доказательности А) относятся: 

 ■ увеличение контакта матери и ребенка «кожа к коже»;

 ■ частое прикладывание к груди (по требованию ребен-

ка) при правильном захвате ареолы [3, 20, 23];

 ■ сцеживание молока – ручное или с помощью молоко-

отсоса, особенно в сочетании с массажем груди [24, 25]. 

Из лактогонных средств (ЛС) наибольшей доказатель-

ной базой по стимуляции лактации располагает домпери-

дон [26, 27], однако в 80-х гг. XX в. были описаны случаи 

смертельного исхода от остановки сердца на фоне при-

ема домперидона парентерально в высоких дозах у 

онкологических больных [28, 29]. В связи с этим FDA 

(2004, 2013) не одобрило его применение на территории 

США с целью стимуляции лактации [30, 31]. Несмотря на 

запрет FDA, домперидон в США, Канаде и многих других 

странах использовался перорально в качестве индуциру-

ющего лактацию средства без каких-либо значимых 

побочных эффектов. В систематическом обзоре 2015 г. 

[32] также не описано никаких побочных действий на 

ребенка при приеме препарата матерью в дозах 30–60 

мг/сут в связи с крайне низкой концентрацией в молоке. 

Двойное слепое плацебо-контролируемое исследование 

сообщает о безопасности перорального применения 

домперидона для матерей: в дозах до 80 мг/сут не про-

исходит укорочения QT-интервала [33]. В ведущих клини-

ках США препарат входит в клинические протоколы как 

средство для стимуляции лактации у матерей недоношен-

ных детей [34]. Описан опыт применения домперидона 

для инициации лактации у нерожавших женщин [35, 36]. 

Другой препарат  – метоклопрамид уступает по эффек-

тивности и увеличивает риск возникновения побочных 

эффектов в сравнении с домперидоном [37]. 

В исследованиях Forster et al. (2006)
и Meedya S. et al. (2010) было установлено,
что очень сильное желание матери
сохранить ГВ положительно сказывается
на его продолжительности

Показаниями для назначения лактогонных 
средств являются недостаточная продукция 
молока, сохраняющаяся после применения 
нефармакологических методов у здоровых 
матерей, а также возникшая вследствие 
длительного разлучения матери и ребенка 
(например, в палатах интенсивной терапии),
или необходимость инициации лактации
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Известно и описано большое количество трав, кото-

рые могут повышать лактогенез [38–40]. В иностранной 

литературе одним из самых эффективных растительных 

средств называется пажитник (Fenugreek, Trigonella-

foenum-graecum), его применение особенно распростра-

нено в Канаде (в 99% рекомендован акушерками), а в 

Европе он используется значительно реже, в Швейцарии 

например, его рекомендуют всего 15% акушерок [41]. 

Многие сообщения, в т. ч. обзор лидеров La Leche League и 

консультантов по лактации, указывают на эффективность 

пажитника и увеличение количества молока примерно у 

75% лактирующих женщин [42]. Подробные протоколы в 

отношении использования пажитника были опубликованы 

Хаггинсом в 1998 г. [43], а затем Ньюманом и Питманом в 

2000 г. [44]. Возможно, столь высокая распространенность 

использования и высокий профиль безопасности пажитни-

ка в Канаде объясняются тем, что Ньюман живет и работа-

ет там. Из побочных эффектов описаны потливость, запах 

пота по типу «кленового сиропа», аллергические реакции. 

Turkyılmaz C. еt al. (2011) сообщают, что применение чая из 

пажитника матерями снижало потерю веса у новорожден-

ных на первой неделе жизни по сравнению с плацебо и 

контрольной группой (p < 0,05). Младенцы вернули перво-

начальный вес при рождении раньше, чем в группах кон-

троля и плацебо (p < 0,05). Среднее измеренное количе-

ство грудного молока у матерей, получавших чай с пажит-

ником, было значительно выше, чем у плацебо и контроль-

ных групп (p < 0,05) [45].

В исследовании Bazzano A.N. с соавт. (2017) представ-

лены результаты онлайн-опроса 188 американских мате-

рей, кормящих грудью. Большинство матерей (76%) сооб-

щили, что при ГВ они чувствовали, что не производят 

достаточное количество молока для удовлетворения 

потребностей своего ребенка, и все же 54% из них не 

ввели докорм смесью. Большая часть респондентов сооб-

щили, что используют лактогонные средства для увеличе-

ния лактации и находят их полезными. В то же время 

многие респонденты сообщили о том, что воспринимают 

ЛС как бесполезные. Авторы делают вывод, что необходи-

мы дополнительные доказательства безопасности и 

эффективности, чтобы правильно информировать жен-

щин, которые их используют [46]. Этими же авторами 

годом ранее [37] в результате опроса было выявлено, что 

более 70% медработников и консультантов по ГВ в США 

рекомендуют лактогонные средства. Более 80% респон-

дентов указали, что ЛС полезны, и только одна треть 

сталкивалась с некоторыми побочными эффектами (чаще 

метоклопрамида). Причиной отказа от ЛС у 30% респон-

дентов были недостаточность доказательств их эффек-

тивности и безопасности. 

На российском рынке одним из самых распростра-

ненных и изученных лактогонных средств является фито-

чай Лактафитол®. В состав этого натурального средства 

входят плоды фенхеля обыкновенного (Foeniculum vul-

gare), аниса обыкновенного (Pimpinella anisum), тмина 

обыкновенного (Carum carvi) и листья крапивы двудом-

ной (Urtica dioica). Е.С. Кешишян с соавторами сообщают 

о значительном повышении лактации на фоне приема 

данного травяного чая [47]. Эффективность данного 

фитосбора изучалась в отделе детского питания ГУ НИИ 

питания РАМН у 28 кормящих матерей на разных сроках 

лактации (от 2 недель до 5 мес.). Матери и дети наблюда-

лись амбулаторно в условиях детской поликлиники. 

Женщины в течение 3–6 недель получали исследуемый 

фиточай в количестве 4,5 г (3 фильтр-пакета) в день. При 

оценке среднесуточного объема лактации у 21 кормящей 

матери было установлено, что у женщин имело место 

достоверное увеличение лактации, в среднем на 45% от 

исходного объема.

Фенхель и крапива двудомная – растения, обладаю-

щие лактогонным эффектом, описаны в известном посо-

бии по ГВ Халле и Хартмана (2007) [48]. При этом фенхель 

занимает первое место среди растительных лактогонных 

средств по частоте назначения в Швейцарии – 80% [41], 

а также второе место после пажитника в США [46]. 

Причем авторы отмечают, что 16% (29 человек из 188 

проживающих в США) из опрошенных применяли фен-

хель, 58% не были уверены, что количество молока уве-

личилось при приеме, однако при этом 79% из них сооб-

щили, что будут использовать фенхель повторно, 76% 

рекомендовали бы его использование другим, и только 5 

человек не стали бы его рекомендовать из-за неэффек-

тивности, большинство (55,2%) сообщили о высоком 

уровне безопасности фенхеля, только 6 человек сооб-

щили о неуказанных побочных эффектах.

Фенхель и анис описаны в обзоре 2017 г. по лактогон-

ным растениям, применяемым в традиционной иранской 

медицине [38].

Водно-спиртовой экстракт плодов фенхеля значи-

тельно повышает в сыворотке крови у мышей уровни про-

лактина, эстрогена и прогестерона [49]. Кроме того, фен-

хель увеличивает рост и развитие молочных желез у дев-

ственных крыс, увеличивает секрецию молока у лактирую-

щих крыс [50]. В рандомизированном клиническом иссле-

довании (РКИ) участвовали 78 новорожденных, находя-

щихся исключительно на ГВ. Матери основной группы 

получали травяной чай, содержащий 3 г черного чая и 7,5 г 

порошка семян фенхеля, матери контрольной группы  – 

только 3 г черного чая три раза в день в течение 4 недель. 

Фенхель не должен применяться, если у матерей 
или их детей, находящихся на ГВ, есть аллергия 
на морковь, сельдерей или другие растения 
семейства зонтичных (Apiaceae) из-за 
возможной перекрестной аллергенности

В статье Hausner H. еt al. (2010) на примере 
введения тмина в рацион кормящих женщин 
показана лучшая адаптация к этому вкусу
их детей в дальнейшем при введении прикорма 
по сравнению с детьми, находившимися
на искусственном вскармливании
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У новорожденных, матери которых получали фенхель, 

статис тически значимо были выше вес, окружность головы, 

количество мочеиспусканий, частота дефекации (p < 0,001) 

[51]. Анетол (семена фенхеля содержат 40–60% анетола) 

относится к фитоэстрогенам, имеет структурное сходство 

с допамином. Было установлено, что секреция пролактина 

ингибируется дофамином. Анетол может конкурировать с 

дофамином за рецепторы, блокируя ингибирующее влия-

ние дофамина на секрецию пролактина [52]. Учитывая 

возможность токсических эффектов при применении 

фенхеля в очень высоких дозах, следует не нарушать 

рекомендации по способу приема при его применении 

[53]. Фенхель не должен применяться, если у матерей или 

их детей, находящихся на ГВ, есть аллергия на морковь, 

сельдерей или другие растения семейства зонтичных 

(Apiaceae) из-за возможной перекрестной аллергенности.

Эфирное масло аниса повышает количество грудного 

молока. Hosseinzadeh с соавт. (2014) сообщают, что 

водный и спиртовой экстракты аниса могут значительно 

увеличить производство молока (68,1 и 81%  – больше, 

чем контрольная группа) у крыс. Причем крысята в основ-

ных группах тоже набрали вес значительно быстрее [54]. 

Семена аниса также содержат анетол, который увеличи-

вает синтез пролактина за счет конкуренции с допами-

ном за рецепторы [52, 21]. В Швейцарии около половины 

(47%) из 338 опрошенных акушерок применяют анис в 

качестве растительного лактогонного средства, в то время 

как в Канаде только 4% [41].

Тмин в англоязычной литературе чаще встречается 

под названием Carvone. В качестве растительного лак-

тогонного средства его применение описано как в 

традиционной, так и в современной сирийской меди-

цине [39, 40].

В статье Hausner H. еt al. (2010) на примере введения 

тмина в рацион кормящих женщин показана лучшая 

адаптация к этому вкусу их детей в дальнейшем при 

введении прикорма по сравнению с детьми, находивши-

мися на искусственном вскармливании [55]. Подчер-

кивается значимость разнообразного питания кормя-

щей женщины. 

Кроме того, эти растения часто используются против 

младенческих колик. В двойном слепом плацебо-контро-

лируемом исследовании описан эффект от приема фен-

хеля в виде уменьшения колик у новорожденного, нахо-

дящегося на ГВ [56]. Анис описан как травяное средство, 

наиболее часто применяемое у плачущего младенца в 

арабских странах [57]. Также было показано, что анис 

эффективен не только при спастических болях, но и при 

лечении послеродовой депрессии [58]. Крапива (Urtica 

dioica) также входит в состав многих зарубежных комби-

нированных растительных ЛС, используемых для стиму-

ляции лактации [48, 59].

Таким образом, фиточай Лактафитол®, разработанный 

на основе уникальной комбинации плодов фенхеля, 

аниса, тмина, листьев крапивы, может быть обоснованно 

включен в комплекс мероприятий при гипогалактии

с целью увеличения количества молока у кормящих

женщин.

В исследовании Sim T.F. с соавт. (2015) подчеркивает-

ся важность потенциальных психологических преиму-

ществ использования травяных лактогонных средств 

[22]. Восприятие лактации как недостаточной распро-

странено среди кормящих женщин и в послеродовой 

период, и в дальнейшем, что приводит к тревоге, кото-

рая, в свою очередь, может ухудшить ГВ и самочувствие 

женщины [60].

Таким образом, травяные лактогонные средства могут 

повысить количество секретируемого молока, а кроме 

того, способствовать повышению удовлетворенности от 

ГВ в результате влияния на материнскую тревожность по 

поводу недостаточности молока. Но использование тра-

вяных лактогонных сборов возможно только после при-

менения методов нефармакологической стимуляции лак-

тации, рекомендованных ВОЗ, а не вместо них, как это 

иногда бывает на практике.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРОФИЛАКТИКИ
И КОРРЕКЦИИ ГИПОВИТАМИНОЗА D
У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА В РОССИИ
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ РЕГИОНА ПРОЖИВАНИЯ
по материалам исследования РОDНИЧОК2
В результате обследования 360 детей из четырех регионов России (Москва, Астрахань, Ставрополь, Казань) установлены 

достоверные региональные различия в обеспеченности и компенсации дефицита витамина D на момент начала исследо-

вания (день 0) и факторы, ассоциированные с обеспеченностью витамином D на день 0. Установленные межрегиональные 

различия в уровнях витамина D обусловлены вовсе не инсоляцией, а прежде всего адекватными дотациями витамина D 

на момент начала исследования. Дотации витамина D (в среднем 894 ± 632,6 МЕ/сут) существенно снижали риск недо-

статочности витамина D (ОР 0,15, 95% ДИ 0,09–0,26, P = 5,7 х 10-14). Проведен анализ факторов, ассоциированных с при-

ростом уровней 25(OH)D в ходе приема препарата Аквадетрим, установлены предикторы отклика пациента и проведен 

анализ установленных предикторов. Наиважнейшим фактором, определяющим отклик пациента, является принимаемая 

пациентом доза витамина D: уровни 25(OH)D повышались на 1 нг/мл при увеличении дозы витамина D на каждые 90 МЕ/сут. 

Таким образом, результаты исследования указывают на необходимость проведения долговременной профилактики дефи-

цита витамина D (по меньшей мере несколько месяцев) адекватными дозами витамина D (1000–2000 МЕ/сут).

Ключевые слова: гиповитаминоз D, дети, регион проживания, Аквадетрим.

I.N. ZAKHAROVA1, MD, Prof., O.A. GROMOVA 2, MD, Prof., L.Ya. KLIMOV 3, PhD in medicine, S.V. MALTSEV4, MD, Prof.,

S.I. MALYAVSKAYA 5, MD, Prof., I.Yu. TORSHIN 6, PhD in physics and mathematics, K.V. RUDAKOV 6, V.A. KURYANINOVA 3, PhD in 

medicine, S.V. DOLBNYA 3, PhD in medicine, A.V. YAGUPOVA 3, A.N. KASYANOVA 3, E.A. SOLOVYOVA 1, E. Yu. KOROLEVA7,

A.M. ZAKIROVA 8, PhD in medicine, E.V. GOLYSHEVA 9, M.V. MOZZHUKHINA 1, Pavel PLUDOVSKY 10, Prof. 
1 Russian Medical Academy of Continuing Postgraduate Education of the Ministry of Health of Russia, Moscow; 2 Ivanovo State 

Medical Academy of the Ministry of Health of Russia; 3 Stavropol State Medical University of the Ministry of Health of Russia;
4 Kazan State Medical Academy of Postgraduate Studies of the Ministry of Health of Russia; 5 Nothern State Medical University 

of the Ministry of Health of Russia, Arkhangelsk; 6 Federal Research Center for Information Technology and Management, RAS 

(Institute of State-of-the-art IT Solutions in Medicine), Moscow; 7 Mother and Child Clinic, Moscow; 8 Kazan State Medical 

University of the Ministry of Health of Russia; 9 Vyzhletsov Arkhangelsk Regional Children’s Hospital; 10 Children’s Memorial 

Health Institute, PhD, MD, Warsaw 

EFFICIENCY OF PREVENTION AND MANAGEMENT OF VITAMIN D DEFICIENCY IN YOUNG CHILDREN IN RUSSIA DEPENDING ON 

THE REGION OF RESIDENCE (based on the results of RODNICHOK-2 study)

Medical examination of 360 children from four regions of Russia (Moscow, Astrakhan, Stavropol, Kazan) showed significant 

regional differences in the sufficiency and compensation of vitamin D deficiency at the baseline (Day 0) and established factors 

associated with vitamin D sufficiency on Day 0. The established interregional differences in vitamin D levels were not due to inso-

lation, but primarily to adequate vitamin D supplementation received at the baseline. Vitamin D supplementation (an average of 

894 ± 632.6 IU/day) significantly reduced the risk of vitamin D deficiency (RR 0.15, 95% CI 0.09–0.26, P = 5.7 x 10–14). The study 

included the analysis of factors associated with the increase in 25(OH)D levels during the administration of Aquadetrim, identifica-

tion of predictors of patient’s response and the analysis of identified predictors. The most important factor determining the 

patient’s response was the dose of vitamin D taken by the patient: 25(OH)D levels increased by 1 ng/ml with an increase in the 

dose of vitamin D by 90 IU per day. As can be seen from the above, the study results indicate that the vitamin D deficiency requires 

a long-term preventive therapy (for at least several months) with adequate doses of vitamin D (1000–2000 IU/day).

Keywords: hypovitaminosis D, children, region of residence, Aquadetrim.
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Крупномасштабные клинико-эпидемиологические 

исследования, проводимые в течение последних 10 лет, в 

т. ч. в России, свидетельствуют о высокой распространен-

ности недостаточности витамина D у детей [1–5]. 

Например, в Бразилии, несмотря на обильную инсоляцию, 

дефицит витамина D (концентрация 25(ОН)D в плазме 

крови менее 20 нг/мл) был выявлен у 14% детей до 10 лет 

и у 60% подростков [6]. Исследование когорты подрост-

ков 12–17 лет (n = 1 006) указало на низкую обеспечен-

ность витамином в 9 странах ЕС. У 61% детей, проживаю-

щих в США, уровень 25(OH)D находится в пределах 

15–29 нг/мл [7]. Дефицит витамина D широко распро-

странен среди кормящих (у 73% женщин после родов) и 

их детей (у 80%) [8]. 

Проведенное нами ранее многоцентровое исследова-

ние «Родничок» (n = 1 230), включившее участников из 15 

регионов России, указало на крайне низкую обеспечен-

ность витамином D детей 2—3-летнего возраста. В то же 

время дети до двух лет, регулярно получавшие витамин D 

для профилактики рахита, были обеспечены значительно 

лучше. В частности, дефицит витамина D встречался у 

35% детей до 6 мес., у 20% детей второго полугодия 

жизни, у 45% детей второго года и у 62% детей третьего 

года жизни [9–12].

Профилактика и коррекция недостаточной обеспе-

ченности детей витамином D является одной из актуаль-

ных задач российского здравоохранения, т. к. с недоста-

точной обеспеченностью витамином D в детском и в 

подростковом возрасте ассоциировано более раннее 

развитие и тяжелое течение таких патологических состо-

яний, как атеросклероз сосудов, ишемическая болезнь 

сердца, ожирение, сахарный диабет, нарушения памяти и 

внимания (дементные состояния), острые респираторные 

заболевания, туберкулез, опухолевые заболевания и др. 

[13–18]. 

Наиболее богаты витамином D некоторые сорта рыбы 

(сельдь, угорь, дикий лосось), и в особенности жир печени 

морских рыб [19, 20]. По данным Федеральной службы 

государственной статистики, потребление рыбы россий-

скими детьми, к сожалению, не достигает рекомендуемых 

норм. Недостаточное потребление витамина D с пищей 

должно компенсироваться дополнительным потреблени-

ем этого витамина в составе обогащенных этим витами-

ном пищевых продуктов, биологически активных добавок 

(БАД) к пище или витаминно-минеральных комплексов 

[20–23]. 

Обычно считается, что для профилактики недостаточ-

ности витамина D у детей достаточен прием препаратов 

витамина D в дозах, составляющих 30–100% от рекомен-

дованного в настоящее время суточного потребления 

витамина D (400 МЕ/сут). Вопрос об адекватности реко-

мендуемых в настоящее время норм суточного потребле-

ния всех витаминов (в т. ч. витамина D) активно дискути-

руется, при этом высказываются вполне обоснованные 

аргументы о необходимости их повышения [4, 11, 13, 22]. 

Следует подчеркнуть, что между дозой витамина и сро-

ком достоверного повышения его уровня в крови суще-

ствует обратная зависимость: чем меньше доза витамина, 

тем более длительный срок требуется для ликвидации 

витаминной недостаточности [10, 24]. 

Более того, данные современных фундаментальных и 

клинических исследований демонстрируют, что эффек-

тивная и безопасная профилактика дефицита витамина D 

у детей достигается только при использовании дозировок 

в 800—4 000 МЕ/сут. В работе О.А. Громовой и соавт. [25] 

представлен анализ результатов клинических исследова-

ний, в которых зафиксирована положительная динамика 

концентрации 25(OH)D в плазме крови на фоне примене-

ния витамина D у детей и подростков в возрасте от 0 до 

18 лет. Продолжительность приема витамина D в проана-

лизированных исследованиях составила от 1 до 12 мес., 

доза – от 800 до 4 000 МЕ/сут. По результатам проведен-

ного анализа была предложена ступенчатая схема назна-

чения витамина D: для детей в возрасте до 4 мес. реко-

мендуется ежедневный прием 500 МЕ/сут (для недоно-

шенных 800—1 000 МЕ/сут), от 4 мес. до 4 лет 1 000 МЕ/сут, 

4–10 лет 1 500 МЕ/сут, 10–16 лет 2 000 МЕ/сут витамина 

в течение года. При этом достигается эффективная ком-

пенсация дефицита витамина D (концентрация 25(OH)

D>20 нг/мл) и отмечается снижение риска развития 

инфекционных и аллергических заболеваний [17, 26]. 

В связи с этим становится ясно, что для эффективного 

использования витамина D для профилактики рахита у 

детей, а также для снижения риска упоминаемых выше 

хронических патологий необходимо применять препара-

ты витамина D в достаточных для профилактики дозах. 

Целью настоящего исследования является оценка

обеспеченности детей младшего возРаста витаминОм D 

на фоНе комплексных коррекционных мероприятий его 

дефИцита и недостатоЧности в ширОкой Клинической 

практике с учетом региональных особенностей прожива-

ния (РОDНИЧОК-2). 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

РОDНИЧОК-2 представляет собой многоцентровое 

проспективное когортное фармакоэпидемиологическое 

исследование поперечным срезом. Исследование прово-

дилось с октября 2015 г. по ноябрь 2016 г. в четырех 

исследовательских центрах Центрального, Южного и 

Северного регионов РФ (Москва, Казань, Ставрополь, 

Архангельск). В исследовании участвовали дети в возрас-

те от 0 месяцев до 3 лет, находящиеся на стационарном и 

амбулаторном лечении в ЛПУ. 

Обследовано 360 детей первых трех лет жизни, из 

которых 84 ребенка (23,3%) в возрасте от 1 до 5 месяцев, 

65 детей (18,1%) – от 6 до 12 месяцев, 106 (29,4%) детей 

второго года и 105 (29,2%) детей третьего года жизни.

Исследование проводилось в соответствии с 

«Правилами проведения качественных клинических 

испытаний в Российской Федерации» (ОСТ 42-511-99), 

правилами надлежащей эпидемиологической практики 

(GEP) и надлежащей клинической практики (GCP). 

Получено одобрение этического комитета при ФГБОУ 
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ДПО РМАНПО МЗ РФ, а также разрешения локальных 

этических комитетов в региональных исследовательских 

центрах: ФГБОУ ВО «Северный государственный меди-

цинский университет» МЗ РФ; ФГБОУ ВО «Ставропольский 

государственный медицинский университет» МЗ РФ; 

ФГБОУ ДПО «Казанская государственная медицинская 

академия» МЗ РФ. Включение детей в исследование осу-

ществлялось после подписания их родителями/законны-

ми представителями информированного согласия.

Критерии включения:

 ■ Дети в возрасте от 0 месяцев до 3 лет.

 ■ Условно здоровые дети.

 ■ Дети, поступающие в стационар/поликлинику  – воз-

можность взятия крови.

 ■ Дети без органической патологии и генетических син-

дромов.

 ■ Постоянные жители регионов, участвующих в исследо-

вании.

Критерии исключения:

 ■ Дети с установленным диагнозом «рахит».

 ■ Дети с минимальными нарушениями печеночной 

функции.

 ■ Дети, имеющие нарушения почечной функции.

 ■ Дети с нарушениями психического развития.

 ■ Дети с гипотрофией 2—3-й степени.

 ■ Дети с неуточненным синдромом мальабсорбции (в т. ч. 

подозрение на пищевую аллергию, целиакию).

Анализ эффективности и безопасности курсовой про-

филактики и коррекции гиповитаминоза D проводился 

на фоне приема водного раствора препарата витамина D 

Аквадетрим (Medana Pharma, Польша) по общей схеме, 

представленной на рисунке 1.

Методика забора крови и определение уровней 25(OH)D3

Кровь бралась натощак в стерильную пробирку 

Vacuette® с активатором свертывания и гелем для полу-

чения сыворотки. Сразу же после помещения крови в 

пробирку производилось перемешивание (перевернуть 

пробирку 5–10 раз) без встряхивания, т. к. резкое смеши-

вание вызывает пенообразование и гемолиз. Не позднее 

1 часа с момента взятия крови проводилось центрифуги-

рование при 1800g, 10 минут при комнатной температу-

ре. Во 2-ю пробирку отбиралось не менее 0,5 мл сыворот-

ки. Для длительного хранения пробы замораживались 

при -20 °С, без повторного замораживания. Уровни 

25(OH)D3 определялись методом хемилюминесцентного 

иммуноанализа (CLIA) на анализаторе Liaison DiaSorin 

Pleutschland GmbH (Германия) с использованием набора 

реактивов Liaison 25 OH Vitamin D Total Assay (кат. номер 

310600). В зависимости от установленного уровня

25(OH)D3 в сыворотке крови выделялись следующие под-

группы детей по уровню обеспеченности: <10 нг/мл  – 

авитаминоз (тяжелый дефицит), 10–20 нг/мл – дефицит, 

20–29 нг/мл – недостаточность, >30 нг/мл – нормальная 

обеспеченность [27–29].

Основная документация и статистическая обработка 

полученных результатов

В ходе проведения исследования на каждого ребенка, 

включенного в программу наблюдения, была оформлена 

индивидуальная регистрационная карта, содержащая 

данные анамнеза, объективного осмотра, лабораторного 

обследования, рекомендации по комплексной коррекции 

выявленного дефицита или недостаточности витамина D. 

Все данные, полученные в ходе наблюдения, были внесе-

ны в базу данных. 

Для стандартной обработки результатов исследова-

ния использовались методы математической статистики, 

включающие расчет числовых характеристик случайных 

величин, проверки статистических гипотез с использова-

нием параметрических и непараметрических критериев, 

корреляционного и дисперсионного анализа. Карты и 

анкеты, заполненные с нарушением предписаний, а 

также содержащие неполные данные, не были включены 

в статистическую обработку. Сравнение прогнозируемых 

и наблюдаемых частот встречаемости исследуемых при-

знаков проводилось с помощью критерия хи-квадрат, 

T-критерия Вилкоксона – Манна – Уитни и теста Стьюдента. 

Для подтверждения статистической достоверности уста-

навливаемых различий в значениях исследованных пока-

зателей состояния пациентов использовался тест 

Колмогорова – Смирнова. 

Для расчетов использовалась прикладная программа 

STATISTICA 6.0 и электронные таблицы Microsoft Excel. 

Помимо стандартных методов статистики, в ходе анализа 

данных скрининга были использованы новые математи-

ческие подходы для установления интервалов информа-

тивных значений численных параметров, нахождение 

метрических сгущений в пространстве параметров био-

медицинского исследования и построения метрических 

карт [30, 31].

Методы нахождения метрических сгущений в простран-

стве параметров биомедицинского исследования

Одной из основных проблем анализа биомедицин-

ских данных является адекватное проведение мультипа-

раметрического анализа, что связано с эффектами т. н. 

«множественного тестирования» (термин математиче-

ской статистики) или «смешивания эффектов различных 

факторов» (биостатистика). В настоящей работе исполь-

зован подход, основанный на фундаментальной концеп-

ции метрики (в математике метрика – функция измере-

ния расстояния между точками, которая удовлетворяет 

Рисунок 1.    Схема профилактики и коррекции 
недостаточности витамина D у детей раннего возраста

Ан
ал

из
 кр

ов
и н

а 2
5(

ОН
)DИсходный уровень – менее 10 нг/мл 1 месяц – 4 000 МЕ/день

Исходный уровень – 10–19 нг/мл 1 месяц – 3 000 МЕ/день

Исходный уровень – 20–29 нг/мл 1 месяц – 2 000 МЕ/день

Исходный уровень – более 30 нг/мл 1 месяц – 1 000 МЕ/день
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аксиоме треугольника). «Точками» в данном случае явля-

ются изученные параметры пациентов. Набор точек с 

заданной метрикой называется метрической конфигура-

цией. В качестве метрики использовались метрики, 

построенные на основании непараметрических статисти-

ческих критериев, разработанных в научной школе ака-

демика АН СССР А.Н. Колмогорова (на основе статистик 

максимального уклонения D, D+, D-) [32, 33].

Измеряя попарные расстояния между этими точками, 

становится возможным установление метрических сгу-

щений (кластеров близко лежащих точек) и затем постро-

ение метрических карт (проекций метрических конфигу-

раций на плоскость), которые являются наглядными диа-

граммами, отражающими весь массив исследованных 

корреляций биомедицинских параметров. 

Пусть X – таблица элементарных бинарных описаний 

пациентов, в которой каждый из пациентов описывается 

набором из N-признаков. Будем считать каждый из при-

знаков точкой в пространстве соответствующей размер-

ности, тогда  – множество, состоящее из 

N-точек. Задана метрика , определенная на 

всех парах точек из . Метрическим сгущением называет-

ся множество близких в смысле заданной метрики точек, 

образующих компактные области. 

Полученные в работах И.Ю. Торшина и К.В. Рудакова 

[34, 35] теоретические результаты позволили разработать 

семейство новейших алгоритмов поиска сгущений, или 

т.н. алгоритмов кластеризации, которые основаны на 

«восстановлении» множества по компонентам его про-

екции на оси метрической конфигурации. Параметрами 

произвольного алгоритма из этой группы являются спо-

соб вычисления значений метрики  и распределение σ. 

Алгоритмы могут отличаться друг от друга используемым 

определением обобщенной плотности η, способом 

построения непрерывных представлений i-спектров 

  (осуществляемым причем с точностью до σ), спосо-

бом выбора окрестности точки при анализе сгущений, 

способом выбора границ «сгущений» (или, наоборот, 

«разрежений»), критериями оценки качества набора сгу-

щений и др.

В целом алгоритм данного семейства строится следу-

ющим образом. На первом шаге алгоритма, при заданном 

распределении σ-изоморфизма, для каждой i-й точки 

ρ-конфигурации α вычисляются i-спектры , их 

непрерывные представления  и профили 

обобщенной плотности . i-спектром 

называется функция  , которой соответствует подста-

новка , где 

 – замкнутая сферическая 

x-окрестность i -й точки в .

На втором шаге для каждой точки находится соответ-

ствующее множество  – множество множеств , в кото-

рые входит j-я точка , . Множества   

определяются как , 

где  , а множества  представляют собой

мно жества интервалов, локализующих пики обобщен  -

ной плотности  на i-й оси. Множества  

,  

вычисляются с использованием функции выделения

элемента множества , ближайшего к r слева, 

, функции выделения 

элемента множества , ближайшего к r справа, 

. Множества 

 и  вычисляются на основании определенных на 

первом этапе профилей обобщенной плотности 

 , , а мно-

жество координат всех максимумов обобщенной плот-

ности – как  . 

На третьем шаге на основании множества  нахо-

дится множество , каждый элемент кото-

рого является оценкой того, насколько часто j-я точка
 

входит в пики плотности (и потенциально входит в сгуще-

ние). Строится упорядоченное множество , в котором 

точки 
 

расположены по убыванию значений оценок 

. Одновременно для каждой точки в списке   

определяется система β-окрестностей  и находится 

соответствующее зерно – . Альтернативно возмож-

но вычислить значения , где   

оценивает выполнимость условия вхождения j-й точки в 

максимум обобщенной плотности i-й оси, 

 и провести упорядочение 

точек и зерен по списку . Далее, на основании упоря-

доченного списка зерен и окрестностей  строится 

дерево возможных (ξ,γ)-разбиений точек  и на основа-

нии тех или иных критериев оценки качества набора 

сгущений проводится анализ дерева возможных (ξ,γ)-раз-

би ений. Пример реализации такого алгоритма нахождения 

сгущений посредством итеративной процедуры более 

подробно описан в работе О.А. Громовой и соавт. [36].

Построение метрических карт. Как было указано 

выше, карта метрической конфигурации, или метрическая 

карта, является наглядной диаграммой, отражающей весь 

массив исследованных корреляций. С математической 

точки зрения метрическая карта представляет собой про-

екцию метрической конфигураций на плоскость. Эта про-

екция осуществляется на основе определенной ранее 

матрицы D_расстояний точек -сети до остальных точек X. 

Посредством гомоморфного преобразования метриче-

ская конфигурация (D, ), описанная матрицей D, проеци-

руется в декартово пространство Rn размерности n. 

Подпространство , построенное на двух главных 

вершинах -сети, содержит искомую проекцию исследуе-

мой метрической конфигурации на плоскость.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В результате проведения исследования были собраны 

значения 18 показателей состояния здоровья для каждо-

го из участников. Был проведен анализ статистической 

значимости всех попарных взаимодействий исследуемых 

показателей. В результате проведенного анализа были 

установлены достоверные региональные различия в обе-

спеченности и компенсации дефицита витамина D на 

момент начала исследования (день 0) и факторы, ассоци-

ированные с обеспеченностью витамином D на день 0. 

Проведен анализ факторов, ассоциированных с приро-
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стом уровней 25(OH)D в ходе приема препарата 

Аквадетрим, установлены предикторы отклика пациента 

и проведен анализ установленных предикторов.

Установлены достоверные различия между регионами 

в подходах к обеспеченности и к компенсации дефицита 

витамина D на день 0 в значениях уровней 25(OH)D на 

день 0, в весе детей, кумулятивной дозе витамина D, дота-

циях витамина D на день 0 и интервале значений 25(OH)

D в конце исследования (табл. 1).

Очевидно, что Архангельск расположен значительно 

севернее, чем Москва, Казань и тем более Ставрополь. 

Тем не менее обеспеченность детей витамином D в более 

северных регионах была существенно выше (Архангельск: 

31,74 ± 18,55 нг/мл), чем в более южных (Казань: 15,11 ± 

9,60 нг/мл, Ставрополь: 26,92 ± 14,44 нг/мл, р = 0,0016), а 

в Москве она была максимальной из всех анализируемых 

городов (36,66 ± 15,74 нг/мл), что было обусловлено кон-

тингентом детей из более обеспеченных семей, обслужи-

ваемых в крупном медицинском центре (рис. 2). 

Очевидно, что региональные различия в уровнях 

кальцидиола обусловлены отнюдь не интенсивностью 

инсоляции, а другими факторами, наиболее значимым из 

которых являлось наличие адекватной дотации витамина 

D на момент начала исследования. Так, среднесуточная 

доза витамина D была достоверно (Р = 0,057) выше в 

Архангельске (894,0 ± 632,6 МЕ/сут) и в Москве (499,0 ± 

485,5 МЕ/сут) по сравнению со Ставрополем (270,7 ± 

371,0 МЕ/сут) и с Казанью (105,8 ± 204,2 МЕ/сут) (рис. 3). 

Например, в Архангельске практически каждый ребенок 

получал дотации витамина D, что существенно снижало 

риск недостаточности витамина D (ОР = 0,15, 95% ДИ 

0,09–0,26, P = 5,7 х 10-14).

Анализ объединенной выборки, включившей данные 

по пациентам из всех четырех регионов России, позволил 

установить достоверную корреляцию между уровнем 

дотации (МЕ/сут) и уровнями 25(OH)D на момент начала 

исследования (r2 = 0,305, r = 0,55, Р<0,01). Так, для увели-

чения уровня 25(OH)D на каждый +1 нг/мл необходима 

дополнительная дотация витамина D в количестве 1/0,017 

= 59 МЕ/сут. Соответственно, например, в Казани, где 

средние уровни 25(OH)D составили 15.0 ± 9.6 нг/мл, для 

достижения нижнего порога нормы (30 нг/мл) каждому 

ребенку потребуются в среднем дополнительные дота-

ции витамина D в количестве 15 ´ 59 = 885 МЕ/сут (рис. 4). 

Более высоким дотациям витамина D на момент нача-

ла исследования соответствовало более высокое среднее 

значение интервала 25(OH)D в конце исследования (1 – 

менее 10 нг/мл, 2 – 10–20 нг/мл, 3 – 20–30 нг/мл, 4 – 

более 30 нг/мл). Так, в Архангельске (3,77 ± 0,61) и в 

Москве (3,79 ± 0,66) значения были достоверно выше, 

чем в Казани (3,28 ± 0,98, Р = 0,0302). 

Шансы сохранения в конце исследования недоста-

точности витамина D (т. е. значения интервала 25(OH)D 

менее 4) в Архангельске, Москве или Ставрополе

были достоверно ниже (ОР = 0,19, 95% ДИ 0,11–0,32,

P = 7,9 х 10-12). Очевидно, что этот факт убедительно 

демонстрирует необходимость долговременной профи-
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Рисунок 2.    Региональные различия в уровнях 25(OH)D 
на момент начала исследования (день 0)
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Рисунок 3.    Региональные различия в дотациях витамина 
D на момент начала исследования

Таблица 1.    Результаты анализа региональных разли-
чий между пациентами в обеспеченности и в режиме 
компенсации дефицита витамина D (города расположе-
ны в алфавитном порядке)

Показатель Значения Р

25(OH)D, день 0

Архангельск: 31,74 ± 18,55 
Казань: 15,11 ± 9,61 
Москва: 36,66 ± 15,74 
Ставрополь: 26,92 ± 14,44

0,0016

Вес ребенка на момент назна-
чения витамина D, кг

Архангельск: 11,2 ± 2,5 
Казань: 10,2 ± 3,6 
Москва: 9,7 ± 2,8
Ставрополь: 10,3 ± 4,4

0,0152

Кумулятивная доза витамина 
D, МЕ

Архангельск: 134 408 ± 67 299 
Казань: 109 096 ± 37 277 
Москва: 62 887 ± 39 945 
Ставрополь: 80 379 ± 58 576

0,0193

Интервал 25(OH)D в конце 
исследования 
(1 – менее 10, 2 – 10–20, 3 – 
20–30, 4 – более 30)

Архангельск: 3,77 ± 0,606 
Казань: 3,28 ± 0,975 
Москва: 3,79 ± 0,662 
Ставрополь: 3,82 ± 0,520

0,0302

Дотации (получал ли витамин 
D ко дню 0), МЕ/сут

Архангельск: 894,0 ± 632,6 
Казань: 105,8 ± 204,2 
Москва: 499,0 ± 485,5
Ставрополь: 270,7 ± 371,0

0,0571
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лактики дефицита витамина D (по меньшей мере 

несколько месяцев) адекватными дозами витамина D 

(1000–2000 МЕ/сут).

Результаты настоящего исследования показывают, что 

профилактику недостаточности витамина D следует про-

водить непрерывно, как в течение первых трех лет жизни, 

так и в последующем. Анализ полученных данных пока-

зал, что уровни 25(OH)D, определенные на день 0, резко 

падают от подгруппы пациентов первого года жизни к 

подгруппе пациентов третьего года жизни (1-й год:

31,1 ± 22,1 нг/мл, 2-й: 28,9 ± 15,7 нг/мл, 3-й: 19,5 ± 10,6 нг/мл, 

Р = 0,052). Единственным достоверным фактором, объяс-

няющим данное наблюдение, является падение уровней 

дотаций витамина D (1-й год: 469 ± 553 МЕ/сут, 2-й:

565 ± 551 МЕ/сут, 3-й: 185 ± 412 МЕ/сут, Р = 0,057). 

Иначе говоря, к третьему году жизни вполне традици-

онно считается, что риск рахита минимален, врачи, как 

правило, не назначают препараты витамина D, но даже 

если холекальциферол и назначается, родители пациен-

тов не дают детям препараты витамина D. В результате 

обеспеченность детей витамином D резко падает (в 

среднем на -10 нг/мл), так что риск недостаточности вита-

мина D возрастает в 6 раз (ОР = 6,3, 95% ДИ 3,8–10,7,

P = 2,03 х 10-14). 

Помимо региона, возраста и объема дотации витами-

на D, на обеспеченность витамином D на момент начала 

исследования существенное воздействие оказывает 

грудное вскармливание ребенка. Так, при отсутствии 

грудного вскармливания в анамнезе (60% пациентов) 

уровни 25(OH)D на день 0 составляли 22,6 ± 12,8 нг/мл, а 

при грудном вскармливании были достоверно выше (32 ± 

20 нг/мл, Р = 0,0503). 

В соответствии с показаниями пациентов врачами 

были назначены персонифицированные режимы и дли-

тельность приема витамина D. Одним из основных пока-

зателей к назначению более высоких доз витамина D 

являлись низкие значения уровней 25(OH)D на день 0, так 

что между назначенной дозой витамина D и уровнями 

25(OH)D на день 0 существует достоверная корреляция

(r2 = 0,56, r = 0,75, Р = 0,0102) (рис. 5). 

В среднем по общероссийской выборке пациентам с 

уровнями 25(OH)D в диапазоне 20–30 нг/мл было назна-

чено 2000 МЕ/сут, а пациентам с уровнями 25(OH)D в 

диапазоне 11–20 нг/мл – 3000 МЕ/сут.

Межрегиональные различия в назначенных дозах 

витамина D были пропорциональны исходным уровням 

25(OH)D и поэтому существенно отличались для различ-

ных регионов (Архангельск  – 2 646 ± 1 541 МЕ/сут, 

Москва – 1 559 ± 817 МЕ/сут, Казань – 3 049 ± 900 МЕ/сут, 

Ставрополь – 2 040 ± 891 МЕ/сут).

В среднем по объединенной выборке пациентов в 

результате приема витамина D в дозах 2 411 ± 1 217 МЕ/

сут в течение 48 ± 39 суток уровни 25(OH)D достоверно 

увеличились: от 26,7 ± 17,0 до 48,2 ± 23,5 нг/мл (+21,5 ± 

27,5 нг/мл, Р = 1,07 х 10-24). С приростом уровней 25(OH)D 

в ходе приема препарата Аквадетрим (Δ25(OH)D) были 

ассоциированы такие показатели, как пол, уровни 25(OH)D 

на день 0, регион и др. (табл. 2).

Взаимодействия между приростом уровней 25(OH)D и 

другими показателями были исследованы с использова-

нием интеллектуального анализа данных – метода метри-

ческих сгущений и метрических карт. Метрическая карта 

исследования представляет каждый из исследованных 

параметров точкой на плоскости. Расстояние между каж-

дой парой точек пропорционально статистической зна-

чимости взаимодействия между соответствующими пара-

метрами. 

Анализ метрической карты исследования позволяет 

сделать дополнительные выводы о свойствах «сильно 

взаимодействующих» показателей состояния пациентов. 

Соответственно, кластеры (сгущения) на метрической 

карте исследования отражают степень корреляции между 

группами параметров (рис. 6). 

Анализ метрической карты настоящего исследования 

позволил установить наличие единственного сгущения 

(кластера) взаимодействий между параметрами исследо-

вания, в центре которого располагается показатель «при-

рост уровней 25(OH)D (Δ25(OH)D)». В данный кластер 

(«сгущение») входят такие показатели, как интервал зна-

чений 25(OH)D на день 0, регион, суточная доза 

Аквадетрима, МЕ, возрастной интервал на день 0 (1-й, 2-й, 

3-й годы жизни), дотации витамина D на день 0, уровни 

25(OH)D на день 0, нг/мл. Присутствие этих показателей в 

одном кластере с показателем «прирост уровней 25(OH)

D» позволяет предположить, что они являются наиболее 

Рисунок 5.    Корреляция между назначенной дозой вита-
мина D (препарат Аквадетрим) и уровнями 25(OH)D на день 0
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значимыми предикторами прироста 

уровней 25(OH)D, т. е. отклика паци-

ента на курсовой прием препарата 

Аквадетрим. Рассмотрим взаимодей-

ствия этих показателей с Δ25(OH)D 

более подробно.

Наибольшие значения Δ25(OH)D 

наблюдались в Ставрополе (26,6 ±

30,6 нг/мл) и Казани (21,43 ± 23,7 нг/мл) – 

в регионах с исходно более низкой 

исходной обеспеченностью детей 

вита мином D. Динамика уровня 

25(OH)D в регионах, где выше исход-

ные показатели кальцидиола, менее 

выражена, в частности в Архангельске 

(17,15 ± 27,69 нг/мл) и Москве (15,07 ± 

30,97 нг/мл, рис. 7).

Зависимость Δ25(OH)D от воз-

растного интервала ребенка на день 

0 (первый, второй, третий годы жизни) 

имела U-образный характер с мини-

мальным приростом Δ25(OH)D на 

втором году жизни (1-й год: 25,8 ± 

38,2 нг/мл, 2-й: 15,43 ± 25,1 нг/мл, 

3-й: 25,25 ± 23,2 нг/мл, Р = 0,0214) 

(рис. 8). Этот факт вполне объясним и 

соответствует выявленному нами 

выше достаточно резкому падению 

исходного уровня кальцидиола от 

подгруппы пациентов 1-го года 

жизни к подгруппе пациентов 3-го 

года жизни (Р = 0,052), связанному со 

снижением доли детей, получающих 

на втором-третьем году жизни вита-

мин D (Р = 0,057). Закономерно, что 

при более низкой исходной обеспе-

ченности прирост Δ25(OH)D на фоне 

назначения холекальциферола в 

лечебных дозах будет существенно 

выше.

Была установлена слабая, но 

досто верная обратная корреляция 

между Δ25(OH)D и величиной дотации 

витамина D ко дню 0 (Р = 0,0349). 

Пара доксально, но факт: при отсут-

ствии дотаций значение Δ25(OH)D 

составило 29,64 ± 21, в то время как 

при дотациях выше 1500 МЕ/сут зна-

чения Δ25(OH)D были отрицательны-

ми (рис. 9).

Парадоксальность установленной 

корреляции между Δ25(OH)D и вели-

чиной дотации витамина D на день 0 

заключается именно в отрицатель-

ных значениях Δ25(OH)D. В норме 

при более высокой исходной обеспе-

ченности прирост Δ25(OH)D есте-

Рисунок 6.    Метрическая карта исследования, на которой показан кластер 
показателей, «близко ассоциированных» с приростом уровней кальцидиола 
(Δ25(OH)D)

Таблица 2.    Факторы, ассоциированные с приростом уровня 25(OH)D в ходе при-
ема препарата Аквадетрим (факторы упорядочены по возрастанию значения Р)

Фактор Значения прироста 25(ОН)D
по подгруппам Р

Пол М: 20,78 ± 27,75, Ж: 23,06 ± 25,77 10-29

Интервал значений 25(OH)D на день 0 
(1 – менее 10, 2 – 10–20, 3 – 20–30,
4 – более 30)

1: 49,1 ± 0,0 
2: 28,17 ± 35,24 
3: 21,34 ± 32,1 
4: 2,577 ± 19,33

3,3  10-7

Регион

Архангельск: 17,15 ± 27,69 
Казань: 21,43 ± 23,7
Москва: 15,07 ± 30,97
Ставрополь: 26,6 ± 30,6

0,0178

Суточная доза Аквадетрима, МЕ/сут
1000: 0,14 ± 18,1, 2000: 23,5 ± 23,8 
3000: 23,47 ± 37,3, 4000: 47,2 ± 12,4 
5000: 53,96 ± 11,0

0,0189

Месяц забора крови, день 0

январь: 36,38 ± 30,8, февраль: 10,08 ± 53,4 
март: 12,6 ± 21,4, апрель: 0,6709 ± 31,0
май: -5,277 ± 48,99, июнь: 1,13 ± 31,6
ноябрь: 52,5 ± 0,0, декабрь: 23,65 ± 27,5

0,0198

Возрастной интервал – 1 
(первый, второй, третий годы жизни)

первый год: 25,8 ± 38,2 
второй год: 15,43 ± 25,1 
третий год: 25,25 ± 23,2

0,0214

Дотации витамина D на день 0, МЕ/сут
0: 29,64 ± 21,05, 1000: 13,21 ± 30,74 
1500: -3,876 ± 28,94, 2000: -19,28 ± 30,6

0,0349

Уровни 25(OH)D на день 0, нг/мл

<7,4: 41,9 ± 10,0, <12,0: 40,9 ± 32,9 
<16,0: 7,3 ± 54,6, <20,0: 14,6 ± 49,4 
<24,0: 22,0 ± 49, <27,0: 11,0 ± 45, 
<32,0: 51,0 ± 39,4, <39,0: 8,5 ± 22,7
<50,9: -2,7 ± 20,3, <96,5: -6,0 ± 22,1

0,0369

Кумулятивная доза витамина D, МЕ

<34 000: 1,4 ± 21,8, <43 000: 0,5 ± 23 
<61 000: 16,1 ± 32,2, <70 000: 12,0 ± 42,9 
<90 000: 10,5 ± 57, <150 000: -3,1 ± 71,5 
<177 000: 25,0 ± 32,0, <382 500: 7,1 ± 25,0

0,0379
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ственным образом будет несколько меньше, но способен 

иметь положительный знак. При приеме достаточных доз 

витамина D прирост уровней 25(OH)D в принципе не 

может принимать отрицательные значения.

Опросы отдельных участников исследования показали, 

что возможным объяснением существования парадоксаль-

ной корреляции «Δ25(OH)D – дотации на день 0» является 

снижение комплаентности пациентов вследствие психоло-

гических причин, которые условно можно охарактеризо-

вать как головокружение от успехов (со стороны родите-

лей). Дело в том, что 88% пациентов с отрицательными 

Δ25(OH)D характеризовались уровнями 25(OH)D > 30 нг/

мл в начале исследования, так что среднее значение 

Рисунок 7.    Прирост уровней 25(OH)D по регионам

Рисунок 8.    Приросты Δ25(OH)D для различных возраст-
ных интервалов

Рисунок 9.    Корреляция между Δ25(OH)D и величиной 
дотации витамина D ко дню 0
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25(OH)D на день 0 в этой подгруппе пациентов составило 

47,8 ± 17,3 нг/мл. В то же время в подгруппе пациентов с 

Δ25(OH)D > 0 исходные уровни 25(OH)D были существенно 

ниже (22,4 ± 13,4 нг/мл, Р < 10-25). По всей видимости, 

исходно высокие уровни 25(OH)D у ряда детей стимулиро-

вали их родителей фактически пренебрегать приемом 

препарата Аквадетрим в ходе проведения настоящего 

исследования. Данный вывод отчасти подтверждается 

существованием отрицательных значений Δ25(OH)D в 

достоверной обратной корреляции (Р = 0,0369) между 

Δ25(OH)D и уровнями 25(OH)D на день 0 (рис. 10).

Анализ предикторов прироста уровня 25(OH)D на фоне 

приема холекальциферола показал, что наиболее зна-

чимым фактором прироста являлась доза Аквадетрима. 

Установлена выраженная положительная корреляция 

между дозировкой Аквадетрима и значением Δ25(OH)D 

(r2 = 0,24, r = 0,49, Р = 0,0189, рис. 11). 

Дозе в 1000 МЕ/сут соответствовал средний прирост 

уровня 25(OH)D в 0,14 ± 18,09 нг/мл, а для дозы 2000 МЕ/сут 

среднее значение Δ25(OH)D составило 23,5 ± 23,8 нг/мл. 

Таким образом, повышению дозы витамина D на 1 МЕ/сут 

соответствовал прирост Δ25(OH)D в 0,011 нг/мл, т. е. уровни 

25(OH)D повышались на 1 нг/мл при увеличении дозы 

витамина D на каждые 90 МЕ/сут. 

Проведенный анализ позволил разработать формулу 

для прогнозирования отклика пациента (Δ25(OH)D), в 

которой Δ25(OH)D является функцией от дотаций D на 

день 0, уровней 25OHD на день 0 и дозы Аквадетрима. 

Подчеркнем, что полученная формула отклика паци-

ента («Δ25(OH)D, теор.» = 22,5—0,007  «Дотации D, день 

0» - 0,41  «25OHD, день 0» + 0,005  «Доза Аквадетрима») 

учитывает реалии настоящего исследования, в т. ч. най-

денные нами парадоксальные обратные корреляции 

между Δ25(OH)D и дотациями витамина D (слагаемое 

-0,007 ´ «Дотации D, день 0»), а также между Δ25(OH)D и 

уровнями 25OHD на день 0 (слагаемое -0,41  «25OHD, 

день 0»). 

Аккуратность прогнозирования знака Δ25(OH)D, т. е. 

различения пациентов-респондеров от пациентов-

нонреспондеров, была весьма высокой и составила 

87%. Корреляция между экспериментальными и рас-

считанными значениями Δ25(OH)D была достаточно 

выражена и статистически достоверна (r = 0,53, р<0,001) 

(рис. 12).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В результате обследования 360 детей из четырех 

регионов России (Москва, Астрахань, Ставрополь, Казань) 

установлены достоверные региональные различия в обе-

спеченности и компенсации дефицита витамина D на 

момент начала исследования (день 0) и факторы, ассоци-

ированные с исходным уровнем витамина D. 

Установленные межрегиональные различия в обе-

спеченности витамином D обусловлены вовсе не инсо-

ляцией, а прежде всего фактом назначения и дозой 

витамина D к моменту начала исследования. Независимо 

от региона проживания, дотация холекальциферола

(в среднем 894 ± 632,6 МЕ/сут) существенно снижала 

риск недостаточности витамина D (ОР = 0,15, 95% ДИ 

0,09—0,26, P = 5,7 х 10-14). 

Проведен также детальный анализ факторов, ассоци-

ированных с приростом уровней 25(OH)D в ходе приема 

Рисунок 12.    Корреляция между экспериментально
определенными значениями Δ25(OH)D и «теоретическими» 
значениями, рассчитанными по формуле

«Δ25(OH)D, теор.» = 22,5—0,007  «Дотации D, день 0» -

0,41  «25OHD, день 0» + 0,005  «Доза Аквадетрима»

Рисунок 10.    Обратная корреляция между приростом 
Δ25(OH)D и уровнями 25(OH)D на день 0

Рисунок 11.    Корреляция между Δ25(OH)D и дозой
Аквадетрима (МЕ/сут)
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препарата Аквадетрим, установлены предикторы отклика 

пациента. Важнейшим прогностическим фактором, опре-

деляющим отклик пациента на курсовой прием холекаль-

циферола, является доза витамина D: уровни 25(OH)D 

повышались на 1 нг/мл при увеличении дозы витамина D 

на каждые 90 МЕ/сут. При компенсации дефицита вита-

мина Д препарат Аквадетрим продемонстрировал высо-

кую эффективность 

Таким образом, результаты исследования РОDНИЧОК-2 

не только подтверждают ранее выявленные возрастные 

закономерности, но и убедительно демонстрируют необхо-

димость проведения круглогодичной долговременной 

профилактики дефицита витамина D (по меньшей мере 

несколько месяцев) адекватными дозами витамина D 

(1000–2000 МЕ/сут). 

Очевидно, что важнейшим фактором, который в соот-

ветствии с аналогичными закономерностями, существую-

щими уже к настоящему времени в мире, должен изме-

ниться в сознании как российского врачебного профес-

сионального сообщества, так и в широких кругах населе-

ния, является переход от концепции профилактики рахи-

та в младенческом возрасте к решению существенно 

более широкой и важной проблемы  – профилактике 

гиповитаминоза D, требующей пожизненного назначения 

препаратов холекальциферола в адекватных дозах начи-

ная с раннего возраста.
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После рождения новорожденный ребенок попа-

дает из теплой, влажной, стерильной и безо-

пасной среды в чреве матери в совершенно 

противоположные условия – относительно сухой, холод-

ный и с многочисленным количеством разнообразных 

микроорганизмов мир. Первым органом, обеспечиваю-

щим защиту малыша от такого стресса, является кожа. 

Кожа новорожденного ребенка имеет важнейшее значе-

ние в осуществлении безопасного «перехода» между 

двумя этими средами, выполняя множество важнейших 

функций, таких как барьерная, дыхательная, защитная от 

механических повреждений, выделительная, сенсорная, 

терморегуляторная, иммунная, эндокринная [1–3]. 

Для полного понимания важности правильного и без-

опасного ухода за кожей новорожденного ребенка важно 

знать, как происходит формирование и созревание кожи, 

а также особенности ее строения у доношенных и недо-

ношенных новорожденных. Во время эмбриогенеза 

образование кожи происходит из эктодермы. Начальный 

одиночный слой подвергается дифференцировке, фор-

мируя в дальнейшем сложный стратифицированный эпи-

телий, который способен постоянно обновлять себя [4].

К 4-й неделе эмбрионального развития кожа эмбриона 

состоит из двух слоев – перидерма (надкожицы) и базаль-

ного слоя [5]. Перидерм защищает развитие эпидермиса 

от амниотической жидкости и регулирует баланс глюкозы. 

Меланоциты появляются в базальном слое в период от 5 

до 8 недель беременности. К 8—11-й неделям эмбриоге-

неза кожа формирует три эпидермальных слоя. За счет 

пролиферации кератиноцитов базального слоя образует-

ся шиповатый слой между двумя ранее сформированны-

ми слоями. Волосяные фолликулы начинают формиро-

ваться с 9-й недели гестации. В период с 12-й по 16-ю 

неделю внутриутробного развития кожа состоит из следу-

ющих структур: перидерма, двух слоев шиповатых клеток, 

базального слоя, десмосом, волосяных фолликулов [6]. 

Далее формируется зернистый слой, а с 23-й недели 

гестации перидерм заменяется роговым слоем. Полностью 

сформированный эпидермис определяется с 26-й недели 

внутриутробного развития и состоит из базального слоя, 

2–3 слоев шиповатых клеток, слоя зернистых клеток и 

5–6 слоев роговых клеток [4]. В целом же в период с 5-й 

по 26-ю неделю беременности эпидермальная диффе-

ренцировка претерпевает 8 этапов изменений. 

Эпидермальные клетки Лангерганса являются частью 

врожденной иммунной системы. Они появляются с 6-й 

недели эмбрионального периода, а в течение 4–7 недель 

после рождения происходит их быстрая пролиферация 

(плотность 1000/мм2), создавая иммунную сеть в коже. 

Дерма, расположенная под эпидермисом, формирует-

ся из мезодермы. Она образует структурную основу и 

состоит их коллагена и эластина. Волосяные фолликулы, 

И.Н. ЗАХАРОВА, д.м.н., профессор, А.Н. КАСЬЯНОВА, Е.Б. МАЧНЕВА, к.м.н.
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УХОД ЗА КОЖЕЙ
ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА
НОВЫЕ ИННОВАЦИОННЫЕ ПОДХОДЫ
В статье представлены современные данные об онтогенезе кожи, о формировании всех ее элементов и структур во время 

внутриутробного развития и в постнатальный период. Подробно освещены современные представления об особенностях 

строения кожи у новорожденного и младенца. Особое внимание уделено как защитным механизмам кожи, обеспечиваю-

щим механический барьер, так и факторам врожденного иммунитета, липидам, а также микробиому кожи. Большое внима-

ние в представленной статье уделено значению сыровидной смазки для кожи плода и новорожденного, а также процессам 

адаптации кожи новорожденного к внеутробной среде. Представлены современные рекомендации по уходу за кожей, 

основанные на данных об особенностях развития, строения и функционирования кожи новорожденного и младенца.
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сальные железы, нервы и сосудистая сеть находятся вну-

три дермы. Базальная пластинка состоит из внеклеточно-

го матрикса и белков  – интегрина и ламинина. Дерма 

новорожденного более тонкая, мягкая за счет отсутствия 

ретикулярного слоя в ней. Основным структурным компо-

нентом дермы новорожденного является коллаген III 

типа, который считается «эмбриональным», но в первый 

месяц постнатального развития он замещается коллаге-

ном I типа, который входит в структуру кожи взрослого 

человека. Также в дерме новорожденного снижено 

содержание белка эластина, из-за чего снижается функ-

ция эластических волокон [4, 7].

Структура кожи представлена составляющими, вклю-

чая различные белки и липиды, выполняющими разноо-

бразные функции (рис. 1) [8]. Целостность эпидермиса 

обеспечивают белки кератиноцитов  – кератины. Они 

представляют собой волокнистую структуру и могут обла-

дать щелочной или кислой средой. Кератины 5 и 14 обна-

руживаются в пролиферирующем базальном слое. 

Кератины 1, 2, 9 и 10 находятся в супрабазальных слоях 

(шиповатый, зернистый) [8]. В шиповатом и зернистом 

слоях клетки связаны между собой посредством десмо-

сом, которые включают в себя белки десмоглеин и десмо-

плакин. Десмосомы соединяют воедино все слои эпидер-

миса, обеспечивая его целостность. 

Кожа обеспечивает врожденный иммунитет с помо-

щью нескольких механизмов, осуществляемых при помо-

щи различных белков. Структурные белки, расположен-

ные по всей поверхности кожи (В), образуют высоко-

структурированный барьер и включают коллаген в дерме 

(1), интегрин (2), трансглутаминазы (3), десмоплакин (4), 

кератин 1, 10 (5), инволюцин (6), филаггрин (7) и лорикрин 

(8). Секрет сальных желез, пот и жирные кислоты на 

поверхности кожи (А) обеспечивают противомикробный 

эффект. Роговой слой (Б) обеспечивает структурную 

целостность посредством слоя липидов, противомикроб-

ных лизоцима и лактоферрина. В пластинчатых телах (Г) 

продуцируются липиды для рогового слоя. Противо-

микробный эффект и способность к 

заживлению обеспечивают цитоки-

ны и белки кератиноцитов (Д). 

Клетки Лангерганса (Е) защищают 

организм, если нарушается целост-

ность рогового слоя.

Защитная функция кожи обе-

спечивается за счет эпидермально-

го барьера. Понятие эпидермаль-

ного барьера характеризует рого-

вой слой и его функции, а именно 

процессы кератинизации, синтеза 

липидов и образование натураль-

ного увлажняющего фактора [9].

Роговой слой находится в непо-

средственном контакте с окружаю-

щей средой, что делает его первой 

линией обороны, и состоит у доно-

шенных новорожденных из 16 

слоев корнеоцитов, связанных 

между собой корнеодесмосомами и встроенных в липид-

ную матрицу (рис. 2). Недоношенные дети имеют значи-

тельно меньшую толщину рогового слоя, длительность 

созревания которого определяется гестационным возрас-

том, поэтому в первую очередь у таких младенцев страда-

ет барьерная функция.

Ламеллярные тела зернистого слоя продуцируют 

полярные липиды, гликозинсфинголипиды (глюкозилце-

рамид, сфингомиелин), свободный стерол (холестерин), 

фосфолипиды, ферменты и β-дефензины. В период с 16-й 

по 22-ю неделю эмбрионального развития происходит 

высвобождение липидов в межклеточное пространство 

между зернистым и роговым слоем. Под действием фер-

ментов пластинчатого тела (липаз, протеаз, гликозидаз) 

полярные липиды превращаются в неполярные, фосфо-

липиды – в жирные кислоты, гликозинсфинголипиды – в 

керамиды. Результатом таких преобразований становится 

образование массивного липидного бислоя, чередующе-

гося с водной составляющей между клетками рогового 

слоя. Толщина его составляет 10–40 лм, изменяясь в зави-

симости от анатомического места нахождения. В роговом 

Рисунок 1.    Структура кожи. Компоненты врожденной иммунной системы кожи 
(цит. по [4, 8])
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Рисунок 2.    Строение рогового слоя эпидермиса (цит. по [4])
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слое белок филаггрин подвергается протеолизу с после-

дующим формированием натурального увлажняющего 

фактора, который обеспечивает оптимальную влажность 

рогового слоя, его водоотталкивающие свойства и пла-

стичность [10].

СЫРОВИДНАЯ СМАЗКА (VERNIX CASEOSA)

ДО И ПОСЛЕ РОЖДЕНИЯ

Кожа доношенного новорожденного достаточно хоро-

шо развита, несмотря на то, что подвергается воздей-

ствию воды и амниотической жидкости в течение 9 меся-

цев. Как только формируется роговой слой, постоянное 

воздействие жидкости на него должно вызывать значи-

тельное повреждение кожи, включая мацерацию, повреж-

дение эпидермиса. Однако этого не происходит благода-

ря наличию сыровидной смазки Vernix caseosa (рис. 3). 

Она состоит из секрета сальных желез, лануго и эпители-

альных клеток, которые покрывают кожу плода [11].

В целом это комплекс представляет собой смесь, состоя-

щую из 80% воды, 10% белка и 10% липидов, а именно 

плотно прилегающих друг к другу корнеоцитов, которые 

покрыты аморфным липидным матриксом [12, 13].

Vernix caseosa покрывает кожу плода в течение 

последнего триместра [2], способствуя защите эпидерми-

са от воздействия воды за счет своих гидрофобных 

свойств [14], обеспечивая сухость под своим покровом, 

необходимую для целостности рогового слоя [15]. После 

рождения Vernix выполняет несколько важных функций. 

Он содержит антимикробные пептиды, такие как лизоцим 

и лактоферрин, которые активны против грибковых и 

бактериальных патогенов [16, 17]. Помимо этого, сыро-

видная смазка содержит цитокины (ИЛ-1α, ИЛ-1β), фактор 

некроза опухоли альфа (ФНО-α), интерлейкин-6 (ИЛ-6), 

интерлейкин-8 (ИЛ-8) и моноцитарный хемотаксический 

белок 1 (MCP1) [18], а также холестерин, церамиды и ряд 

жирных кислот (включая олеиновые, линолевые и длин-

ноцепочечные кислоты) [19]. Жирные кислоты, в частно-

сти линолевая, обладают противовоспалительными свой-

ствами, задействуют рецептор, активируемый пролифе-

ратором пероксисом альфа (PPAR-α), что увеличивает 

скорость образования эпидермального барьера [2].

Существует практика удаления первородной смазки 

после рождения. Однако в исследованиях продемон-

стрировано, что ее сохранение способствует лучшей 

увлажненности кожи в течение 24 часов после рожде-

ния и снижению pH кожи, способствуя формированию 

кислотной (гидролипидной) мантии кожи, обеспечиваю-

щей защитную функцию [20]. Гидролипидная мантия 

кожи представляет собой смесь себума (кожного сала), 

пота, остаточных веществ от процесса кератинизации 

(ороговения) и кожной микрофлоры, которые поддержи-

вают кислый рН кожи и тем самым не позволяют болез-

нетворным микроорганизмам нарушить защитную функ-

цию кожи [21]. Исследования также демонстрируют 

повышение заживляющей способности кожи при 

использовании Vernix caseosa при лечении ран [15–17]. 

Наличие сыровидной смазки также препятствует про-

никновению протеолитического фермента химотрипси-

на, который обнаруживается в меконии [22]. В целом 

Vernix способствует развитию рогового слоя, обеспечи-

вая защитную функцию за счет различных адаптивных 

механизмов. Эти выводы позволяют рекомендовать 

практику сохранения Vernix в течение не менее 6 часов 

после рождения, как рекомендует Всемирная организа-

ция здравоохранения [23].

АДАПТАЦИЯ КОЖИ НОВОРОЖДЕННОГО

ПОСЛЕ РОЖДЕНИЯ

Вопрос о зрелости эпидермального барьера при рож-

дении остается дискутабельным. Ряд авторов утверждает, 

что при рождении кожа доношенного новорожденного 

не сформирована полностью, тогда как другие авторы 

сообщают доказательства того, что дети рождаются с 

полностью или почти компетентным эпидермальным 

барьером. Первая группа объясняет свою точку зрения 

различием в функции натурального увлажняющего фак-

тора или содержании и размере корнеоцитов [24], тогда 

как вторая группа исследователей приводит в доказа-

тельство своей гипотезы такое важное свойство кожи, как 

трансэпидермальная потеря влаги (ТЭПВ), которое, по их 

мнению, аналогично этой же функции кожи взрослого 

(рис. 4А) [25]. Оптимальная ТЭПВ составляет от 4 до

8 г/м2/ч [26, 27] и ниже, что обычно указывает на эффек-

тивность эпидермального барьера. Повышение данных 

значений расценивается как недостаточно сформирован-

ное или имеющее менее 16 слоев роговых чешуек. 

Данные, полученные при исследовании ТЭПВ, подтверж-

дают мнение о том, что функция барьера у зрелых мла-

денцев при рождении [27] или вскоре после него (2–4 

недели) идентична коже здорового взрослого [27, 28]. 

Рисунок 3.    Vernix caseosa (цит. по [4])
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Естественно, что степень созревания эпидермального 

барьера зависит от гестационного возраста при рождении 

(рис. 4Б). При сроке гестации менее 26 недель роговой слой 

практически отсутствует, при этом ТЭПВ в среднем равна 75 

г/м2/ч, аналогично тому, что имеется при наличии повреж-

дений кожи [29]. К 26-й неделе по мере формирования 

рогового слоя ТЭПВ снижается (45 г/м2/ч). На 29-й неделе 

гестации ТЭПВ в среднем составляет 17 г/м2/ч, что также 

заметно выше должного. Около 34–36-й недели беремен-

ности эпидермальный барьер относительно хорошо сфор-

мирован, ТЭПВ приближается к оптимальным значениям. 

Адекватная гидратация рогового слоя имеет важное 

значение для предотвращения повреждения и шелуше-

ния самого поверхностного слоя. Чрезмерное количество 

влаги вызывает мацерацию, расщепление липидов, 

деградацию десмосом, повышение проницаемости, вос-

паление. Недостаток влаги приводит к сухости, скейлингу 

(слущиванию), десквамации, формированию трещин и 

зуда [2, 30, 31]. 

У младенцев со сроком гестации более 41 недели 

обычно наблюдается значительная сухость кожи и шелу-

шение. Показано, что данные дети имеют значительно 

меньшее количество сыровидной смазки при рождении, 

а, следовательно, их кожа испытывает длительный период 

воздействия амниотической жидкости, что нарушает в 

первую очередь липидную архитектуру рогового слоя.

В ответ на это эпидермис повышает образование корнео-

цитов рогового слоя, что приводит к гиперпролиферации 

и неадекватному шелушению [20].

Вскоре после рождения гидратация кожи новорож-

денного зависит от локализации, длительности пребыва-

ния под источником лучистого тепла и наличия сыровид-

ной смазки [28, 32]. Кожа новорожденного ребенка зна-

чительно суше, чем кожа детей грудного возраста и 

взрослых [32–34]. Способность связывания воды увели-

чивается в течение первых 14 дней жизни (рис. 5). Эти 

изменения гидратации указывают на адаптацию кожи к 

новой среде [35]. 

Отечественные исследователи показали, что состав 

липидной оболочки претерпевает значительные измене-

ния в количественном составе ее компонентов. Так, было 

показано, что в первые 6 суток жизни отмечается досто-

верное снижение уровня триацилглицеридов по сравне-

нию с первыми сутками жизни при одновременном уве-

личении количества эфиров холестерина. Авторами 

высказано мнение, что такие изменения в гидролипид-

ной пленке в неонатальном периоде, вероятно, связаны с 

сухостью кожи, из-за чего холестерин перемещается из 

глубоких слоев в поверхностные. Также было установле-

но, что по истечении первого месяца жизни снижается 

количество холестерина, его эфиров и жирных кислот. 

Количественный состав гидролипидной пленки детей 

последующих месяцев жизни существенно не отличался 

от тех, что имелись в возрасте 1 месяца, что может свиде-

тельствовать о сформированной гидролипидной пленке к 

концу неонатального периода [21]. 

Интересным является изменение витаминного соста-

ва кожи новорожденного ребенка. Так, в исследованиях 

установлено, что в первые сутки жизни в составе кожи 

новорожденных детей преобладает α-пальмитат, в мень-

шем количестве представлены β-каротин, α-токоферол и 

D2-эргокальциферол. При этом на 6-е сутки происходит 

достоверное снижение содержания D2-эргокальциферола 

без значительных изменений остальных показателей [36].

Кожа обеспечивает функцию врожденного иммуните-

та через комплексный баланс про- и противовоспали-

тельных цитокинов, структурных белков, липидов, специ-

фических антиген-презентирующих клеток, антимикроб-

ных пептидов (рис. 1). 

На поверхности кожи присутствуют определенные 

биомаркеры, различные для кожи недоношенных и доно-

шенных новорожденных и взрослых [37]. Например, мла-

денцы со сроком гестации менее 34 недель имеют более 

высокие уровни инволюкрина и альбумина по сравнению 

с доношенными младенцами и взрослыми (рис. 6А-Б). 

Уровни этих белков отрицательно коррелируют со сроком 

гестации [38]. Ранняя экспрессия инволюкрина связана с 

недостаточностью эпидермального барьера и склонно-

стью к быстрому развитию воспаления [2, 38]. Уровни 

альбумина положительно коррелируют со скоростью 

ТЭПВ и отрицательно – с гидратацией кожи [39]. Кератины 

Рисунок 4.    Трансэпидермальная потеря влаги:
А – процесс ТЭПВ; Б – зависимость ТЭПВ от срока
гестации (цит. по [2, 29])
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1, 10, 11 имеются в значительно меньших концентрациях 

среди обеих групп младенцев по сравнению со взрослы-

ми (рис. 6В). Низкие уровни кератинов связаны с большей 

сухостью кожи младенцев [2].

Также имеются различия в содержании определенных 

цитокинов. Так, ИЛ-1α среди новорожденных имеет боль-

шие концентрации по сравнению со взрослыми, при этом 

его уровни у недоношенных младенцев выше, чем у 

доношенных. Поскольку новорожденные быстро перехо-

дят из среды с высокой влажностью в среду с низкой 

влажностью, показано, что уровни ИЛ-1α повышаются 

при снижении гидратации (<10%), возрастая при рожде-

нии. Кератиноциты вырабатывают ИЛ-1 в ответ на 

повреждение рогового слоя эпидермиса, регулируя про-

цессы восстановления [40]. Недоношенные дети также 

имеют более высокие уровни провоспалительных цито-

кинов ИЛ-6, ИЛ-8 и MCP1 по сравнению с доношенными 

младенцами [40].

Сальные железы вырабатывают липидную смесь (кож-

ное сало), которая состоит из сквалена, триглицеридов и 

моноэфиров. Триацилглицериды гидролизируют с обра-

зованием сапиеновой и лауриновой жирных кислот, кото-

рые обладают антибактериальными свойствами [20]. 

Кератиноциты, подвергающиеся дифференцировке, 

продуцируют два класса антимикробных пептидов, бета-

дефензины человека (HBD) и кателицидин [20, 41]. Их 

уровни значительно увеличиваются при повреждении 

эпидермиса (раны) или при инфекциях кожи [41, 42]. 

Другие белки, такие как лизоцим и лактоферрин, присут-

ствуют в коже новорожденного в уровнях, превышающих 

значения взрослых более чем в пять раз [43].

Для эффективного обеспечения барьерной функции 

важна также определенная среда поверхности кожи, 

которая обеспечивает целостность покрова, метаболизм 

липидов, поддерживая двухслойную структуру липидного 

слоя [2], гомеостаз микробиоты кожи [44, 45].

Кислотность (рН) младенческой кожи относительно 

нейтральна сразу после рождения, однако она значитель-

но снижается в течение первых 1–4 дней и продолжает 

уменьшаться в первые 3 месяца [46]. Подкисление также 

необходимо для лучшего сцепления клеток рогового слоя 

за счет увеличения синтеза липидов [47], в то время как 

повышенная рН способствует нарушению целостности 

рогового слоя, повышая тем самым восприимчивость 

кожи к механическим повреждениям. Применение 

средств с кислой средой было предложено в качестве 

терапии воспалений кожи, демонстрируя хороший тера-

певтический эффект [47].

Оптимальная pH является частью врожденной иммун-

ной системы, поскольку она способствует бактериально-

му гомеостазу [2, 48]. 

Микробиом младенческой кожи формируется во 

время беременности, во время и после родов. В первые 

дни после рождения происходит быстрая колонизация 

поверхности кожи. Уменьшение ТЭПВ и рН кожи, повы-

шение активности сальных желез, постепенное увеличе-

ние гидратации кожи способствуют созданию благопри-

ятных условий для развития одних бактерий и неблаго-

приятных – для других [44, 48]. 

Нестабильный микробиом при условии высокого 

микробного разнообразия окружающей среды предрас-

полагает новорожденных к развитию септических состо-

яний, особенно это характерно для недоношенных мла-

денцев [20, 44]. Причиной неонатального сепсиса в 

основном являются бактерии, колонизирующие кожу, 

такие как коагулазонегативный Staphylococcus spp. (45%) 

и Candida spp. (6%) [49]. Микробиом также играет важную 

роль в функции иммунной системы [50].

Кожа взрослого человека колонизирована бактерия-

ми типа Proteobacteria, Actinobacteria и Firmicutes [51]. 

В недавнем исследовании M. Pammi с соавт. (2017) про-

демонстрировали различный состав микробиоты кожи 

доношенных и недоношенных новорожденных (рис. 7) 

[44]. В целом авторы установили, что доминирующими 

типами среди всего состава микробиоты новорожденных 

являлся тип Firmicutes (40%) и Bacteroidetes (39%), затем 

следовали типы Proteobacteria (11%) и Actinobacteria (7%).

Кожа недоношенных младенцев имела относительно 

большее содержание бактерий типа Firmicutes, чем бакте-

рий типа Bacteroidetes. При этом преобладающими рода-

ми являлись Staphylococcus (тип Firmicutes), за которым 

следуют Flavobacterium (тип Bacteroidetes), Sphingobacterium 

(тип Bacteroidetes) и Brevundimonas (тип Proteobacteria). 

Также в составе микробиоты кожи недоношенных ново-

рожденных было относительно большее содержание 

таких бактерий, как Staphylococcus, Corynebacterium и 

Рисунок 6.    Белки кожи: А – различия в уровнях инволюкрина; Б – различия в уровнях альбумина; В – различия в
уровнях кератинов (цит. по [37])
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Prevotella, по сравнению с Brevundimonas, Flavobacterium и 

Sphingobacterium в составе микробиоты кожи доношен-

ных младенцев [44].

Наивный микробиом кожи младенца достаточно 

быстро созревает [45, 52]. На рисунке 8 представлено, как 

меняется микробное разнообразие кожи детей на пер-

вом году жизни [53]. 

Специфическое для конкретного участка кожи 

микробное разнообразие начинает прослеживаться при-

мерно через 1–3 месяца после рождения, тогда как при 

рождении различий в составе микробиоты различных 

участков поверхности кожи нет (рис. 9) [53, 54].

Микробиота кожи рук в основном представлена рода-

ми Streptococcus, Staphylococcus и Corynebacte rium, кожи 

лба  – родами Streptococcus, Staphylococcus и Propionibac -

terium. Наряду с родами Streptococcus и Staphylococcus, пре-

обладающими бактериями на коже ягодиц также были 

Clostridium, Runinococcus и Finegoldia [53]. Ранняя колониза-

ция кожи области ягодиц Clostridium и другими кишечными 

и/или анаэробными бактериями, вероятно, может быть 

обусловлена близостью к желудочно-кишечному тракту и 

фактом наличия подгузника, что может изменять рН и 

водоудерживающую функцию кожи [53].

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К УХОДУ 

ЗА КОЖЕЙ НОВОРОЖДЕННОГО 

РЕБЕНКА

Обеспечение правильного ухода за 

кожей новорожденного имеет принципи-

альное значение, поскольку несоблюде-

ние обоснованных правил ухода может 

привести к дисбалансу различных меха-

низмов, обеспечивающих основные 

функции кожи, способствуя дисфункции 

эпидермального барьера и формирова-

нию сопутствующих патологий.

КУПАНИЕ. ВЫБОР МОЮЩИХ СРЕДСТВ

Купание – это важный фактор, влияю-

щий на терморегуляцию в раннем неона-

тальном периоде, особенно для младен-

цев, рожденных сроком до 37 полных недель гестации 

(табл.) [9, 55].

Средства для очищения кожи содержат поверхностно-

активные вещества (ПАВ), которые способны эмульгиро-

Рисунок 7.    Микробиота кожи доношенных и недоношенных новорож-
денных (цит. по [44])
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Рисунок 8.    Наиболее распространенные роды бактерий 
на коже детей первого года жизни
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Рисунок 9.    Микробиота кожи в зависимости от локализации: А – кожа рук; Б – кожа ягодиц; В – кожа лба
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вать липиды рогового слоя эпидермиса, увеличивая про-

ницаемость и раздражение кожи (рис. 10). Рекомендации 

по использованию моющих средств для купания ново-

рожденного ребенка должны учитывать это. В целом 

рекомендованы жидкие моющие средства со слабыми 

ПАВ, использование минимального количества вещества, 

снижение длительности экспозиции и тщательное про-

мывание кожи от остатков моющего средства [2, 56].

Важно понимать различие между мылом и моющим 

средством, полученным на основе синтетических 

веществ  – синдикатов. Мыло представляет собой соли 

жирных кислот, имея щелочной характер среды (рН = 10). 

Мыло способно удалять с поверхности кожи натуральный 

увлажняющий фактор, повреждать липиды рогового слоя, 

что потенциально опасно в плане развития патологиче-

ских состояний кожи [57]. В отличие от мыла моющие 

средства на основе синдикатов имеют нейтральную или 

кислую рН и состоят из более мягких компонентов, чем 

мыло [57]. Также показано, что синтетические жидкие 

моющие средства не изменяют естественных процессов 

созревания эпидермального барьера [55].

Немаловажно избегать использования моющих 

средств, содержащих в своем составе антимикробные 

компоненты, поскольку это может отрицательно воздей-

ствовать на естественную колонизацию кожи новорож-

денного ребенка, снижая потенциал иммунной функции 

кожного барьера [9, 45, 55].

УХОД ЗА КОЖЕЙ ПОСЛЕ КУПАНИЯ

На сегодняшний день после купания рекомендуется 

покрывать ребенка мягкой тканью, не надевая на него 

одежду сразу. Данные рекомендации основаны на фак-

тах, что покрытие предотвращает значительное падение 

температуры тела, которое происходит в первые 10 минут 

Рисунок 10.    Повреждение кожи новорожденного (цит. по [2])

Таблица.    Рекомендации Европейского круглого стола – 
2016 (цит. по [55])

Ванна должна находиться в безо-
пасном месте

Ребенка можно купать до отпадения 
пуповинного остатка; это не причи-
няет вреда здоровому ребенку

Ванна и игрушки для купания 
должны быть чистыми 

Мочалка может быть использована 
только для обливания кожи для 
поддержания тепла

Температура воды для купания 
должна составлять 37–37,5 °С

Ребенка нельзя оставлять одного в 
ванне

Температура воздуха в помещении 
должна составлять 21–24 °С

Запрещается купание ребенка 
детьми младшего возраста без при-
сутствия взрослых

Длительность купания должна 
составлять 5–10 минут

Частота купания не менее 2–3 раз 
в неделю
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после купания, но в отличие от одежды не исключает воз-

можности контакта кожи малыша с кожей родителя [55]. 

Особого внимания заслуживает уход за кожей обла-

сти подгузника. Как было показано ранее, в первые дни 

жизни кожа претерпевает различные механизмы адапта-

ции, при этом в течение первых 14 дней кожа области 

подгузника имеет свои особенности адаптации. Так, для 

данной области характерны более высокие значения рН 

и скорости гидратации [24, 28]. Помимо этого, для данной 

области характерны другие особенности «окружающей 

среды»: моча, жидкий стул, повышенное трение – все это 

приводит к повреждению липидов и церамидов рогового 

слоя, обеспечивая условия для воспаления [34, 58]. 

С целью снижения риска развития пеленочного дер-

матита необходимо, чтобы область подгузника была 

сухой и чистой, поскольку чрезмерная влажность увели-

чивает трение, повышает проницаемость кожи, увеличи-

вает риск мацерации и стимулирует рост микроорганиз-

мов [1, 55].

По мере открытия новых данных о строении и функ-

ции кожи совершенствовались и подходы к созданию 

подгузников. Так, были пройдены этапы использования 

тканей с покрытиями, препятствующими проникновению 

жидкостей, одноразовых подгузников с целлюлозным 

ядром, подгузников с высокопоглощающими полимерами 

и подгузников с абсорбирующим гелеобразующим мате-

риалом с проницаемым, «дышащим» покрытием [2, 59]. 

Развитие технологий создания подгузников способ-

ствовало достоверному снижению частоты пеленочного 

дерматита [2, 60]. Особого внимания в этом вопросе 

заслуживает уникальная разработка компании KAO, 

включающая создание подгузника  Merries, состоящего 

из трех воздухопроницаемых слоев: внутреннего слоя с 

волнистой поверхностью, обеспечивающего снижение 

площади контакта подгузника с кожей младенца по 

сравнению с гладкой поверхностью других подгузников, 

удерживающего жидкий стул и повышающего воздухо-

проницаемость; среднего впитывающего слоя с воздуш-

ными каналами, благодаря чему происходит распреде-

ление жидкости по поверхности, а также содержащего 

уникальный полимер-абсорбент, обеспечивающий впи-

тывание жидкости, по объему превышающей его вес в 

200–300 раз; внешнего супердышащего слоя, который 

обеспечивает оптимальную влажность кожи области 

подгузника, удерживая необходимую жидкость и одно-

временно выводя прелый воздух, что защищает кожу 

малыша от опрелостей. 

Смягчающие средства (эмоленты) могут использовать-

ся у новорожденных детей для поддержания или улучше-

ния барьерной функции после купания по крайней мере 

2 раза в неделю [55, 61]. Необходимо учитывать факторы 

окружающей среды, такие как влажность и температура 

воздуха, адаптируя применение эмолентов с учетом гео-

графического положения и сезона [55]. Более частое 

использование смягчающих средств может потребовать-

ся при холодных климатических условиях. Эмоленты 

следует наносить тонким слоем, избегая втирания в кожу 

и попадания в естественные кожные складки, что может 

приводить к нарушению регуляции естественного тепло-

обмена и процессов бактериальной колонизации [55].

Масла широко используются в качестве смягчающих 

средств. Исследования демонстрируют положительный 

эффект от массажа с использованием масел [62]. Такие 

масла, как подсолнечное, сафлоровое, кунжутное и абри-

косовое, содержат в составе жирные кислоты (особенно 

линолевую), которые обладают противовоспалительными 

эффектами [63] и увеличивают скорость образования 

эпидермального барьера [2]. Применение кремов на 

основе вазелинового [64], оливкового и ланолинового 

масел [65] способствует развитию кожного барьера у 

недоношенных новорожденных. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Рациональный уход за кожей новорожденного и мла-

денца играет важную роль в сохранении и поддержании 

всех ее многочисленных функций. Барьерная, дыхательная, 

защитная, выделительная, сенсорная, терморегуляторная, 

иммунная, эндокринная и другие функции кожи обеспечи-

вают гомеостаз всего организма и могут осуществляться 

лишь при условии сохранения физиологического состоя-

ния и здоровья этого важного органа. Рекомендации по 

уходу за кожей ребенка первого года жизни родители в 

первую очередь получают от педиатра, который ребенка 

наблюдает. Данная статья призвана ознакомить педиатров 

с современными данными об онтогенезе кожи, а также 

особенностях строения и адаптации к окружающей среде 

кожи новорожденного и младенца, поскольку именно на 

этих данных основаны современные рекомендации по 

уходу за кожей младенца.
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НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ВИТАМИНОВ В ПИТАНИИ

И ЗДОРОВЬЕ ДЕТЕЙ 

По образному выражению академика В.А. Энгельгардта, 

«витамины проявляют себя не своим присутствием, а 

своим отсутствием». В современных условиях уже нет речи 

об авитаминозах того или иного витамина, скорее, на 

практике встречаются гиповитаминозные состояния, при 

которых наблюдается снижение запасов витаминов в 

организме, сопровождающееся возникновением ряда 

микросимптомов витаминной недостаточности. Еще чаще 

встречается субнормальная обеспеченность витаминами 

(маргинальная или биохимическая форма витаминной 

недостаточности) – доклиническая стадия дефицита вита-

минов, проявляющаяся в нарушении метаболических 

реакций, в которых участвует данный витамин. Субнор-

мальная витаминная недостаточность выявляется биохи-

мическими методами по содержанию витаминов в крови 

или моче. Между тем даже такая форма недостаточности 

витаминов представляет собой угрозу для нормального 

роста и развития ребенка.

Считается, что основная роль в регуляции иммунной 

функции принадлежит витаминам D и А [1]. Даже незна-

чительный дефицит витаминов А и С приводит к повы-

В.М. КОДЕНЦОВА, д.б.н., профессор, Д.В. РИСНИК, к.б.н. 

Федеральный исследовательский центр питания, биотехнологии и безопасности пищи, Москва

ВИТАМИННО-МИНЕРАЛЬНЫЕ 
КОМПЛЕКСЫ ДЛЯ ДЕТЕЙ
В ПЕРИОД АКТИВНОЙ СОЦИАЛЬНОЙ АДАПТАЦИИ 
Субнормальная форма недостаточности витаминов представляет собой угрозу для нормального роста и развития ребенка. 

Сниженная обеспеченность витаминами А, РР, В6, В12, Е ассоциируется со снижением иммунитета, повышает риск задерж-

ки физического развития и формирования функциональных заболеваний. По данным за 2015–2017 гг. независимо от 

места проживания, картина витаминной обеспеченности детей дошкольного и школьного возраста практически одинако-

ва: обеспечен всеми витаминами лишь каждый четвертый-пятый ребенок. До 50% детей находятся в состоянии полиги-

повитаминоза, (т. е. недостатка 3 и более витаминов). В условиях недостаточного производства обогащенных витаминами 

пищевых продуктов основным способом устранения витаминной недостаточности является использование витаминно-

минеральных комплексов. Существование межвитаминных взаимодействий, а также высокая частота встречаемости 

среди детского населения именно полигиповитаминозных состояний служат основанием для применения витаминно-

минеральных комплексов (ВМК). Прием ВМК более эффективен по сравнению с применением моновитаминов. При выбо-

ре ВМК для детей следует отдавать предпочтение комплексам, содержащим полный набор витаминов, причем в количе-

стве, сопоставимом с возрастным рекомендуемым потреблением, и ряд минеральных веществ, дефицит которых наибо-

лее часто обнаруживается у населения России. Эффект систематического потребления обогащенных витаминами пищевых 

продуктов и/или ВМК проявляется в повышении уровня витаминов в плазме крови, снижении частоты полигиповитами-

нозов, увеличении количества адекватно обеспеченных всеми витаминами детей.

Ключевые слова: витаминно-минеральные комплексы, дети, дефицит витаминов, полигиповитаминоз, обогащенные 

пищевые продукты.

V.M. KODENTSOVA, Doctor of Biology, Prof., D.V. RISNIK, PhD in Biology 

Federal Research Centre of Nutrition, Biotechnology and Food Safety, Moscow, RF

Vitamin mineral complexes for children in the period of active social adaptation 

The subnormal vitamin deficiency form poses a threat to the normal growth and development of the child. Reduced supply of 

vitamins A, PP, B6, B12, E is associated with decreased immunity, and increases the risk of physical development delay and the 

formation of functional diseases. According to 2015--2017 data, the vitamin provision pattern for preschool and school children 

is almost the same regardless of the place of their residence:  only one in four or five children are provided by all vitamins. Up 

to 50% of children suffer from polyhypovitaminosis, (i.e., a deficiency of 3 or more vitamins). In the settings of insufficient 

production of food products enriched with vitamins, the main way to eliminate vitamin deficiency is the use of vitamin mineral 

complexes. The inter-vitamin interactions and the high incidence of polyhypovitaminosis conditions among the children give 

occasion to use the vitamin mineral complexes (VMCs). The intake of VMCs is more efficient in comparison with the use of 

monovitamins. When choosing an VMC for children, one should give preference to complexes containing a full set of vitamins 

to be taken in an amount comparable with the age recommended intake, and mineral substances, which deficit is most often 

found in the population of Russia. The systematic consumption of food products enriched with vitamins and/or VMCs results in 

increased levels of vitamins in blood plasma, a decreased frequency of polyhypovitaminosis, increased number of children 

adequately provided with all the vitamins.

Keywords: vitamin-mineral complexes, children, vitamin deficiency, polyhypovitaminosis, enriched food products.
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шению чувствительности организма к инфекциям. 

Поступление в организм ребенка достаточных количеств 

витамина А является обязательным условием для диффе-

ренцировки клеток иммунной системы, барьерной функ-

ции слизистых оболочек. Недостаток цинка, являющегося 

компонентом супероксиддисмутазы, также может приво-

дить к снижению иммунитета. Дефицит селена повышает 

вероятность инфекционных заболеваний. С использова-

нием современных методов интеллектуального анализа 

данных было установлено, что сниженная обеспечен-

ность витаминами А, РР, В6, В12, Е статистически значимо 

ассоциировалась со снижением иммунитета, повышен-

ной массой тела, сниженной активностью систем детокси-

кации организма ребенка, повышенной частотой присту-

пов астмы, головными болями (вегето-сосудистая дисто-

ния) и миопией [2]. 

Установлено, что дефицит витаминов А, С, D, В6 и В12 

ассоциируется с увеличением в 1,4–6,9 раза риска повы-

шения в крови повышенных концентраций органических 

веществ техногенного происхождения, а неблагоприят-

ные экологические условия способствуют возникнове-

нию недостаточности витаминов [3]. У детей с субклини-

ческим полигиповитаминозом в условиях техногенной 

нагрузки токсикантами возрастает напряженность эри-

тропоэза, снижается активность пролиферативных про-

цессов лимфомоноцитарного ростка, клеточных факторов 

неспецифической резистентности, снижается активность 

системы антиоксидантной защиты [3]. 

В моделях на растущих крысах показано, что выра-

женный хронический полигиповитаминоз приводит к 

нарушению обмена веществ и, как следствие, к снижению 

адаптационного потенциала организма. При сочетанном 

дефиците всех витаминов происходило усиление апопто-

за клеток печени, ухудшение клеточного иммунитета 

(лимфоцитопения, снижение уровня Т-лимфоцитов, 

Т-хелперов и повышение уровня цитотоксических 

Т-лимфоцитов), уменьшение среднего объема эритроцита 

и среднего содержания гемоглобина в эритроците, лей-

коцитопения, повышение уровня глюкозы в крови, ухуд-

шение антиоксидантного статуса организма, снижение 

уровня коэнзима Q10, наблюдалось изменение активно-

сти ферментов метаболизма лекарственных средств 

(конечного эффекта лекарства) [4].

Недостаточная обеспеченность детей витаминами А, 

С, D, В6 и В12 повышает риск задержки темпов физическо-

го развития в 2 раза, формирования функциональных 

заболеваний желудочно-кишечного тракта в 1,3 раза, 

заболеваний органов дыхания и кожи аллергического 

характера – в 2,1–2,3 раза, функциональных расстройств 

нервной системы – в 2–3 раза, патологии опорно-двига-

тельного аппарата – в 4,1 раза [5].

Дети в период активной социальной адаптации в 

связи с началом посещения детских дошкольных учреж-

дений, начальной школы относятся к группе риска воз-

никновения дефицитов витаминов. Установлена прямая 

корреляционная связь повышенной интеллектуальной и 

сенсорной составляющих образовательного процесса, а 

также общего показателя напряженности учебного труда 

с частотой формирования у детей расстройств вегетатив-

ной нервной системы и заболеваний опорно-двигатель-

ного аппарата [6]. Таким образом, высокие учебные 

нагрузки у детей, являясь по своей природе социальными, 

влекут неизбежные медицинские последствия, негативно 

влияя на заболеваемость детского населения.

ПОТРЕБЛЕНИЕ С ПИЩЕЙ ВИТАМИНОВ И 

МИНЕРАЛЬНЫХ ВЕЩЕСТВ 

Естественным образом организм получает витамины 

из пищевых продуктов. Однако получить необходимое их 

количество с пищей оказывается не всегда возможным. 

По данным Федеральной службы государственной стати-

стики, значительная часть детей потребляет основные 

продукты-витаминоносители в недостаточном количе-

стве [7]. Так, только половина детей потребляет молоко 

ежедневно, 35% – несколько раз в неделю [8]. Пищевая 

ценность продуктов и блюд значительно снижается также 

при использовании современных технологий промыш-

ленного производства и способов приготовления пищи.

ОБЕСПЕЧЕННОСТЬ ВИТАМИНАМИ ДЕТЕЙ 

ДОШКОЛЬНОГО И ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА 

Большая часть публикаций по оценке витаминного 

статуса детей посвящена исследованию содержания в 

крови одного витамина. В последние годы особое внима-

ние уделяется витамину D, недостаток которого выявлен у 

значительной части детского населения России [9]. У детей 

третьего года жизни частота недостатка этого витамина 

возрастает, достигая 62,1 и 24,8%. В возрасте от 7 до 14 лет 

обеспечены витамином D (уровень 25(OH)D в плазме 

крови более 30 нг/мл) не более 10% детей Центрального и 

Северо-Западного регионов России (n = 790) [10]. У школь-

ников коренной национальности Севера достаточно часто 

выявлялся дефицит витаминов А, С, Е [11]. 

Значительно меньше работ по оценке обеспеченно-

сти детей несколькими витаминами. В последние 3 года 

появились публикации по оценке витаминной обеспе-

ченности детей из разных регионов по концентрации 

витаминов А, С, Е, фолатов, В12 в крови или с помощью 

неинвазивных методов по экскреции витаминов С, В1, В2, 

В6 или их метаболитов с мочой. Анализ этих публикаций 

позволил выявить особенности витаминного статуса в 

целом по стране. На рисунке 1 представлено относитель-

ное количество детей, обеспеченных всеми витаминами, 

и детей с полигиповитаминозом по результатам исследо-

Установлено, что дефицит витаминов А, С, D,
В6 и В12 ассоциируется с увеличением в 1,4–6,9 
раза риска повышения в крови повышенных 
концентраций органических веществ 
техногенного происхождения, а неблаго приятные 
экологические условия способствуют 
возникновению недостаточности витаминов
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вания витаминной обеспеченности, проведенных разны-

ми авторами в период 2015–2017 гг. [5, 12–16]. Как сле-

дует из этого рисунка, обеспечен всеми витаминами лишь 

каждый четвертый-пятый ребенок. До 50% детей нахо-

дятся в состоянии полигиповитаминоза, т. е. испытывают 

сочетанную недостаточность 3 и более витаминов. 

Независимо от места проживания, картина витаминной 

обеспеченности детей практически одинакова [15]. Таким 

образом, неоптимальная обеспеченность организма 

детей одновременно несколькими витаминами является 

широко распространенным явлением как среди здоро-

вых, так и больных детей всех возрастов. Анализ обеспе-

ченности организма детей витаминами в зависимости от 

приема поливитаминных комплексов показал, что дети, 

принимающие витамины, обеспечены витаминами лучше, 

а недостаток витаминов встречается у них реже по срав-

нению с детьми, не принимающими витамины [12, 13].

ПУТИ КОРРЕКЦИИ МИКРОНУТРИЕНТНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

Проблема коррекции витаминной недостаточности у 

населения актуальна во всех странах. Мировая практика 

показывает, что восполнить недостающее количество 

витаминов можно путем обогащения рациона этими неза-

менимыми пищевыми веществами. Одним из путей явля-

ется технологическая модификация пищевых продуктов, т. 

е. непосредственное добавление в пищевой продукт 

витамина или их смеси в процессе производства [17], 

особенно пищевых продуктов массового потребления, т. е. 

потребляемых регулярно и повсеместно в питания детей 

старше 3 лет и взрослых (молоко, хлеб, напитки и др.). Одна 

порция обогащенных (витаминизированных) продуктов 

содержит от 15 до 50% от рекомендуемого суточного 

потребления витаминов и/или минеральных веществ. 

Доказана эффективность использования обогащенных 

продуктов для опттимизации витаминного статуса детей 

[18]. Однако в Российской Федерации, несмотря на то что 

использование витаминизированных пищевых продуктов 

является наиболее физиологичным, обогащение пищевой 

продукции проводится в недостаточном объеме по иници-

ативе отдельных изготовителей этих продуктов [17]. 

Периодически в отношении витаминов возникают 

необоснованные заблуждения типа «синтетические вита-

мины плохо усваиваются», «витамины  – лекарства, их 

назначает врач», «витамины вызывают аллергию», 

«импортные витамины лучше отечественных». Между тем 

многократно доказано, что химически синтезированные 

витамины усваиваются организмом, к тому же многие из 

витаминов (В2, В12, К2) в настоящее время получают 

микробным синтезом (т. е. назвать их синтетическими уже 

нельзя). Витамины – это пищевые вещества, они постоянно 

присутствуют в нашей пище и организме, принимать их 

можно без назначения врача, строго следуя инструкции по 

применению, касающейся доз, сроков применения и воз-

растных рекомендаций. Аллергические заболевания, нао-

борот, лечат на фоне назначения перорального приема 

витаминов [16]. Синтез cубстанций витаминов в нашей 

стране не осуществляется, все витамины только импортно-

го производства, в России осуществляется только смеши-

вание индивидуальных витаминов и таблетирование или 

расфасовка готовых форм в потребительскую упаковку. 

ВИТАМИННОМИНЕРАЛЬНЫЕ КОМПЛЕКСЫ

ДЛЯ ДЕТЕЙ 

В условиях недостаточного производства обогащенных 

пищевых продуктов основным способом устранения вита-

минной недостаточности является использование вита-

минно-минеральных комплексов (ВМК) [19–21]. При этом 

важно подчеркнуть, что если дефицит одного витамина 

устранить достаточно легко, то при наличии полигиповита-

миноза возникают определенные трудности, решить кото-

рые можно только, принимая мультивитаминный или 

поливитаминный комплекс, содержащий полный набор 

витаминов, причем в дозах, сопоставимых с возрастной 

физиологической потребностью ребенка. Поясним эту 

мысль несколько подробнее.

Дело в том, что недостаток в организме одного вита-

мина может вызывать функциональную недостаточность 

других витаминов. Так, дефицит витаминов (С, В6, В2, ФК, 

Е) нарушает превращение витамина D в его метаболиче-

ски активные гормональные формы и тем самым вызыва-

ет функциональную недостаточность этого витамина [22]. 

В отношении витаминов группы В 

существует даже понятие «функцио-

нально связанные витамины». 

Недоста точность витамина  В2 приво-

дит к снижению активности витамин 

В2-зависимых ферментов, участвую-

щих в превращении в организме 

витамина  В6 в его активные кофер-

ментные формы; в свою очередь, 

недостаток витамина  В6 приводит к 

нарушению синтеза никотинамидных 

коферментов  – биологически актив-

ных форм ниацина (витамина РР). Это 

послужило основанием для введения 

понятия «вторичный эндогенный, или 

сопутствующий, дефицит витаминов 

Рисунок.    Относительное количество детей (в %), обеспеченных всеми 
витаминами и с недостатком витаминов

18,4 36,7 44,9

21,6 50,9 27,5

23,0 38,6 38,4

23,3 36,7 40,0

23,3 46,5 30,2

44,0 56,0

26,4 66,7 6,9

Обеспечены всеми витаминами С недостатком 1–2 витаминов Полигиповитаминоз

0% 20% 40% 60% 80% 100%
Дети с аллергией 1,5–16 лет (n = 87)

Дети 11–18 лет с ожирением, г. Москва (n = 50)

Школьники, Подмосковье (n = 43)

Дошкольники, г. Пермь (n = 188)

Дошкольники и школьники, г. Москва (n = 39)

Дошкольники, г. Екатеринбург (n = 51)

Дошкольники, Подмосковье (n = 49)
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группы В». Улучшение обеспеченности одним витамином 

способствует эффективному превращению другого вита-

мина в его биологически активную коферментную форму. 

Так, невозможно устранить нарушения, причиной которых 

является дефицит витамина В6, если существует недостаток 

витамина  В2, поскольку сниженная активность витамин 

В2-зависимых ферментов снижает эффективность превра-

щения пиридоксина в пиридоксальфосфат. Другими слова-

ми, ликвидировать недостаточность витамина В6 приемом 

этого витамина без оптимизации рибофлавинового стату-

са невозможно.

Необходимым условием осуществления витамином  D 

своих многочисленных функций, в том числе по поддержа-

нию гомеостаза кальция и ремоделированию скелета, 

является достаточная обеспеченность организма витами-

нами, участвующими в образовании гормонально актив-

ной формы витамина D. Недостаток витаминов С, В6, В2, ФК, 

Е, нарушая превращения этого витамина в его метаболиче-

ски активные гормональные формы, вызывает функцио-

нальную недостаточность витамина D [22]. При эффектив-

ном использовании витамина D для профилактики рахита 

и снижения риска болезней, связанных с недостаточно-

стью этого витамина, необходимо применять его в сочета-

нии с полным набором всех необходимых для реализации 

его биологических свойств витаминов в дозах, соответ-

ствующих возрастной физиологической потребности орга-

низма. Суть концепции В.Б. Спиричева«D + 12 витаминов» 

состоит в необходимости устранения в современных усло-

виях состояний полигиповитаминоза [22].

Дозы витаминов в составе ВМК для детей

В соответствии с действующей в РФ законодательной 

базой минимальное содержание витаминов и минераль-

ных веществ в ВМК должно быть не менее 15% от реко-

мендуемого суточного потребления. Суточная доза вита-

минов и минеральных веществ в составе БАД к пище для 

детей от 1,5 до 3 лет не должна превышать 50% от суточ-

ной физиологической потребности, установленной 

Нормами физиологических потребностей в энергии и 

пищевых веществах для различных групп населения 

Российской Федерации (МР 2.3.1.2432-08). Суточная доза 

БАД к пище для детей старше 3 лет не должна превышать 

для витаминов А, D, минеральных веществ (селен, медь, 

цинк, йод, железо) 100%, для водорастворимых витами-

нов – 200% от суточной физиологической потребности.

Между дозой витамина и сроком достоверного повы-

шения его уровня в крови существует обратная зависи-

мость: чем меньше доза витамина, тем более длительный 

срок требуется для ликвидации витаминной недостаточ-

ности, и, наоборот, чем более высокая доза, тем более 

короткий срок необходим для оптимизации витаминной 

обеспеченности [23]. Дозы, составляющие 30–50% от 

физиологической потребности организма в витаминах, в 

короткие сроки не могут восстановить обеспеченность 

организма до нормального уровня, а способны лишь при-

остановить дальнейшее ухудшение существующей вита-

минной обеспеченности, т. е. дают возможность поддер-

живать витаминный статус на том же уровне [23]. Это 

означает, что в предназначенных для них ВМК дозы этих 

микронутриентов должны приближаться к 100% от РНП. 

Композиционный состав ВМК

Прием не отдельных витаминов, а их комплексов 

(сочетание микронутриентов в составе ВМК) целесообра-

зен не только потому, что в обычном рационе витамины 

присутствуют одновременно, и у детей обнаруживается 

дефицит не какого-то одного витамина, а полигиповита-

минозные состояния (одновременный недостаток 

нескольких витаминов), но также вследствие существова-

ния межвитаминных функциональных связей витаминов 

в организме. 

В то же время на рынке присутствуют и комплексы 

целевого предназначения, состав которых разработан 

специально для поддержания каких-либо функций или 

состояний организма. Иногда в состав таких комплексов, 

наряду с витаминами и минеральными веществами, 

добавлены витаминоподобные вещества, каротиноиды, 

ПНЖК и/или бифидо- или лактобактерии. 

Основным отличием витаминов от витаминоподобных 

веществ является то, что организм человека синтезиро-

вать витамины не может (за исключением частичного 

синтеза ниацина из триптофана и витамина D), тогда как 

витаминоподобные вещества, наряду с поступлением с 

рационом, могут синтезироваться в организме. Однако не 

совсем верное с научной точки зрения название не ума-

ляет качество БАД, включающей в состав, помимо вита-

минов, витаминоподобные вещества (инозит, карнитин, 

холин), каротиноиды (лютеин, бета-каротин, зеаксантин), 

минеральные вещества йод, селен, а также органические 

соли железа, магния, меди и цинка. Название БАД к пище 

отчасти можно объяснить тем, что иногда в силу физио-

логической значимости для организма инозит называют 

витамином В8, а холин – витамином В4 (Вр), карнитин – 

витамином В11. Инозит – витаминоподобное соединение, 

участвует в обмене веществ, вместе с холином участвует 

в синтезе лецитина, оказывает липотропное действие. 

Холин входит в состав лецитина, играет роль в синтезе и 

обмене фосфолипидов в печени, является источником 

свободных метильных групп, действует как липотропный 

фактор. Лютеин – природный каротиноид, особенно бога-

ты им яичный желток, капуста, кабачки, шпинат, зелень, 

содержится в масле зародышей пшеницы, спирулине. 

Лютеин является специфическим каротиноидом, скон-

центрированным в желтом пятне сетчатки. Предполагают, 

что он может защищать пятно сетчатки от избыточного 

Основным отличием витаминов от витамино-
подобных веществ является то, что организм 
человека синтезировать витамины не может 
(за исключением частичного синтеза ниацина
из триптофана и витамина D), тогда как 
витаминоподобные вещества, наряду с 
поступлением с рационом, могут 
синтезироваться в организме
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воздействия солнечных лучей. Зеаксантин – природный 

каротиноид, содержится в кукурузе. Бета-каротин являет-

ся провитамином А, обладает собственными антиокси-

дантными свойствами. Карнитин играет важную роль в 

энергетическом обмене, осуществляя перенос длинноце-

почечных жирных кислот через внутреннюю мембрану 

митохондрий для последующего их окисления. Основным 

источником карнитина является мясо, однако частично он 

может синтезироваться в организме из аминокислот 

лизина и метионина, для его эндогенного синтеза необ-

ходимы витамины С, В6, ниацин и железо.

В России потребляют мультивитаминные комплексы 

менее половины детей младше 13 лет [7]. В США 31% 

детей (от рождения до 19 лет) используют диетические 

добавки, среди которых 90% составляют ВМК и поливита-

минные комплексы. Частота мотиваций для приема вита-

минов составляет: «улучшить общее состояние здоровья» 

(41%), «поддерживать здоровье» (37%), «дополнить раци-

он» (23%), «предотвратить проблемы со здоровьем» 

(20%), «повысить иммунитет» (14%) [24]. В США назначают 

диетические добавки, причем преимущественно поливи-

тамины 72% кардиологов, 66% дерматологов и 91% орто-

педов [25].

НОРМАТИВНАЯ БАЗА ПО ИСПОЛЬЗОВАНИЮ 

ВИТАМИННОМИНЕРАЛЬНЫХ КОМПЛЕКСОВ ДЛЯ 

ДЕТЕЙ 

Все ВМК подлежат государственной регистрации, при-

чем большинство комплексов, содержащих физиологиче-

ские дозы микронутриентов, зарегистрированы в каче-

стве биологически активных добавок (БАД) к пище. К 

качеству БАД к пище предъявляются очень строгие требо-

вания, установленные «Едиными санитарно-эпидемиоло-

гическими и гигиеническими требованиями к товарам, 

подлежащим санитарно-эпидемиологическому надзору 

(контролю)» Таможенного союза ЕврАзЭС, Техническим 

регламентом Таможенного союза ТР ТС 021/2011 «О без-

опасности пищевой продукции». 

В питании детей 3–14 лет разрешено использовать 

БАД, содержащие только витамины и минеральные соли, 

пищевые волокна, пробиотики и пребиотики, а также 

отдельные виды растительного сырья. При производстве 

пищевой продукции для детского питания запрещено 

использование консервантов и подсластителей. Для при-

дания аромата и вкуса допускается использовать только 

натуральные пищевые ароматизаторы (вкусоароматиче-

ские вещества). Для пищевых продуктов, содержащих 

красители (азорубин Е122, желтый хинолиновый Е104, 

желтый «солнечный закат» FCF Е110, красный очарова-

тельный АС Е129, понсо 4R Е124 и тартразин Е102), долж-

на наноситься предупреждающая надпись: «Содержит 

краситель (красители), который (которые) может (могут) 

оказывать отрицательное влияние на активность и вни-

мание детей». 

Достоверная информация о зарегистрированных и 

разрешенных к ввозу и обороту на территории Рос-

сийской Федерации ВМК (БАД к пище), включая сведе-

ния об области и способе их применения, дозировке, 

противопоказаниях, находится в свободном доступе в 

Интернете на официальном сайте Роспотребнадзора 

(http://fp.crc.ru/) в Реестре продукции, прошедшей госу-

дарственную регистрацию. Реализация БАД к пище осу-

ществляется через аптечную сеть и специализирован-

ные отделы торговой сети.

ПОЛЬЗА ОТ ДОПОЛНИТЕЛЬНОГО ПРИЕМА 

ВИТАМИННОМИНЕРАЛЬНЫХ КОМПЛЕКСОВ 

ДЕТЬМИ 

Витамины в дозах, близких к физиологической 

потребности организма, обеспечивают витаминную пол-

ноценность рациона и снижают риск нехватки витаминов. 

Положительный эффект систематического потребления 

обогащенных витаминами пищевых продуктов и/или 

ВМК проявляется в повышении уровня витаминов в плаз-

ме крови, снижении частоты полигиповитаминозных 

состояний, увеличении количества адекватно обеспечен-

ных всеми витаминами людей [23, 26], смягчении клини-

ческих проявлений недостаточности микронутриентов, 

улучшении клинического состояния больных, уменьше-

нии длительности пребывания в стационаре. 

Прием в течение 10–15 дней больными инсулинзави-

симым сахарным диабетом детьми витаминного ком-

плекса, содержащего 6 витаминов в дозах, соответствую-

щих физиологической потребности ребенка, сопрово-

ждался сокращением микросимптомов полигиповитами-

нозов и их выраженности, исчез сочетанный дефицит 3 и 

более витаминов, примерно в 2 раза увеличилось коли-

чество детей, обеспеченных всеми витаминами [27].

Длительный срок приема таких доз, вплоть до 1–3 лет, 

сопровождается снижением заболеваемости [21], сокра-

щением продолжительности заболевания, повышением 

физической и умственной работоспособности, улучшени-

ем когнитивных функций детей [29], повышением невер-

бального интеллекта и улучшением поведенческих навы-

ков у детей [21]. Уже не вызывает сомнений, что эффект 

при использовании ВМК выше, чем при использовании 1 

или 2 микронутриентов [28]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Профилактика витаминной недостаточности у детско-

го населения необходима для обеспечения полного соот-

ветствия между потребностями организма в витаминах и 

их поступлением с пищей. Существование межвитамин-

ных взаимодействий, а также высокая частота встречае-

мости среди детского населения именно полигиповита-

минозных состояний служат основанием для применения 

ВМК. Прием ВМК более эффективен по сравнению с 

применением моновитаминов. 

При выборе витаминно-минеральных комплексов для 

детей следует отдавать предпочтение комплексам, содер-

жащим полный набор витаминов, причем в количестве, 

сопоставимом с возрастным рекомендуемым суточным 

потреблением (РНП), и ряд минеральных веществ, дефи-
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цит которых наиболее часто обнаруживается у населения 

России (йод, кальций, железо, магний и цинк). 

Рациональная схема использования ВМК для здоро-

вых детей должна состоять в курсовом приеме в течение 

3-4 недель витаминов в дозе до 200% РНП для вывода 

обеспеченности организма на оптимальный уровень и 

затем в переходе на длительный прием более низких доз 

(30–50% от РНП) для поддержания адекватной обеспе-

ченности организма.

Учитывая, что недостаточная обеспеченность витами-

нами организма нарушает многие витаминзависимые 

метаболические процессы, при лечении любого заболева-

ния следует иметь в виду, что большинство детей неадек-

ватно обеспечены витаминами. В соответствии с Приказом 

Минздрава России от 21.06.2013 № 395н «Об утвержде-

нии норм лечебного питания», в Нормы лечебного питания 

при соблюдении диет включены ВМК в дозе 50–100% от 

физиологической нормы потребления. Назначение ВМК 

создаст благоприятный фон для лечения, однако сможет 

скорректировать только те нарушения обмена веществ, 

причиной которых является их недостаток.

Разработанная в 2017 г. Союзом педиатров России 

«Национальная программа по оптимизации обеспечен-

ности витаминами и минеральными веществами детей 

России», основанная на мониторинге состояния питания 

детского населения, направлена на профилактику али-

ментарно-зависимых состояний путем использования 

ВМК, поддержку отечественного производства обогащен-

ных эссенциальными микронутриентами продуктов дет-

ского питания. 
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Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 

рекомендует исключительно грудное вскарм-

ливание (ГВ) в течение 6 месяцев и любое 

грудное вскармливание в течение как минимум первых 

двух лет [1]. Поэтому грамотное налаживание ГВ, начиная 

с рождения, является важной задачей. Трудности с груд-

ным вскармливанием могут вызвать неонатальную желту-

ху, обезвоживание и плохую прибавку в весе, что может 

привести к более длительному пребыванию в больнице, 

ранней госпитализации и прекращению грудного вскарм-

ливания [2–4]. Распространенность синдрома желтухи 

среди здоровых новорожденных составляет 60–80% [5]. 

Неонатальная гипербилирубинемия развивается у 8–10%, 

особенно на первой неделе жизни [6]. Наиболее частыми 

причинами гипербилирубинемии новорожденных явля-

ются [7]: 

 ■ восточно-азиатское или средиземноморское проис-

хождение; 

 ■ несовместимость по АВ0- или резус-фактору матери и 

плода; 

 ■ использование окситоцина в родах; 

 ■ кефалогематома/экхимозы, крупные гемангиомы; 

 ■ гипогалактия, при исключительно грудном вскармли-

вании; 

 ■ нарушенное сосание/недостаточное питание; 

 ■ эксикоз (патологическая убыль массы тела); 

 ■ полицитемия; 

 ■ врожденные и перинатальные инфекции; 

 ■ дефицит глюкозо-6-фосфат дегидрогеназы (Г-6-ФДГ). 

Долгие годы в России существовало ограничение на 

ГВ у резус-отрицательных матерей, у которых во время 

беременности определялся титр антирезусных антител. 

Это объяснялось тем, что эти антитела, проникая в молоко 

матери и попадая к ребенку, могут поддерживать гемолиз 

эритроцитов ребенка. Однако до сих пор не существует 

никаких официально опубликованных исследований, 

которые бы это подтверждали. Поэтому в «Национальной 

программе оптимизации вскармливания детей первого 

года жизни в РФ» [8], утвержденной на XVI Съезде педи-

атров России в феврале 2009 г. и опубликованной в 2010 г., 
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД
НА ГРУДНОЕ ВСКАРМЛИВАНИЕ
ПРИ НЕОНАТАЛЬНЫХ ГИПЕРБИЛИРУБИНЕМИЯХ
В статье описываются современные представления о грудном вскармливании при неонатальных желтухах с повышением 

непрямого билирубина: гемолитической болезни новорожденных, желтухе от состава грудного молока и желтухе от 

исключительно грудного вскармливания. По рекомендациям Российского общества неонатологов (РОН), Российской ассо-

циации специалистов перинатальной медицины (РАСПМ) и Национального руководства по неонатологии отсутствуют 

противопоказания к грудному вскармливанию или получению нативного молока детьми с гемолитической болезнью ново-

рожденных, несмотря на наличие титра антител во время беременности. При желтухе от состава грудного молока возмо-

жен отказ от грудного вскармливания на 24–48 ч в исключительных случаях – после 5-го дня жизни на фоне проведения 

фототерапии по показаниям, оговоренным в клинических рекомендациях. Для профилактики желтухи от грудного вскарм-

ливания необходимо соблюдение рекомендаций ВОЗ по налаживанию ГВ с первых часов жизни. Показанием к докорму 

смесью может являться патологическая убыль массы тела, а не сам факт желтухи от грудного вскармливания. 
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A MODERN LOOK AT BREASTFEEDING IN NEONATAL HYPERBILIRUBINAEMIA

The article describes the modern concepts of breastfeeding in neonatal jaundice with elevated indirect bilirubin levels: hemo-

lytic disease of newborns, jaundice because of variations in the composition of the breast milk and exclusively-breastfed jaun-

dice. According to the guidelines of the Russian Neonatal Society (RON), the Russian Association of Perinatal Medicine 

Specialists (RASPM) and the National Neonatology Guidelines, there are no contraindications to breastfeeding or receiving milk 

by children with hemolytic disease of newborns despite the presence of antibody titres during pregnancy. In the event of jaun-

dice because of variations in the composition of the breast milk, breastfeeding may be dropped at 24th – 48th hour and in 

exceptional cases after the 5th day of life against the background of phototherapy used for its indications specified in the 

clinical guidelines. It is required to comply with WHO guidelines for BF management from the first hours of life to prevent 

jaundice caused by breastfeeding. It is a pathological loss of body weight which may be an indication for supplementary feeding 

with the mixture, but not the jaundice itself associated with breastfeeding. 
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было прописано: «Ребенка с гипербилирубинемией, обу-

словленной несовместимостью по АВ0, целесообразно 

кормить грудью с рождения, поскольку антитела, содер-

жащиеся в молоке, разрушаются соляной кислотой и 

ферментами пищеварительной системы. При резус-кон-

фликте, если ребенку не проводилось заменное перели-

вание крови, в течение первых 10–14 дней кормят пасте-

ризованным (во время пастеризации антитела разруша-

ются) материнским или донорским молоком. В случаях 

проведения заменного переливания крови, через 3–5 

часов после операции ребенка можно приложить к 

груди». 

С 2015 г. вступили в силу новые клинические реко-

мендации «Диагностика и лечение гемолитической 

болезни новорожденных» [9], предложенные Российским 

обществом неонатологов, в 2017 г. они были пересмотре-

ны на совместном съезде Российского общества неонато-

логов (РОН) и Российской ассоциации специалистов 

перинатальной медицины (РАСПМ) [10]. В обоих доку-

ментах, утвержденных Минздравом РФ, не описано 

каких-либо ограничений по получению нативного мате-

ринского молока ребенком с гемолитической болезнью 

новорожденного (ГБН). Это обусловлено тем, что любые 

антитела подвергаются протеолизу в желудке, а гемоли-

тическая анемия у детей с ГБН по резус-фактору, иногда 

требующая повторных переливаний эритроцитарной 

массы в течение первых 2–4 месяцев жизни, обусловлена 

циркулирующими в кровяном русле антителами, которые 

ребенок получил анте- и интранатально, а не с молоком 

матери. Отдельно оговаривается необходимость продол-

жения ГВ даже на фоне фототерапии у детей с ГБН [9, 10]. 

В вышеупомянутых документах, а также в клинических 

рекомендациях «Тактика ведения доношенных и недо-

ношенных новорожденных с непрямой гипербилируби-

немией» [7] сказано: «Грудное вскармливание на фоне 

фототерапии должно быть продолжено; детям с низкой 

массой тела может потребоваться увеличение суточного 

объема жидкости на фоне фототерапии на 10–20 мл/кг/сут 

по сравнению с физиологической потребностью. 

Доношенным детям дополнительного введения жидкости 

чаще не требуется». Это при условии, что проведение 

фототерапии рекомендуется в непрерывном режиме (в 

течение суток, допустимы лишь перерывы на кормление 

и манипуляции не более 30 мин) [7, 9, 10]. Таким образом, 

дополнительное пероральное введение жидкости может 

потребоваться не всем детям на фототерапии и в совсем 

небольших объемах, учитывая, если ребенок родился с 

низкой массой и весит 2500, то дополнительный объем 

жидкости составляет 25–50 мл/сут (практически в объеме 

одного дополнительного кормления) и требуется только в 

том случае, если этот объем не обеспечивает ГВ. 

Показанием же к проведению инфузионной терапии 

будет не сама гипербилирубинемия, а развитие эксикоза 

или иных состояний, требующих терапии, т. к. на выведе-

ние водонерастворимого непрямого билирубина инфузи-

онная терапия не влияет [7, 9, 10]. Также не показано 

применение гепатопротекторов, таких как Хофитол, 

Эссенциале и др., как при ГБН, так и при желтухах иного 

генеза с непрямой гипербилирубинемией. Показанием к 

применению урсодезоксихолевой кислоты в виде суспен-

зии является только развитие холестаза  – повышение 

прямого билирубина более 20% от общего [7, 9, 10]. Таким 

образом, в настоящее время не существует противопо-

казаний к ГВ при ГБН как по резус-фактору, так и по 

группе крови.

Arias et al. (1963) [11] и Newman et al. (1963) [12] 

впервые сообщили, что грудное молоко способствует 

развитию неонатальной желтухи. Вещества в грудном 

молоке – прегнан-3α, 20β-диол, неэстерифицированные 

жирные кислоты, β-глюкуронидаза и другие факторы, 

такие как недостаточное потребление жидкости, потеря 

веса, увеличение энтерогепатической циркуляции били-

рубина и умеренная недоношенность, могут вызывать 

желтуху, связанную с грудным вскармливанием [6, 12, 

14–18]. В настоящее время существует разделение жел-

тухи, связанной с ГВ, на желтуху, связанную с составом 

грудного молока, и желтуху от исключительно грудного 

вскармливания (ЖГВ). Патогенез желтухи от состава 

грудного молока (ЖГМ) заключается в угнетении веще-

ствами, входящими в его состав (прегнан-3α, 20β-диол, 

неэстерифицированные жирные кислоты, β-глюкуро-

нидаза), микросомального фермента уридиндифосфат-

глюкуронилтрансферазы (УДФГТ), кодируемого геном 

UGT1A1, участвующим в конъюгации непрямого билиру-

бина. Благодаря анализу мутаций в гене UGT1A1 было 

убедительно показано, что UGT1A1 является единствен-

ным ферментом, ответственным за глюкуронидирование 

билирубина [19], а его снижение вызывает коррелиро-

ванное увеличение уровня непрямого билирубина (НБ) в 

течение неонатального периода. Следовательно, сниже-

ние экспрессии UGT1A1 в печени является ключевым 

фактором, определяющим развитие новорожденной 

желтухи. Несколько компонентов грудного молока, таких 

как прегнан-3β, 20α-диол (прегнандиол) [20], другие сте-

роиды (кортизол и эстриол), неэтерифицированные жир-

ные кислоты [14], β-глюкуронидаза [15] и эпидермаль-

Трудности с грудным вскармливанием могут 
вызвать неонатальную желтуху, обезвоживание 
и плохую прибавку в весе, что может привести к 
более длительному пребыванию в больнице, 
ранней госпитализации и прекращению грудного 
вскармливания 

Грудное вскармливание на фоне фототерапии 
должно быть продолжено; детям с низкой
массой тела может потребоваться увеличение 
суточного объема жидкости на фоне 
фототерапии на 10–20 мл/кг/сут по сравнению 
с физиологической потребностью. Доношенным 
детям дополнительного введения жидкости 
чаще не требуется
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ный фактор роста [21], были вовлечены в патогенез ЖГМ. 

Анализ аллельной вариабельности гена UGT1A1 выявил, 

что половина младенцев с ЖГМ были гомозиготными по 

аллелю UGT1A1 * 6 и концентрация билирубина в крови 

за счет НБ была значительно выше по сравнению с дру-

гими генотипами (Р < 0,0001) [22]. Этот вывод показывает, 

что UGT1A1 * 6 является основной причиной ЖГМ у мла-

денцев Восточной Азии. Один или несколько компонен-

тов в молоке могут вызвать желтуху именно у младенцев, 

у которых имеются такие мутации. Таким образом, дли-

тельная неконъюгированная гипербилирубинемия может 

развиваться у младенцев с UGT1A1 * 6, которые получа-

ют грудное молоко [22, 23]. При желтухе, связанной с 

составом грудного молока, наблюдается более высокая 

концентрация НБ в крови к 4–6-му дню жизни, которая 

продолжает нарастать, достигая пика к 10–15-му дню 

жизни. Состояние ребенка при этом удовлетворительное, 

отмечается хорошая прибавка в массе. Желтуха держит-

ся 4–6 нед. и затем начинает постепенно ослабевать. 

Уровень НБ в крови нормализуется примерно к 16-й 

неделе жизни. Отмена ГВ на короткое время показана в 

исключительных случаях [7, 24]. Таким образом, желтуха 

грудного молока вызвана сочетанием генетических и 

экологических факторов (например, компонентов груд-

ного молока) [25]. Желтуха, связанная с ГВ (ЖГВ), точнее 

с недостаточным ГВ, обусловлена, кроме сниженной 

конъюгации билирубина, еще и повышенной энтерогепа-

тической циркуляцией билирубина, которая возникает 

при голодании [26]. В литературе известно, что голода-

ние более 24 ч при достаточном питьевом режиме у 

взрослых вызывает повышение непрямого билирубина 

от 17 до 35 ммоль/л, и это обусловлено энтерогепатиче-

ской циркуляцией билирубина [27, 28]. Кроме того, в 

основе желтухи, обусловленной ЖГВ, лежит усиление 

липолиза и, как следствие, повышение в крови неэстери-

фицированных жирных кислот, нарушающих процесс 

захвата билирубина гепатоцитом и подавляющих актив-

ность уридиндифосфатглюкуронилтрансферазы [29, 30]. 

Большая потеря массы тела в первые дни жизни, прово-

цирующая гипербилирубинемию, связана с нарушением 

принципов ГВ, рекомендованных ВОЗ, и может быть 

снижена путем образования медицинских работников и 

матерей [31]. В частности, частота прикладывания к 

груди минимум 11 раз в день, начиная с первого дня 

жизни, снижает уровень билирубина сыворотки крови 

ребенка к 3–6-му дню жизни [32, 33]. Кроме того, 

задержка в инициировании грудного вскармливания 

после первого часа жизни и допаивание водой либо до 

начала грудного вскармливания, либо в добавление к 

грудному вскармливанию значительно снижает частоту 

ГВ и вызывает повышение концентрации билирубина в 

сыворотке крови младенца [34]. Дегидратация, значи-

тельная потеря массы тела как в первые 5 дней жизни, 

так и за весь период новорожденности также могут спо-

собствовать развитию патологической гипербилируби-

немии вплоть до ядерной желтухи [35]. Задержка меко-

ния также может повышать энтерогепатическую цирку-

ляцию билирубина [36, 37]. ЖГВ встречается примерно у 

12% детей, получающих исключительно грудное молоко. 

Она появляется на 2–4-е сутки жизни, пик приходится на 

3–6-й день, купируется чаще всего к концу 1-го месяца 

жизни при условии нормализации веса [29, 24].

Профилактика гипербилирубинемии от ГВ:

1. Время первого кормления не позднее 1-го часа после 

рождения, и дальнейшее кормление по требованию [1]. 

2. В случае если мама разлучена с ребенком, необходи-

мо инициировать сцеживание груди в первый час 

после рождения и далее сцеживать каждые три часа 

не менее 15 мин каждую грудь на весь период разлу-

чения с ребенком [38]. 

3. В первую неделю жизни нужно давать грудь по перво-

му требованию, когда ребенок только начинает искать 

грудь, появляются «поисковые» рефлексы, до начала 

«голодного» крика [39]. 

4. Дети не должны получать воду, глюкозу, смесь без 

медицинских показаний в первые дни жизни, иначе 

отодвигается вторая стадия лактогенеза и, как след-

ствие, повышается максимальная убыль первоначаль-

ной массы тела (МУМТ), замедляется эвакуация меко-

ния  – «голодный» стул и нарастание билирубина в 

крови [26]. 

5. Правильное прикладывание к груди и захват ареолы, 

помощь специалистов по ГВ, выявление и решение 

индивидуальных проблем («тугая» грудь, «плоские» 

соски и др.).

Правила отмены ГВ на 24–48 ч (эффективно только при 

желтухе от состава молока при высоких показателях били-

рубина – более 340–420 мкмоль/л, после 5-го дня жизни) 

по рекомендациям Американской академии по ГВ [40]: 

 ■ Показанием к отлучению от ГВ на 24–48 ч можно 

считать уровень билирубина, при котором показана фо-

тотерапия (показания к фототерапии в виде почасово-

го графика подробно описаны в клинических рекомен-

дациях «Тактика ведения доношенных и недоношенных 

новорожденных с непрямой гипербилирубинемией», 

2017) [7]. 

 ■ С целью предотвращения госпитализации возможно 

отлучение от ГВ на 24–48 ч, когда уровень сывороточ-

Задержка в инициировании грудного 
вскармливания после первого часа жизни
и допаивание водой либо до начала грудного 
вскармливания, либо в добавление к грудному 
вскармливанию значительно снижает частоту 
ГВ и вызывает повышение концентрации 
билирубина в сыворотке крови младенца

Благодаря двухфазной технологии сцеживания
с помощью молокоотсоса Medela процесс 
сцеживания максимально приближен к естест-
венному процессу сосания малышом груди
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ного билирубина на 30–50 мкмоль/л меньше, чем тот, 

который будет показанием к фототерапии; с целью из-

бежать госпитализации при условии возможности кон-

троля уровня билирубина в динамике через 6–12 ч. 

 ■ Ребенок должен получать смесь не через бутылку, а из 

стаканчика, ложки, шприца без иглы. 

 ■ Маме необходимо сцеживать обе молочные железы 

не реже чем каждые 3 ч весь период отлучения. Молоко 

можно заморозить, чтобы дать в более поздний период, 

когда минует угроза госпитализации.

 ■ С родителями обязательно должна быть проведена бе-

седа о значимости ГВ для ребенка и что отмена ГВ на-

правлена лишь для предотвращения риска билирубино-

вой энцефалопатии (БЭ), а не означает плохое качество 

или «неполезность» молока у матери.

Для поддержания лактации во время отлучения от 

груди на 24–48 ч при желтухе от состава грудного моло-

ка, а также для стимуляции лактации при желтухе от 

недостаточного ГВ необходимо сцеживать грудь. Для 

этого удобно воспользоваться молокоотсосом. Одними из 

лучших признаны молокоотсосы швейцарской компании 

Medela. Благодаря двухфазной технологии сцеживания с 

помощью молокоотсоса Medela процесс сцеживания 

максимально приближен к естественному процессу соса-

ния малышом груди. Клинический двойной молокоотсос 

Symphony, обладающий технологией запуска лактации и 

двухфазного сцеживания, имеющий два комплекта для 

одновременного сцеживания, позволяет кормящей маме 

поддерживать лактацию в должном объеме, а также уве-

личить лактацию, особенно если сочетать сцеживание с 

массажем груди. Причем время на сцеживание при этом 

затрачивается существенно меньше по сравнению с 

последовательным сцеживанием обеих молочных желез. 

Альтернативные бутылки, приспособления для кормле-

ния младенцев, которые желательно применять при 

отлучении от груди на 24–48 ч с целью профилактики 

отказа от груди, созданные на основе рекомендаций 

ВОЗ, также производятся компанией Medela (поильник 

Specialneeds, поильник Softcup, насадка на шприц 

Fingerfeeder) [41]. 

ВЫВОД

Таким образом, в современной педиатрии гипербили-

рубинемии за счет непрямого билирубина не являются 

причиной отлучения от груди. В качестве крайней меры, 

при цифрах билирубина только более 340–420 мкмоль/л, 

после 5-го дня жизни у доношенного здорового ребенка 

Для поддержания лактации во время отлучения 
от груди на 24–48 ч при желтухе от состава 
грудного молока, а также для стимуляции 
лактации при желтухе от недостаточного ГВ 
необходимо сцеживать грудь
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возможно отлучение на 24–48 ч с целью предотвраще-

ния угрозы развития ядерной желтухи [26]. Лучшей про-

филактикой возникновения желтухи от исключительно 

грудного вскармливания является соблюдение рекомен-

даций ВОЗ – налаживание лактации у матери сразу после 

рождения:

 ■ раннее прикладывание к груди – в первый час жизни 

ребенка,

 ■ как можно более частое прикладывание к груди, 

 ■ ночные кормления, 

 ■ воздержание от допаивания (другими жидкостями), ко-

торое может снижать частоту прикладывания к груди, 

 ■ воздержание от кормления детей смесью в первые 2 

дня жизни при совместном пребывании, при отсутствии 

медицинских показаний и отсутствии патологической 

убыли массы тела.
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Статистические данные указывают на высокую 

распространенность респираторных инфекций 

у детей. О причинах частых ОРВИ и выборе так-

тики лечения мы спросили главного педиатра ЦФО 

России, профессора И.Н. Захарову.

– Уважаемая Ирина Николаевна, как Вы уже говорили 

на симпозиуме, дети раннего возраста часто болеют 

из-за незрелости адаптивного иммунитета. Возможно ли 

компенсировать эту временную иммунологическую 

незрелость, снизить риск заболевания?

– Да, конечно, существует целый ряд факторов, спо-

собных нивелировать временную иммунологическую 

недостаточность. Прежде всего это естественное вскарм-

ливание – грудное молоко матери. Последние исследова-

ния позволяют утверждать, что грудное молоко  – это 

живая ткань, содержащая целый ряд важнейших элемен-

тов, в том числе иммунные клетки, которые помогают 

преодолеть морфофункциональную незрелость иммун-

ной системы. Пока ребенок находится на грудном вскарм-

ливании, он может вообще не болеть либо болеть доста-

точно легко. Затем ребенок подрастает, и для сохранения 

его здоровья важно прежде всего полноценное питание, 

поэтому каждый педиатр при осмотре ребенка должен 

определить, нет ли нутритивного дефицита. Также важно 

определить баланс витаминов и микроэлементов, влияю-

щих на иммунную систему. 

Безусловно, важным фактором, определяющим повы-

шенную заболеваемость, является стресс. Например, если 

в детском саду у ребенка сложные отношения с воспита-

тельницей, для него каждый день – стресс, и это оказывает 

губительное воздействие на иммунную систему. То же 

можно сказать и о повышенных нагрузках, когда родители 

неправильно организуют режим учебы и отдыха ребенка, 

когда он много занимается и мало спит, что сегодня встре-

чается очень часто. Повысить устойчивость организма к 

стрессу из-за неизбежных перегрузок и нейтрализовать 

нежелательные последствия стрессовых ситуаций помо-

жет препарат Гомеострес®. Препарат улучшает состояние 

психоэмоциональной сферы и нормализует сон. 

ЭФФЕКТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОСТРЫХ 
ВИРУСНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ:
МНЕНИЕ ПЕДИАТР ОВ И ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГОВ
В рамках XVI Российского конгресса с международным участием «Инновационные технологии в педиатрии и детской хирургии» был проведен симпозиум 

«Рецидивирующий респираторный синдром – банальная простуда или реальная угроза? Решенные и нерешенные вопросы». Руководившие работой симпозиума 

заведующий кафедрой оториноларингологии РНИМУ им. Н.И. Пирогова, член-корр. РАН, профессор М.Р. Богомильский и заведующая кафедрой педиатрии ГБОУ 

ДПО РМАНПО профессор И.Н. Захарова подчеркнули, что значительный интерес к симпозиуму педиатров и отоларингологов закономерен, ведь повседневная 

практика именно этих специалистов тесно связана с лечением респираторных заболеваний у детей. После завершения симпозиума мы обратились к экспертам, 

принимавшим в нем участие, и более подробно расспросили о выборе оптимальных терапевтических мероприятий при респираторных заболеваниях у детей.

EFFECTIVE TREATMENT OF ACUTE VIRAL DISEASES: CURRENT OPINION IN PEDIATRICS AND OTORHINOLARYNGOLOGY

Symposium “Recurrent respiratory syndrome: a common cold or real threat?” was held as part of the XVI Russian Congress with international participation “Innovative 

technologies in pediatrics and pediatric surgery. Resolved and unresolved issues”. The head of the Otorhinolaryngology Department of Pirogov Russian National Research 

Medical University, Corresponding Member, Professor M.R. Bogomilsky and the head of Paediatrics Department of Russian Medical Academy of Continuing Vocational 

Education GBOU DPO Professor I.N. Zakharova, who ran the symposium, stressed that considerable interest of pediatricians and otolaryngologists in the symposium was 

understandable, because the routine practice of these particular specialists was closely related to the treatment of respiratory diseases in children. After the symposium 

was over, we turned to the experts, who took part in it, and questioned them closely about the optimal therapeutic choice for respiratory diseases in children.

Борис Моисеевич Блохин – 

заведующий кафедрой 

поликлинической и неотложной 

педиатрии ПФ ФГБОУ ВО РНИМУ 

им. Н.И. Пирогова, заслуженный 

врач РФ, д.м.н., профессор.

Ирина Николаевна Захарова – 

заведующая кафедрой педиатрии

с курсом поликлинической 

педиатрии им. Г.Н. Сперанского 
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заслуженный врач РФ,
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России, д.м.н., профессор.
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кафедрой оториноларингологии 

ПФ ФГБОУ ВО РНИМУ

им. Н.И. Пирогова, член-корр. РАН, 

заслуженный деятель науки РФ, 

д.м.н., профессор.
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Для общего укрепления иммунной системы важны 

соблюдение режима сна и бодрствования и первичных 

правил гигиены, а также проведение своевременной имму-

низации в плановом порядке и по эпидемическим показа-

ниям для стимулирования собственного иммунитета.

– Ирина Николаевна, как показывает практика, чаще 

всего педиатры сталкиваются именно с проблемой лече-

ния вирусных заболеваний. Насколько точно современ-

ные условия диагностики позволяют определять вирусы, 

наиболее часто поражающие организм детей? Помогает 

ли их точная верификация в выборе терапии?

– Да, сегодня мы знаем, что приблизительно в 70% 

случаев мы имеем дело с собственно респираторной 

инфекцией и лишь в 5% случаев – с другими вирусами. 

Также можем предполагать, что в 25% случаев возможна 

различная бактериальная флора. В последнее время мы 

уделяем все больше внимания, казалось бы, безобидным 

риновирусам, однако типирование вирусов позволило 

установить, что именно тип С часто дает респираторные 

осложнения в виде пневмонии. Также недавно были 

открыты бокавирусы, метапневмовирусы и другие, выяв-

лена их высокая контагиозность. 

Надо отметить, что сегодня провести анализ крови 

ребенку не составляет труда, и многие родители согласны 

на это для решения вопроса о выборе терапии. Конечно, 

когда мы сталкиваемся с бактериальными осложнениями 

ОРВИ (синуситами, отитами и тонзиллофарингитами), то 

выбираем препараты самого высокого уровня доказа-

тельности – пероральные антибиотики и ингаляционные 

кортикостероиды, но данная комбинация рекомендована 

только для детей старше 12 лет. Однако мы должны пом-

нить о том, что в условиях роста резистентности время 

антибиотиков заканчивается, как и о том, что многие 

антибиотики обладают иммуносупрессией.

Также следует напомнить о нерациональном приме-

нении антигистаминных препаратов, которые мы много 

лет использовали в комплексном лечении ОРВИ. В насто-

ящее время признано, что эта группа препаратов сушит 

слизистую и приносит только вред. Поэтому терапия 

должна основываться на принципах безопасности и 

эффективности, и сегодня выбор часто падает на препа-

раты натурального, растительного происхождения, кроме 

того, для приема детьми важна удобная форма выпуска. 

Хочу обратить особое внимание на необходимость кон-

троля применения местных антисептиков, которые сегод-

ня бездоказательно часто применяют в педиатрической 

практике для обрабатывания слизистых глаз, носа, рта и 

ингалирования в дыхательные пути. Часть таких препара-

тов довольно токсичная, обладает раздражающим эффек-

том и может оказывать серьезное аллергизирующее воз-

действие. А мы знаем, что микробиота дыхательных путей 

разнообразна, и снижение ее разнообразия из-за такой 

ингаляции может привести даже к пневмонии. 

– Ирина Николаевна, а насколько оправданным являет-

ся выбор гомеопатических препаратов при лечении детей?

– Сегодня педиатры имеют возможность широко 

использовать гомеопатические препараты с клинически 

доказанной эффективностью и безопасностью, приме-

ром такого препарата служит зарегистрированный в 

России, а также еще в 30 странах мира Оциллококцинум – 

препарат с более чем 70-летним международным опы-

том применения. Важно, что при раннем назначении 

Оциллококцинума в острый период заболевания бук-

вально на второй день приема почти в 3 раза уменьша-

ется общая интоксикация, в 3 раза снижаются симптомы 

боли в горле и в 1,5 раза уменьшаются клинические 

проявления ринита. Есть масса зарубежных и россий-

ских исследований, доказывающих еще более динамич-

ное снижение выраженности симптомов. Кроме этого, 

есть положительные результаты применения препарата 

в качестве профилактики: в период высокой заболевае-

мости детям назначали по 1 дозе 1 раз в неделю, в итоге 

9 из 10 детей не заболели. Проводились исследования, 

которые включали и детей до 3 месяцев, и очень пожи-

лых людей.

Когда мы выбираем препарат для лечения вирусной 

инфекции, основные требования  – клиническая эффек-

тивность, безопасность, отсутствие токсичности, отдален-

ных последствий, влияния на фертильность. И, конечно, 

мы должны помнить, что именно своевременное, то есть 

раннее, назначение противовирусной терапии обуслов-

ливает ее эффективность. Конечно, если человек разбо-

лелся, у него симптомы с гнойным отделяемым, то проти-

вовирусный препарат уже бесполезен. Однако препара-

ты, оказывающие неспецифическое противовирусное 

действие, предназначены именно для снижения риска 

таких бактериальных осложнений.

– Ирина Николаевна, очень часто при жалобах роди-

телей на плохое самочувствие ребенка первого года 

жизни педиатры указывают, что оно возможно при про-

резывании зубов. Насколько оправданны данные заклю-

чения?

– Да, нередко в нашей клинической практике прихо-

дится дифференцировать детей, которые действительно 

больны, и тех, у которых режутся зубы. Но я хочу отметить, 

что зубы прорезываются в течение 3–8 дней, и этот пери-

од обязательно должен закончиться появлением зуба. Ни 

в коем случае процесс прорезывания не может длиться 3 

месяца. Безусловно, целый ряд клинических симптомов 

может совпадать с симптомами вирусной инфекции, но 

при прорезывании зубов клиника не ярко выражена, 

никогда не бывает температуры 40–41 °С, и симптомы 

достаточно умеренные, как правило, связанные с раздра-

жением волокон тройничного нерва. А главное, есть спе-

цифический симптом  – отек и воспаление десен. При 

установлении симптоматики прорезывания зубов необ-

ходимо назначить средство, снижающее выраженность 

этих симптомов. Как правило, для этого используют сред-

ство, отвечающее стандартам безопасности, например, 

препарат на основе лекарственных растений (ромашки, 

плюща и ревеня) Дантинорм Беби, который многие хоро-

шо знают. Исследование-опрос во Франции показало, что 

93% мам довольны им, в 82% случаев педиатры также 

были удовлетворены эффектом, так как использование 

препарата купирует практически все патологические 

симптомы.
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Чтобы получить более полное представление об эти-

ологии острых респираторно-вирусных заболеваний у 

детей, мы обратились к профессору кафедры оторинола-

рингологии РНИМУ им. Н.И. Пирогова д.м.н. Т.И. Гаращенко.

 – Уважаемая Татьяна Ильинична, как Вы оцениваете 

распространенность ОРЗ в детской популяции?

– Проблема ОРЗ чрезвычайно актуальна в педиатрии. 

Дети болеют респираторными заболеваниями в 3 раза 

чаще взрослых, а школьники – в 6 раз чаще, поэтому спе-

циалистам необходимо подбирать эффективные лекар-

ственные препараты, которые действительно обеспечи-

вают защиту населения от гриппа и респираторной 

вирусной инфекции. В среднем заболеваемость составля-

ет 20 тысяч на 100 тысяч населения, но в годы пандемий 

заболеваемость превышает в десятки тысяч порог забо-

леваемости, причем отмечается рост именно среди дет-

ского населения, в основном болеют дети младшего, 

дошкольного и младшего школьного возраста. 

– Всегда ли есть возможность точно определить этио-

логию респираторного заболевания, например, выявить 

грипп?

– Надо сказать, что грипп очень часто маскируется 

под респираторное заболевание. Например, исследова-

ние 2012 года показало, что в 55% случаев преобладали 

действительно вирусные инфекции, но грипп занимал не 

менее 20%. Однако самое сложное  – микст-инфекция, 

которая в данном наблюдении составляла до 5% случаев. 

При этом стоит отметить, что местом расположения виру-

сов у одного пациента могут быть нос и пазухи, а у друго-

го – глотка. 

Инфекции затрагивают все верхние и нижние дыха-

тельные пути. Наиболее часто поражаются полость носа, 

носоглотки и носовых пазух. Практически всегда вовле-

кается лимфоидная ткань – в 70% случаев. И как послед-

ствие вирусной инфекции через 3–5 месяцев мы реги-

стрируем аденоидиты. Респираторные вирусные инфек-

ции протекают достаточно тяжело и могут иметь тяжелые 

осложнения. Поэтому главная задача специалистов  – 

остановить развитие вирусной инфекции и не дать при-

соединиться бактериальной. 

– Татьяна Ильинична, каковы принципы терапии 

вирусных заболеваний у детей? 

– Согласно рекомендациям ВОЗ, лечение вирусных 

респираторных инфекций должно быть симптоматиче-

ским, динамическим и патогенетическим, однако необхо-

димо уделять большее внимание противовирусной тера-

пии для предупреждения развития тяжелых форм забо-

леваний. 

– Сегодня темой постоянных дискуссий является 

эффективность гомеопатических препаратов. Как Вы 

оцениваете их действие при вирусных заболеваниях?

– Прежде всего позвольте отметить, что гомеопатия 

сегодня является неотъемлемой частью клинической 

медицины и активно развивается. Гомеопатия как меди-

цинский метод официально признана Всемирной органи-

зацией здравоохранения (ВОЗ) в составе традиционной и 

комплементарной медицины. Более чем в 80 странах 

мира успешно применяются гомеопатические препараты, 

а во многих из них она включена в систему государствен-

ного здравоохранения. И я хочу напомнить, что кафедра, 

которую возглавляет профессор М.Р. Богомильский, еще в 

2002 году выпустила первый большой сборник под 

редакцией выдающихся вирусологов «Фармакотерапия в 

оториноларингологии», где 50 страниц посвящено гомео-

патическому методу лечения. Также необходимо помнить 

о выдающемся ученом Ф.И. Ершове, руководителе коми-

тета по противовирусным препаратам и авторе фармру-

ководства, который в 2002 году включил в арсенал проти-

вовирусных лекарственных средств большое число гомео-

патических препаратов. Кроме этого, немецкое патентное 

ведомство выдало патент, объясняющий механизм дей-

ствия комплексных гомеопатических препаратов. 

–Татьяна Ильинична, чем обусловлено широкое при-

менение гомеопатических препаратов в лечении детей, 

например, Оциллококцинума? 

– Возросший интерес к гомеопатии является абсо-

лютно оправданным, и это определено не только выбо-

ром и доверием родителей, которые считают гомеопати-

ческие средства безопасными и эффективными, но и 

тем, что еще в 1995 году в России был принят приказ № 

335 МЗ РФ, позволяющий использовать гомеопатиче-

ский метод лечения в практическом здравоохранении. 

Кроме этого, ВОЗ опубликовала регламентирующий 

документ, где утверждается, что гомеопатия официально 

признана и включена в стратегию развития на 9 лет с 

2014 по 2023 год.

Если говорить о препарате Оциллококцинум, то необ-

ходимо отметить, что эффективность его противовирус-

ного и широкого неспецифического действия связана с 

активным фагоцитозом, подтвержденным множеством 

плацебо-контролируемых исследований. Также доказано 

снижение острой активности гриппа на фоне приема 

Оциллококцинума. С 2004 года приказом Департамента 

здравоохранения г. Москвы многие гомеопатические 

препараты, в том числе и Оциллококцинум, официально 

отнесены к средствам профилактики гриппа. 

– Каков принцип действия гомеопатических препа-

ратов? 

– Главный принцип гомеопатии – это принцип подо-

бия: лечить подобное подобным с использованием сверх-

малых доз препарата. Преимуществом комплексных 

гомеопатических препаратов является многокомпонент-

ность, что позволяет в одном препарате соединять, 

например, муколитическое, противовоспалительное, 

деконгестирующее и другие действия. Применение 

гомео патических средств стимулирует собственный 

иммунитет, перезапуск иммунных реакций и биологиче-

ские механизмы выхода из заболевания. Это позволяет 

лечить и не мешать организму самому бороться с инфек-

цией. В отличие от антибиотиков и прочих препаратов, 

гомеопатические средства со временем не теряют своей 

эффективности, что доказали исследования, проведен-

ные с разницей в 10 лет на группах пациентов с инфек-

ционным и аллергическим риносинуситом. Например, 

особенно эффективно, без включения в терапию допол-

нительных лекарственных средств, купировал все сим-
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птомы риносинусита препарат Коризалия®, справляясь 

благодаря многокомпонентному составу также с конъюн-

ктивитом, зудом и чиханием. Результаты исследования, 

сопоставленные не только с группой плацебо, но и с 

группой стандартного лечения, доказали, что гомеопати-

ческая терапия сопоставима по эффективности со стан-

дартным фармацевтическим лечением. При этом риск 

развития побочных эффектов при применении гомеопа-

тических лекарственных средств минимален.

Гомеопатия  – это наука, которая становится более и 

более актуальной из-за частой необоснованности при-

менения антибиотиков (например, при тонзиллитах и 

синуситах), а также из-за растущей резистентности. Чтобы 

не утратить антибиотикотерапию вообще, необходимо 

обратить внимание на комплементарную медицину.

Подробную информацию о лечении осложнений ОРВИ в 

детском возрасте и препаратах выбора мы получили у 

профессора кафедры оториноларингологии РНИМУ им. 

Н.И. Пирогова д.м.н. Е.Ю. Радциг.

– Уважаемая Елена Юрьевна, насколько оправданно 

сегодня антибактериальное лечение ЛОР-патологий у 

детей при ОРЗ?

– Определяя тактику лечения и выбор препаратов, мы 

должны выяснить, с какой этиологией мы имеем дело  – 

вирусной, бактериальной, смешанной или другой. Это 

касается практически любой из нозологий, которые явля-

ются одновременно и ЛОР-патологией, и симптомами или 

осложнениями ОРВИ. К сожалению, у нас пока нет экс-

пресс-методики для оперативного и безошибочного опре-

деления этиологии заболевания, есть ПЦР-метод, но это не 

экспресс-диагностика. Поэтому мы должны учитывать 

специфику определенных осложнений ОРВИ: например, 

острый средний отит (ОСО) у ребенка до 2-х лет – это абсо-

лютное показание к антибиотикотерапии. Однако при 

наблюдении детей с данной патологией мы установили, 

что исключительно бактериальная инфекция составляла 

всего около 13% случаев, вирусная  – 25%, а смешанная 

была в 42,5% случаев, кроме этого, наблюдались формы 

вирусно-грибковой и вирусно-бактериально-грибковой 

этиологии, которые не только не лечатся антибиотиками, 

но, и наоборот, провоцируются их назначением. 

– Влияет ли определение вида вируса на выбор про-

тивовирусного препарата? 

– Мы знаем, что в зависимости от локализации могут 

высеваться самые разные вирусы, например, при синуси-

тах чаще всего преобладают риновирусы, а при отитах – 

РС-вирус. Но у нас нет специфических противовирусных 

препаратов конкретно против адено- или ретровирусов, 

поэтому для лечения назначаются стандартные препара-

ты с противовирусной активностью. Конечно, необходимо 

учитывать возрастные ограничения, однако есть совре-

менные противовирусные средства, разрешенные к при-

менению с рождения. Именно такой препарат мы при-

меняли в исследовании по лечению детей с отитом и 

синуситом  – Оциллококцинум. Результаты исследования 

показали, что к 5-му дню приема наступало значительное 

улучшение самочувствия, как и у пациентов контрольной 
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группы, получавших системный антибиотик. Нельзя не 

отметить, что в обеих группах были случаи ухудшения, 

требовавшие дополнительных мероприятий, но статисти-

чески достоверной разницы между группами не наблю-

далось. Поэтому нет никакой причины сомневаться в 

эффективности препарата Оциллококцинум, причем как 

при лечении, так и при профилактике респираторных 

заболеваний. Крайне важно, что Оциллококцинум можно 

назначать детям до 1 года, ведь очень мало препаратов, 

разрешенных к применению в этой возрастной группе. 

– Елена Юрьевна, часто дети жалуются на боль в 

горле. Каковы основные причины жалоб, что можно 

порекомендовать в качестве стартовой терапии? 

– Да, с жалобами на боль в горле педиатры и отола-

рингологи часто сталкиваются в своей практике. Одна из 

распространенных патологий  – тонзиллофарингит. Но в 

каждом случае мы должны оценивать, насколько оправ-

данно применение антибактериальной терапии при дан-

ной патологии. Нельзя забывать, что антибиотики наруша-

ют собственную микрофлору, тем самым снижая иммун-

ную защиту слизистой. Я бы хотела рассказать о новом 

проекте рекомендаций по тонзиллофарингитам, который 

находится на рассмотрении в МЗ РФ, где Оциллококцинум 

как лекарственный препарат рекомендован в составе 

комплексного лечения тонзиллофарингита, поскольку 

клиническая эффективность и безопасность препарата 

подтверждены, а последние исследования доказали 

вирусную этиологию заболевания. При этом важно пом-

нить, что детям обязательно нужно проводить эндоскопи-

ческое исследование гортани, чтобы не пропустить другой 

серьезной патологии, например такой, как папилломатоз 

гортани. В Москве это можно сделать довольно быстро. 

Также при лечении тонзиллофарингита не надо забывать 

о домашнем (желательно постельном) режиме, обильном 

теплом питье, щадящей диете, исключающей острую пищу. 

Но боль в горле или осиплость голоса не всегда явля-

ются проявлением респираторного заболевания, часто 

это связано с эмоциональной лабильностью детей, и 

здесь уместно применение другого препарата  – 

Гомеострес®. Еще раз повторю, что изменение голоса у 

ребенка, вплоть до афонии, охриплость – не повод ста-

вить диагноз хронического ларингита и назначать анти-

биотики, это может быть этапом становления, мутации 

голоса. В таком случае мы назначаем голосовой режим 

(не покой, иначе ребенок может привыкнуть мало разго-

варивать) и препарат Гомеовокс. Однако чтобы не дис-

кредитировать препарат и дать ему возможность рабо-

тать, необходимо принимать его согласно инструкции.

Разумеется, профилактический прием гомеопатиче-

ских препаратов не может служить поводом для пропуска 

прививок от гриппа  – неспецифическую профилактику 

лучше сочетать со специфической.

Одним из самых распространенных клинических проявле-

ний респираторных заболеваний является кашель. Об осо-

бенностях лечения кашля у детей мы попросили рассказать 

заведующего кафедрой поликлинической и неотложной 

педиатрии РНИМУ им. Н.И. Пирогова профессора Б.М. Блохина.

– Уважаемый Борис Моисеевич, каковы основные 

причины и характеристики кашля у детей? 

– Во-первых, кашель может быть симптомом как забо-

леваний органов дыхания – от респираторной инфекции 

до коклюша, так и заболеваний сердечно-сосудистой 

системы, ЖКТ и других. Кашель, согласно его классифика-

ции, подразделяют на острый, подострый и хронический, 

наличие или отсутствие бронхиального секрета характе-

ризует кашель как продуктивный или непродуктивный. 

Также необходимо учитывать и другую характеристику 

кашля: он может быть совершенно различным – ночным, 

при физической нагрузке, затяжным, привычным психо-

генным, со снижением кашлевого рефлекса, влажным, 

лающим, малопродуктивным – всего около 15 различных 

видов кашля. В зависимости от анатомических структур и 

звучание кашля будет разным. 

– Как Вы считаете, какие критерии при кашле необхо-

димо оценивать для постановки правильного диагноза? 

– Частоту, интенсивность, тембр, периодичность 

кашля и продуктивность. Кроме этого, диагностический 

поиск дополнительно учитывает частоту и тип одышки 

(экспираторная или инспираторная), наличие симптомов 

интоксикации, патологии носоглотки, стекания слизи по 

задней стенке, принимаются во внимание тип дыхания и 

преобладающие типы хрипов  – сухие или влажные. 

Врач должен первично составить для себя подробный 

план осмотра ребенка, при сохранении у него кашля 

более 3 недель включается обязательное физикальное 

обследование, проводится верификация врожденной 

патологии – ларингомаляции, паралича голосовых свя-

зок, папилломы, гемангиомы и других. Стоит отметить, 

что острый ларингит (кашель, першение, сухость, дис-

комфорт) составляет до 60% от всех причин кашля. 

Также частый симптом – синдром постназального зате-

кания, которым страдают практически все пациенты 

младше 6 лет, провоцирует кашель, который в данном 

случае сухой, но в связи с откашливанием назальной 

слизи иногда выглядит как продуктивный и возникает 

именно в утренние часы. К случаям экстренной медици-

ны необходимо отнести острый стенозирующий трахеит, 

начинающийся с крупа, ларингитного кашля на фоне 

ларингоспазма. На втором месте – эпиглоттит. При бак-

териальном трахеите также отмечаются кашель и респи-

раторный дистресс-синдром, как и при аспирации ино-

родных тел, поэтому если есть острое состояние и нет 

температуры, стоит задуматься о вероятности аспира-

ции. Любое инородное тело может стать причиной 

летального исхода. 

Кроме этого, причинами кашля могут быть паразитар-

ные заболевания (глистная инвазия), стресс, тревога, асте-

ния, вызывающие психогенный кашель. Таких больных мы 

видим с каждым годом все больше, у них отмечается 

сухой металлический кашель, регулярный, частый, но 

понять, что это кашель психогенный, очень сложно. 

– Борис Моисеевич, каковы оптимальные средства 

терапии кашля? 

– Надо отметить, что выбор терапии зависит от 

характера кашля, основных причин его возникновения и 
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действия препарата. При терапии кашля на фоне ОРИ 

основная задача – не подавить или заглушить кашель, а 

сделать его максимально продуктивным с целью эффек-

тивного очищения дыхательных путей от воспалитель-

ного экссудата, избежать застойных явлений или присо-

единения вторичной инфекции, поэтому препараты ком-

плексного действия – оптимальный выбор при лечении 

кашля, особенно в детском возрасте. Сегодня мы в 

своем арсенале имеем сироп Стодаль®, который благо-

даря своему натуральному составу имеет комплексное 

воздействие  – противовоспалительное и муколитиче-

ское, действует как на влажный, так и на сухой кашель, 

не угнетая дыхания. При проведении исследования 

было установлено, что уже к 5 дню терапии в 75% слу-

чаев у пациентов сухой кашель переходил во влажный, 

снижались тяжесть и интенсивность дневного и ночного 

кашля. Эффективность очищения дыхательных путей от 

мокроты также была достаточно высокой по сравнению 

с контрольной группой, принимавшей муколитики.

В Италии в 2013 г. было проведено двойное слепое ран-

домизированное исследование, в котором принимали 

участие 80 пациентов (взрослые), по определению эффек-

тивности сиропа Стодаль® в лечении острого кашля при 

респираторных инфекционных болезнях дыхательных 

путей и остром бронхите. Применение сиропа улучшало 

самочувствие пациентов уже на второй день лечения при 

сравнении с плацебо. Динамика улучшения и изменения 

вязкости мокроты на 4-й день была очевидна. Также было 

проведено другое проспективное исследование в Италии 

в 2015 г. с участием  85 детей, в котором было показано, 

что сухой и продуктивный кашель, сопровождающийся 

насморком, достаточно эффективно можно лечить сиро-

пом Стодаль®. Уже через 4 дня лечения был очевиден 

эффект, при этом не было зафиксировано никаких неже-

лательных явлений. Сироп Стодаль® имеет высокий про-

филь безопасности, применяется без ограничений по 

возрасту, не вызывает сонливости и привыкания, зареги-

стрирован в 27 странах мира. 

Подводя итог симпозиума, эксперты обозначили ключе-

вые задачи лечения ОРВ заболеваний. Первая – организа-

ция профилактики, которая невозможна без регулярной 

диспансеризации, вторая  – ранняя диагностика. Для ее 

проведения сейчас появились новые возможности, в том 

числе доступное техническое оснащение. И применять 

медоборудование могут не только узкие специалисты, 

например ЛОР-врачи, но и педиатры, что очень важно, т. к. 

в первую очередь больной ребенок попадает именно к 

педиатру. Профессиональные навыки врачей дают возмож-

ность точно выявлять клинические симптомы заболевания, 

вызванные вирусными или бактериальными агентами, и 

назначать адекватное своевременное лечение. Эксперты 

подчеркнули, что с заболеваниями вирусной этиологии 

можно справиться только при ранней диагностике.

Подготовила Юлия ЧЕРЕДНИЧЕНКО
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Актуальность проблемы острых респираторных 

заболеваний (ОРЗ) не вызывает сомнений.

В России ежегодно миллионы детей и взрос-

лых болеют ОРЗ. Так, по данным Роспотребнадзора, в 

2016 г. были зарегистрированы 31 706 594 случая забо-

леваний острыми инфекциями верхних дыхательных 

путей, в том числе 22 992 895 у детей до 17 лет, преиму-

щественно у детей до 14 лет (21 340 333), что сравнимо с 

показателями прошлых лет (в 2015 г. – более 30 млн слу-

чаев, в т. ч. более 21,9 млн у детей до 17 лет, в 2014 г. – 

более 28 млн, из них 20,7 млн детей) [1]. Таким образом, 

дети болеют ОРЗ намного чаще, чем взрослые, поэтому 

требуются новые терапевтические подходы для решения 

этой серьезной медико-социальной проблемы.

Одним из таких обоснованных направлений может 

стать современная ароматерапия, которая применяется в 

комплексном лечении и профилактике ОРЗ у детей. 

Ароматерапия (ингаляция эфирными маслами) в настоя-

щее время переживает новый подъем интереса со сторо-

ны врачей и родителей, что связано с появлением боль-

шого количества новых средств, имеющих природное 

происхождение, при изготовлении которых используются 

современные технологии. Эфирные масла, являясь есте-

ственным концентратом фитонцидов эфиромасличных 

растений, обладают биологической активностью, летуче-

стью, способностью проникать через органы дыхания в 

организм человека и оказывать на него терапевтическое 

действие. Разные эфирные масла обладают целым ком-

плексом лечебных свойств: противовирусным, антибак-

териальным, противовоспалительным, болеутоляющим, 

тонизирующим, успокаивающим, общестимулирующим, 

спазмолитическим, иммуномодулирующим и мн. др. 

Ароматерапия помогает улучшить качественный состав 

микрофлоры верхних дыхательных путей и их проходи-

мость, повышает местный иммунитет [2–4]. Эффективность 

эфирных масел как методов лечения и профилактики 

ОРЗ показана в большом количестве клинических испы-

таний [5–9].

Э.Э. ЛОКШИНА, к.м.н., Т.И. РЫЧКОВА, к.м.н., О.В. ЗАЙЦЕВА, д.м.н., профессор

Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова Минздрава России

НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ 
ИНГАЛЯЦИОННОЙ ТЕРАПИИ 
ЭФИРНЫМИ МАСЛАМИ
ПРИ ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ У ДЕТЕЙ
В статье представлены результаты собственного исследования, целью которого являлась оценка безопасности, переноси-

мости и лечебной эффективности пластыря-ингалятора «Дыши» при лечении острых респираторных заболеваний у детей. 

Наше исследование показало, что назначение пластыря-ингалятора «Дыши» с первых часов заболевания ОРЗ способству-

ет более быстрому купированию катаральных симптомов, прежде всего назальных симптомов, достоверно снижает 

потребность в назначении сосудосуживающих препаратов, тем самым уменьшая лекарственную нагрузку на пациента. 

Хорошая переносимость и высокая эффективность пластыря-ингалятора «Дыши» позволяют рекомендовать его в каче-

стве средства симптоматической терапии ОРЗ у детей старше 2 лет.

Ключевые слова: дети, острое респираторное заболевание, эфирное масло, пластырь-ингалятор «Дыши».
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THE POTENTIAL ROLE OF INHALATION THERAPY WITH ESSENTIAL OILS FOR THE TREATMENT OF ACUTE RESPIRATORY 

DISEASES IN CHILDREN

The article presents the results of an in-house study aimed at assessing the safety, tolerability and therapeutic efficacy of Dishi 

plaster inhaler for the treatment of acute respiratory diseases in children. Our study showed that the administration of Dishi plas-

ter inhaler since the first hours of ARD helps provide faster relief of catarrh symptoms, primarily nasal symptoms, reliably reduces 

the need for prescribing vasoconstrictors, thus reducing the drug load on the patient. The good tolerability and high efficacy of 

Dishi plaster inhaler enable us to recommend it as a remedy for symptomatic therapy of ARD in children over 2 years old.

Keywords: children, acute respiratory disease, essential oil, Dishi plaster inhaler.

Ароматерапия (ингаляция эфирными маслами)
в настоящее время переживает новый подъем 
интереса со стороны врачей и родителей,
что связано с появлением большого количества 
новых средств, имеющих природное 
происхождение, при изготовлении которых 
используются современные технологии
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Уже в древние времена человек изучал различные 

свойства растений (корней, трав, листьев и плодов), 

отбирая съедобные и лекарственные. Свидетельства об 

их применении найдены в записях шумеров, живших 

свыше шести тысяч лет назад на территории современ-

ного Ирана. Египтяне изготовляли из эфирных масел 

духи и лекарственные препараты, в Древнем Египте 

ароматерапия была образом жизни. Эти знания и уме-

ния были сохранены греческими, римскими и арабски-

ми медиками, их труды не потеряли своего значения на 

протяжении многих веков. Первый дошедший до нас 

трактат был составлен известным врачом Гиппократом. 

Именно он описал множество растений, сам использо-

вал во врачебной практике лекарства растительного 

происхождения, такие как опиум, белладонна, мандраго-

ра и белена, и многие из растений, использующихся в 

ароматерапии сегодня:  анис, кориандр, тмин и чеснок; 

смолы, включая ладан, мирру и стиракс; тмин, сладкий 

укроп, тимьян и, конечно же, розу, которая занимала важ-

ное место почти в каждой системе древней медицины. 

Еще в XVIII столетии эфирные масла весьма активно 

применяли в ежедневной медицинской практике. 

Однако к концу XIX в. многие из растительных экстрак-

тов стало возможно получать искусственным способом, 

это было намного дешевле и проще, чем выделять аро-

матические вещества из растений, и тогда применение 

натуральных эфирных масел значительно сократилось. 

Современная история ароматерапии начинается с рабо-

ты французского химика Рене-Мориса Гаттефосса, кото-

рый в 20-е годы открыл целебные свойства лавандового 

масла. Успех вдохновил его на исследование антисепти-

ческих характеристик эфирных масел, и в 1937 г. он 

опубликовал первую современную книгу по ароматера-

пии. Эфирные масла, которые в настоящее время исполь-

зуются в медицине (мята, лаванда, шалфей, анис и др.), 

являются сложными смесями биологически активных 

органических соединений. Общность состава указанных 

эфирных масел определяет схожесть их биологического 

воздействия на организм. Они в разной степени облада-

ют антибактериальными, успокаивающими, общестиму-

лирующими, спазмолитическими , иммуномодулирующи-

ми свойствами. Наряду с этим, отдельные эфирные 

масла имеют свои особенности [4]. 

Одним из перспективных средств, используемых в ком-

плексной терапии ОРЗ, может стать медицинское изделие 

пластырь-ингалятор медицинский «Дыши» (изготовитель 

ОАО «Верофарм» по заказу ЗАО «АКВИОН»). Пластырь 

содержит композицию растительных масел: масло мятное 

без ментола, масло эвкалиптовое, пихтовое масло, лево-

ментол, лавандовое масло, терпентиновое масло. 

Натуральные эфирные масла, включенные в состав пла-

стыря, обладают противовирусными, антибактериальными, 

противовоспалительными, болеутоляющими и тонизирую-

щими свойствами. Действие пластыря обусловлено дей-

ствием эфирных масел, входящих в его состав (табл. 1).

Противопоказаниями к применению пластыря-инга-

лятора являются индивидуальная непереносимость ком-

понентов, детский возраст до 2 лет.

Пластырь-ингалятор «Дыши» удобен в применении, 

достаточно наклеить его на одежду в районе грудной 

клетки ребенка или в изголовье кровати. После удаления 

защитного покрытия эфирные масла испаряются с 

поверхности пластыря.

Ингаляции натуральными эфирными маслами имеют 

ряд преимуществ перед другими средствами, к ним отно-

сится безопасность и удобство использования, возмож-

ность использования у детей разных возрастных групп, 

физиологичное введение путем вдыхания с воздухом, 

непосредственное действие на слизистую оболочку респи-

раторного тракта, купирование воспаления, смягчающее 

действие эфирных масел на слизистые оболочки и воз-

можность избежать раздражения слизистой оболочки и 

мацерации кожных покровов. К недостаткам можно отне-

сти возможные аллергические реакции на эфирные масла.

Ряд исследований, проведенных в российских клини-

ках, продемонстрировал эффективность и безопасность 

применения пластыря-ингалятора «Дыши» у детей при 

лечении ОРЗ [10, 11].

Целью нашего исследования являлась оценка безо-

пасности, переносимости и лечебной эффективности 

пластыря-ингалятора «Дыши» при лечении острых респи-

раторных заболеваний у детей.

Таблица 1.    Состав пластыря-ингалятора «Дыши»

Активное вещество Действие

Масло мятное без ментола
(Oleum Menthae)

Противовоспалительное, антибактериальное, 
тонизирующее, облегчает дыхание при 
насморке

Левоментол
(Levomenthol)

Обезболивающее, местнораздражающее, 
отвлекающее, антисептическое, 
тонизирующее, облегчает дыхание при 
насморке

Масло эвкалиптовое
(Oleum Eucalipti)

Противовоспалительное, антисептическое, 
противовирусное, иммуномодулирующее

Лавандовое масло
(Oleum Lavandulae)

Антибактериальное, противовоспалительное, 
местнораздражающее

Пихтовое масло
(Oleum Abiesis)

Антибактериальное, противовирусное, 
противовоспалительное, тонизирующее, 
облегчает дыхание при насморке

Терпентиновое масло
(Oleum Terebinthinae)

Местнораздражающее, отвлекающее, 
обезболивающее, антисептическое

Ингаляции натуральными эфирными маслами 
имеют ряд преимуществ перед другими 
средствами, к ним относится безопасность
и удобство использования, возможность 
использования у детей разных возрастных 
групп, физиологичное введение путем вдыхания 
с воздухом, непосредственное действие
на слизистую оболочку респираторного тракта
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами было проведено открытое рандомизированное 

контролируемое исследование на базе педиатрического 

отделения Детской городской клинической больницы Св. 

Владимира (гл. врач – д.м.н., профессор Петряйкина Е.Е.) 

под руководством сотрудников кафедры педиатрии 

МГМСУ им. А.И. Евдокимова (зав. кафедрой – заслужен-

ный врач РФ, д.м.н., профессор Зайцева О.В.).

Критерии включения детей в исследование: возраст 

от 2 до 16 лет, диагностированные острые респираторные 

заболевания легкой и средней тяжести, наличие ката-

ральных явлений со стороны верхних дыхательных путей 

(в том числе затруднение носового дыхания не менее 2 

баллов). Критерии исключения из исследования: гипер-

чувствительность и аллергические реакции на компонен-

ты препарата, наличие тяжелых сопутствующих заболева-

ний (сахарный диабет, туберкулез, хронические заболе-

вания печени и почек, онкологические заболевания в 

любой стадии, ВИЧ), несоблюдение пациентом назначе-

ний врача, отказ родителей от участия в программе, 

склонность к ларинго- и бронхоспазму, возраст до 2 лет.

Оценку степени тяжести ОРЗ проводили согласно 

Федеральным клиническим рекомендациям по оказанию 

медицинской помощи детям с острой респираторной 

вирусной инфекцией [12]. В исследование были включе-

ны 40 детей с ОРЗ. Методом случайной выборки пациен-

ты были распределены в 2 группы: группа наблюдения – 

20 больных с острыми респираторными заболеваниями, 

применяющих в комплексной стандартной терапии пла-

стырь-ингалятор «Дыши», контрольная группа – 20 боль-

ных с острыми респираторными заболеваниями, получа-

ющих стандартную терапию. Пластырь-ингалятор «Дыши» 

использовали в течение 7 дней 2–3 раза в сутки в зави-

симости от тяжести состояния (с утра, днем, перед ночным 

сном), наклеивая на одежду в районе верхней части 

грудной клетки.

На каждого ребенка заполнялся протокол наблюде-

ния, который включал оценку клинического статуса в 

динамике, определение эффективности препарата леча-

щим врачом. У каждого ребенка проводилась оценка 

длительности регистрации основных клинических сим-

птомов заболевания (лихорадка, насморк, кашель, нару-

шение сна). Состояние здоровья пациентов оценивалось 

в балльной системе от 9 (минимум) до 27 (максимум) 

баллов, где сумма в 9 баллов соответствовала полному 

отсутствию жалоб (заложенность носа, количество отде-

ляемого из носа, серозный характер отделяемого, гной-

ный характер отделяемого, чиханье, зуд в полости носа, 

сухой кашель, продуктивный кашель, сон). Длительность 

и выраженность насморка также оценивалась в баллах 

(степень заложенности носа, характер отделяемого, чиха-

нье и зуд в полости носа по трехбалльной шкале (1  – 

совсем не беспокоил, 2 – беспокоил умеренно, 3 – бес-

покоил сильно), количество отделяемого из носа по 

трехбалльной шкале (1 – скудное, 2 – среднее, 3 – выра-

женное)). Была проведена оценка характера сна в связи 

с симптомами ринита (как часто просыпался ночью и 

долго не мог уснуть) по трехбалльной шкале (1  – ни 

разу, 2 – редко, 3 – часто). Кроме того, нами была сопо-

ставлена средняя продолжительность течения заболева-

ния в наблюдаемых группах.

Мониторинг нежелательных явлений, связанных с 

использованием препарата, проводился в течение всего 

периода наблюдения. Во время наблюдения за пациента-

ми оценивалась серьезность, интенсивность и непосред-

ственная связь нежелательных явлений с исследуемым 

препаратом.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Группы были сопоставимы по возрасту, полу, степени 

тяжести и клиническим симптомам (табл. 2). В исследова-

нии участвовали дети преимущественно в возрасте от 2 

до 7 лет, количество пациентов этого возраста составило 

90% в обеих группах (по 18 человек). Острая респиратор-

ная инфекция у наблюдаемых нами детей была вирусной 

или вирусно-бактериальной этиологии. Все пациенты 

получали терапию в соответствии со стандартом оказа-

ния медицинской помощи детям с ОРЗ.

Наблюдаемые дети преимущественно имели срок 

давности острого респираторного заболевания от 1 до 3 

дней. За медицинской помощью в группе наблюдения в 

первые сутки заболевания обратилось 10 пациентов, на 

вторые сутки – 9, что составило 50 и 45% соответственно. 

В контрольной группе – 7 детей (35%) и 8 (40%) соответ-

ственно. В среднем в группе наблюдения срок давности 

заболевания составил 1,5 ± 0,5 дней, в контрольной груп-

пе – 2 ± 1,2 дней.

До поступления в стационар жаропонижающие пре-

параты получили 7 детей группы наблюдения и 5  – из 

контрольной группы, что составило 35 и 25% соответ-

ственно, этиотропная противовирусная терапия была 

назначена 5 пациентам группы наблюдения (25%) и 2 

больным из контрольной группы (10%). Антибактериаль-

ную терапию получил 1 ребенок из группы наблюдения 

(5%) в связи с развитием острого бактериального тонзилло-

фарингита и 3 ребенка контрольной группы (15%).

Среди детей, поступавших в ДГКБ Св. Владимира, пре-

обладали дети с острым ринофарингитом (табл. 3).

У некоторых детей была выявлена сопутствующая 

патология. Так, в группе наблюдения у 4 пациентов (20%) 

был диагностирован острый аденоидит, у 3 (15%)  – 

Таблица 2.    Общая характеристика наблюдаемых детей

Признаки
Группа наблюдения

(пластырь-ингалятор 
«Дыши»)

Контрольная группа 
(стандартная 

терапия)

Количество детей, n
мальчики, n (%)
девочки, n (%)

20
15 (75%)
5 (25%)

20
14 (70%)
6 (30%)

Средний возраст, M ± δ 40,5 ± 15,5 мес. 40,1 ± 15,9 мес.
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острый обструктивный бронхит, а в контрольной группе – 

1 ребенок с аденоидитом (5%), 2 пациента с инфекцией 

мочевых путей (10%), 1 ребенок с атопическим дермати-

том (5%), 1 – с реактивным артритом (5%).

Отягощенный аллергоанамнез отмечен у 4 детей 

(20%) группы наблюдения (пищевая аллергия, лекар-

ственная аллергия на пенициллины) и у 9 пациентов 

(45%) контрольной группы (атопический дерматит, аллер-

гический риноконъюнктивит, повторные обструктивные 

бронхиты).

Частота острых респираторных заболеваний (ОРЗ) в 

течение года была различной в наблюдаемых группах и 

составила от 2 до 12 эпизодов в год. В среднем в группе 

наблюдения частота ОРЗ составила 7 ± 3,2 эпизода в год, 

в контрольной  – 7 ± 3,4 эпизода в год, что не имело 

достоверной разницы. Половина детей из наблюдаемой 

группы болели ОРЗ более 5 раз в течение года, в кон-

трольной группе сравнимые показатели – 12 детей (60%).

Ведущими клиническими симптомами заболевания 

являлись лихорадка, симптомы интоксикации, насморк и 

кашель.

В ходе наблюдения проводилась балльная оценка 

состояния здоровья пациентов (от минимума в 9 баллов 

до максимума в 27 баллов), где сумма в 9 баллов соот-

ветствовала полному отсутствию жалоб со стороны паци-

ента. Начиная с 3-го дня наблюдения была отмечена 

достоверная разница в уменьшении основных катараль-

ных симптомов у детей, применявших пластырь-ингаля-

тор «Дыши» (табл. 4).

Одной из основных жалоб наблюдаемых детей были 

назальные симптомы: заложенность носа, чиханье, выра-

женная ринорея. Нами была проведена балльная оцен-

ка симптомов ринита (от минимума в 6 баллов до мак-

симума в 18 баллов), где 6 баллов соответствуют полно-

му отсутствию симптомов. В ходе исследования нами 

было выявлено достоверное уменьшение симптомов 

ринита у детей группы наблюдения уже с 3-го дня 

(p<0,005) (рис. 1).

В процессе исследования нами было обнаружено, что 

в 1-е сутки наблюдения такие назальные симптомы, как 

заложенность носа, чиханье, ринорея с серозным отделя-

емым, были значительно выражены в обеих группах. 

Назначение пластыря-ингалятора «Дыши» способство-

вало улучшению носового дыхания с первых часов 

наблюдения в 90% случаев, при этом 75% детей (15) не 

потребовалось дополнительного назначения сосудосужи-

вающих препаратов.

При использовании пластыря-ингалятора «Дыши» в 

ночное время у детей отмечался спокойный сон, отсут-

ствовала необходимость в использовании сосудосужива-

ющих препаратов у 95% детей (19). Выраженность назаль-

ных симптомов имела тенденцию к уменьшению до уме-

ренных значений на 2-й день заболевания, симптомы 

ринита практически исчезали к 4-му дню болезни 

(p<0,000001). Такая же динамика отмечена и в отношении 

количества и характера отделяемого из носовых ходов 

(рис. 2). 

В контрольной группе заложенность и количество 

отделяемого из носовых ходов, уменьшившись до уме-

ренных на 3-й день наблюдения (p<0,02), сохранялись

в большинстве случаев в той же степени выраженности 

до 7-го дня наблюдения включительно (p<0,000001). 

Характер отделяемого из носа на 4-й день заболевания 

изменялся на слизисто-гнойный в большинстве случаев, 

сохраняясь до 7-го дня наблюдения в умеренном количе-

стве (рис. 3).

Таблица 3.    Распределение больных по нозологическим 
формам

Группа 
наблюдения

Контрольная 
группа

N % N %

ОРЗ, всего 20 100 20 100

Острый ринит 3 15 1 5

Острый ринофарингит 15 75 16 80

Острый ринофаринготонзиллит 1 5 2 10

Острый трахеобронхит 1 5 1 5

Таблица 4.    Динамика клинических симптомов (в баллах)

День 
наблюдения Состояние здоровья (в баллах)

Группа наблюдения Контрольная группа

1 16 ± 2,1 15,5 ± 2,4

2 13 ± 2,1 14 ± 1,7

3 12 ± 1,9 13,5 ± 1,3*

4 11 ± 1,8 13 ± 1,4*

5 10 ± 1,5 12 ± 1,6*

6 9 ± 1,1 12 ± 1,5

7 9 ± 0,6 12 ± 1,4

* Статистически значимая разница между группами, p<0,001.

Рисунок 1.    Динамика симптомов ринита в баллах

группа наблюдения
контрольная группа
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В группе наблюдения симптомы ринита разрешились 

на 3-й день заболевания у 20% пациентов (4 ребенка), к 

5-му дню заболевания – 50%, то есть у каждого второго, к 

6-му дню  – у 80% (16 детей). На 7-е сутки наблюдения 

симптомы ринита полностью купировались у 95% паци-

ентов (19 детей), сохраняясь только у одного ребенка в 

незначительной степени выраженности. В группе контро-

ля симптомы ринита полностью разрешились к 7-му дню 

заболевания только у 4 больных (20%) (рис. 4).

Таким образом, на фоне использования комплексной 

терапии с включением пластыря-ингалятора «Дыши» 

отмечалось полное исчезновение назальных симптомов 

в группе наблюдения к 7 суткам у 95% пациентов в отли-

чие от контрольной группы, где они сохранялись на про-

тяжении всех 7 дней наблюдения у 80% пациентов.

Продолжительность и выраженность лихорадки в 

обеих группах отличалась. В 1-е сутки наблюдения 

лихорадочный синдром отмечался у 75% пациентов 

группы наблюдения (15) и у 70% больных (14) контроль-

ной группы. При этом субфебрильная лихорадка отмеча-

лась у 45% детей группы наблюдения (9) и 40% (8) детей 

соответственно; фебрильная лихорадка  – у 35% (7) и 

25% (5) соответственно. Нормализация температуры и 

купирование синдрома интоксикации в группе наблю-

дения в 90% случаев наблюдались в течение 3 дней, 

купирование всех катаральных симптомов – к 5-му дню. 

В контрольной группе у 90% больных нормализация тем-

пературы тела отмечена на 6-е сутки наблюдения, купиро-

вание всех катаральных симптомов в 95% слу чаев произо-

шло к 7-му дню заболевания. Продолжи тель ность лихорад-

ки в группе наблюдения была достоверно меньше, чем в 

контрольной группе (1,0 ± 0,7 против 3,1 ± 0,4 дней). 

Рисунок 2.    Динамика симптомов ринита в группе наблюдения
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Рисунок 3.    Динамика симптомов ринита в контрольной группе
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Рисунок 4.    Динамика количества детей с назальными 
симптомами
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На фоне использования комплексной терапии
с включением пластыря-ингалятора «Дыши» 
отмечалось полное исчезновение назальных 
симптомов в группе наблюдения к 7 суткам
у 95% пациентов в отличие от контрольной 
группы, где они сохранялись на протяжении
всех 7 дней наблюдения у 80% пациентов





76 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №2, 2018

БР
О

Н
ХО

П
УЛ

ЬМ
О

Н
О

ЛО
ГИ

Я 
И

 Л
О

Р

Всем родителям и пациентам понравилась форма 

пластыря «Дыши» в виде наклейки на одежду, однако при 

первом применении пришлось убеждать 3 детей (15%) 

младшего возраста использовать ее. Все родители отме-

тили, что пластырь «Дыши» хорошо крепится к одежде. 

При первом применении в 4 случаях (20%) запах 

наклейки родители оценили как резковатый, однако 

это не потребовало отмены использования пластыря. 

При повторном применении пластыря-ингалятора 

«Дыши» замечаний не было. В одном случае (5%) при 

использовании пластыря-ингалятора «Дыши» на одеж-

ду в проекции грудины был отмечен приятный согрева-

ющий эффект. 

В ходе наблюдения аллергических реакций и /или 

развития бронхообструктивного синдрома (БОС) отме-

чено не было, в том числе и у пациентов с отягощен-

ным анамнезом в отношении БОС. Других нежелатель-

ных явлений в ходе исследования также выявлено не 

было.

При катамнестическом наблюдении 3 многодетных 

семей отмечен хороший профилактический эффект при-

менения пластыря-ингалятора «Дыши» при семейном 

контакте с больными ОРЗ, больше выраженный у детей 

до 5 лет.

Таким образом, пластырь-ингалятор «Дыши» демон-

стрирует хорошую эффективность, переносимость и 

безопасность использования в комплексной терапии у 

детей при острой респираторной инфекции с 2 лет. 

Наше исследование показало, что назначение пластыря-

ингалятора «Дыши» с первых часов заболевания ОРЗ 

способствовало:

1. Улучшению носового дыхания с первых часов наблю-

дения в 90% случаев, при этом 75% детей не потребо-

валось дополнительного назначения сосудосуживаю-

щих препаратов.

2. Спокойному сну детей в ночное время, отсутствовала 

необходимость в использовании сосудосуживающих 

препаратов на ночь у 95% детей.

3. Более быстрому купированию катаральных симпто-

мов, полное устранение симптомов наблюдалось у 

95% пациентов к 7 дню терапии (в контрольной группе 

только у 20% пациентов).

Достоверное снижение потребности в назначении 

сосудосуживающих препаратов на фоне применения 

пластыря-ингалятора «Дыши» уменьшает лекарственную 

нагрузку на пациента и количество нежелательных явле-

ний на фоне их применения

Хорошая переносимость и высокая эффективность 

пластыря-ингалятора «Дыши» позволяют рекомендовать 

его в качестве средства симптоматической терапии ОРЗ у 

детей старше 2 лет.
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Статистические данные свидетельствуют о том, 

что повышение температуры тела изолирован-

но или в сочетании с другими клиническими, в 

том числе респираторными, симптомами является одним 

из самых частых поводов в педиатрической практике для 

обращения в поликлинику или вызова скорой и неотлож-

ной медицинской помощи, составляя в отдельные годы до 

40% всех обращений [1–4]. Спектр заболеваний, сопро-

вождающихся лихорадкой, обширен и находится в ком-

петенции врачей самых разных специальностей: педиа-

тра, пульмонолога, оториноларинголога, инфекциониста, 

нефролога, ревматолога, гематолога, хирурга и др. Тем не 

менее 90% лихорадящих больных до установления диа-

гноза попадают на прием к врачу поликлиники или ста-

новятся пациентами стационара [4]. Чаще всего вызовы 

по поводу лихорадки встречаются в возрастной группе от 

1 до 3-х лет [2]. Неправильные действия в отношении 

детей с лихорадкой как со стороны педиатров, так и со 

стороны родителей пациентов встречаются достаточно 

часто, в связи с чем во многих странах разработаны наци-

ональные рекомендации по диагностике и лечению 

лихорадочных состояний у детей [5, 6].

Известно, что лихорадка представляет собой защит-

но-приспособительную реакцию организма, возникаю-

щую в ответ на воздействие патогенных раздражителей, 

что сопровождается повышением температуры тела [1, 3]. 

Вместе с тем гипертермия представляет собой наиболее 

значимый и сложный синдром в работе врача, требую-

щий профессионального мастерства и индивидуального 

подхода в каждом конкретном случае. Это связано пре-

жде всего с рядом негативных последствий, в частности, с 

развитием нейротоксического синдрома, фебрильных 

судорог и т. д.

Хорошо известно, что нормальная температура тела 

ребенка колеблется в течение суток в пределах 0,5 °С, у 

ряда детей – 1,0 °С, повышаясь к вечеру. При измерении 

температуры тела в подмышечной впадине нормальным 

признано значение 36,5–37,5 °С. Аксиллярная температу-
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РАЦИОНАЛЬНОЕ ПРИМЕНЕНИЕ 
ЖАРОПОНИЖАЮЩИХ СРЕДСТВ
ПРИ ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ У ДЕТЕЙ
Повышение температуры тела изолированно или в сочетании с другими клиническими, в том числе респираторными, 

симптомами является одним из самых частых поводов в педиатрической практике для обращения в поликлинику или за 

скорой и неотложной медицинской помощью. При большинстве острых респираторных заболеваний повышение темпера-

туры тела (до 3 мес. – выше 38 °C; у изначально здоровых детей старше 3 мес. – выше 39–39,5 °C) не грозит стойкими 

расстройствами здоровья, и снижение лихорадки при температуре тела 37,7–38 °C в основном требуется при наличии 

патологических симптомов (нарушении аппетита, самочувствия, дискомфорте, миалгиях, головной боли, токсикозе и т. д.), 

детям групп риска, при фебрильных судорогах. В статье рассматриваются современные данные об этиопатогенезе, клини-

ческих особенностях лихорадки, приведены практические рекомендации по рациональной тактике жаропонижающей 

терапии у детей, которая должна проводиться коротким курсом и требует дифференцированного подхода. При этом пре-

паратом первого выбора среди антипиретиков в настоящее время является парацетамол.
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PRUDENT USE OF ANTI-FEBRILE DRUGS IN ACUTE RESPIRATORY DISEASES IN CHILDREN

Body temperature rise with and without other clinical symptoms, including respiratory ones is one of the most frequent causes for 

contacting an outpatient clinic or for emergency and urgent medical care in paediatric practice. In most acute respiratory diseases, 

an increase in body temperature (up to 3 months – above 38°C; in initially healthy children older than 3 months. – above 

39–39.5°C) will not cause persistent health problems, and a fever at body temperature of 37.7–38°C shall be mainly reduced in 

the presence of pathological symptoms (impaired appetite, state of health, discomfort, myalgia, headache, toxicosis, etc.) in chil-

dren at risk with febrile convulsions. The article reviews present-day knowledge on etiopathogenesis, clinical features of fever, 

provides practical recommendations on the prudent use of antifebrile therapy in children, which should be administered in a short 

course and using a differentiated approach. Paracetamol is currently considered as the first-line drug among anti febrile drugs. 
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ра тела обычно ниже ректальной на 0,5–0,6 °С. Важно 

помнить, что «температура тела выше 38 °С, где бы ее ни 

измеряли, у большинства детей (особенно первых месяцев 

жизни) соответствует фебрильной температуре, а разница 

в десятые доли градуса большого значения не имеет» [7]. 

Такие факторы, как прием пищи, беспокойство, физиче-

ское и эмоциональное напряжение, сон могут приводить к 

повышению температуры тела, которое у подростков 

может носить длительный и сезонный характер [5, 8].

В зависимости от этиологического фактора выделяют 

два вида лихорадки: инфекционную и неинфекционную. 

Чаще всего повышение температуры тела является сим-

птомом инфекционных заболеваний, в том числе острых 

респираторных инфекций, при обострении хронических 

инфекционно-воспалительных заболеваний легких [2]. 

Этиологические факторы неинфекционной лихорадки 

разнообразны. К ним относятся диффузные заболевания 

соединительной ткани; онкогематологические заболева-

ния; состояния, заболевания психогенного генеза (невроз, 

психические расстройства, эмоциональное напряжение); 

повреждение отделов ЦНС (кровоизлияние, опухоль, 

травма, отек мозга, дефекты развития, диэнцефальный 

синдром); эндокринные заболевания (гипертиреоз, фео-

хромоцитома); прием лекарственных препаратов (атро-

пин, левотирокcин, изониазид, эфедрин, дифенин, суль-

фаниламиды, антибиотики) и др. [5, 9, 10]. По данным ряда 

авторов, в оcнове длительной лихорадки неяcного генеза 

в 70% cлучаев лежит «большая тройка» заболеваний: 

инфекции  – 35%; злокачеcтвенные опухоли  – 20%; 

cиcтемные заболевания cоединительной ткани – 15% [9].

Лихорадка развивается вследствие действия на центр 

терморегуляции пирогенов, «переводящих» значение 

«установочной точки» температуры тела на более высокий 

уровень. Эндогенные пирогены – цитокины, представляю-

щие собой низкомолекулярные белки, участвующие в 

иммунологических реакциях. Это интерлейкины-1 и -6, 

фактор некроза опухоли α, цилиарный нейротропный фак-

тор и интерферон [8]. В нормальных условиях интерлей-

кин-1 (ИЛ-1) не проникает через гематоэнцефалический 

барьер, однако при воспалении он достигает преоптиче-

ской области передней части гипоталамуса и взаимодей-

ствует с рецепторами нейронов центра терморегуляции. 

ИЛ-1 считается основным инициирующим медиатором в 

механизме развития лихорадки: он стимулирует секрецию 

простагландинов, амилоидов А и Р, С-реактивного белка, 

гаптоглобина, α1-антитрипсина, церулоплазмина. Взаимо-

действие ИЛ-1 с рецепторами нейронов центра терморе-

гуляции ведет к активации циклооксигеназы, повышению 

внутриклеточного уровня циклического аденозин-3,5-

монофосфата (цАМФ) с изменением внутриклеточного 

соотношения Na+/Ca2+. Увеличение концентрации цАМФ 

способствует накоплению ионов кальция внутри клеток и 

перестройке активности центров теплопродукции и тепло-

отдачи в сторону усиления теплопродукции и уменьшения 

теплоотдачи [9, 11].

В медицинском сообществе отношение к лихорадке у 

детей на протяжении последних лет достаточно неодно-

значное. С одной стороны, лихорадка увеличивает лейко-

цитоз, стимулирует синтез интерлейкинов, интерферонов 

и фактора некроза опухоли α, являясь частью общего 

ответа организма на внедрение возбудителя. С другой 

стороны, повышение температуры тела выше 40 °C может 

способствовать развитию отека мозга и нарушению 

функций жизненно важных органов. Подъем температу-

ры тела выше 38 °C опасен для детей первого полугодия 

жизни из-за несовершенства процессов терморегуляции, 

а также для пациентов от 6 мес. до 3 лет, входящих в 

группу риска по развитию фебрильных судорог; пациен-

тов с тяжелыми заболеваниями дыхательной, сердечно-

сосудистой и центральной нервной систем, течение кото-

рых может ухудшиться при лихорадке [2, 12]. 

В отечественной педиатрической практике клиниче-

ски значимым является разделение лихорадки на «розо-

вый» и «бледный» варианты. «Розовая» лихорадка явля-

ется прогностически благоприятным видом и характери-

зуется соответствием теплоотдачи при повышении тем-

пературы тела теплопродукции. При этом поведение 

ребенка нормальное, самочувствие удовлетворительное, 

кожные покровы розовые или умеренно гиперемирован-

ные, влажные и теплые (горячие) на ощупь. При «блед-

ном» варианте лихорадки теплоотдача снижена из-за 

существенного нарушения кровообращения, спазма 

периферических сосудов. При этом клинически отмеча-

ются существенное нарушение состояния и самочувствия 

ребенка, озноб, бледность, мраморность, сухость кожных 

покровов, акроцианоз, холодные стопы и ладони, тахи-

кардия. Этот вариант лихорадки прогностически неблаго-

приятный и является показанием для неотложной помо-

щи [5]. Развивающийся при ее прогрессировании гипер-

термический синдром характеризуется тяжелой степенью 

выраженности нарушений температурного гомеостаза в 

результате неконтролируемой выработки тепла, недоста-

точной теплоотдачи или расстройства гипоталамической 

терморегуляции. При этом отмечается быстрое и неадек-

ватное повышение температуры тела, сопровождающее-

ся нарушением микроциркуляции, метаболическими рас-

стройствами и прогрессивно нарастающей дисфункцией 

жизненно важных органов и систем, в частности пораже-

нием центральной нервной системы. Происходит деком-

пенсация механизмов терморегуляции с резким нарас-

танием теплопродукции, неадекватно сниженной тепло-

отдачей и отсутствием эффекта от жаропонижающих 

препаратов. Гипертерми чес кий синдром чаще наблюда-

ется у детей на фоне тяжелых инфекционных заболева-

ний (грипп, пневмония, сепсис и др.), инфекционно-

Гипертермия представляет собой наиболее 
значимый и сложный синдром в работе врача, 
требующий профессионального мастерства
и индивидуального подхода в каждом 
конкретном случае. Это связано прежде всего
с рядом негативных последствий, в частности,
с развитием нейротоксического синдрома, 
фебрильных судорог и т. д.
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аллергических и токсико-аллергических процессов, обез-

воживания, а также вследствие родовых травм, респира-

торного дистресс-синдрома и т. д. [13].

В случаях молниеносных форм и выраженного про-

грессивного течения инфекционных заболеваний, а также 

при лихорадке неинфекционного происхождения про-

гноз может быть серьезным [14].

При большинстве острых респираторных заболеваний 

повышение температуры тела не грозит стойкими рас-

стройствами здоровья, и подавление лихорадки требуется 

в основном для борьбы с существенными нарушениями 

самочувствия (болезненность, нарушение аппетита и т. д.). 

Со времени открытия жаропонижающих средств 

прошло более 100 лет, они вошли в арсенал безрецеп-

турных средств, однако практику их использования 

нельзя назвать безупречной, несмотря на весомость 

доказательных данных, большое число исследований и 

опубликованных клинических рекомендаций [12]. В 

педиатрической практике в качестве жаропонижающих 

препаратов долгие годы традиционно использовались 

различные нестероидные противовоспалительные сред-

ства: салицилаты, производные пиразолона и параами-

нофенола. Однако со временем появилось большое 

количество убе дительных данных о высоком риске раз-

вития побочных и нежелательных эффектов при исполь-

зовании многих из них. Так, было доказано, что приме-

нение производных салициловой кислоты при вирусных 

инфекциях у детей может сопровождаться развитием 

печеночной энцефалопатии – синдрома Рея. Во многих 

странах мира были исключены из национальных фарма-

копей амидопирин, анальгин, не рекомендовано при-

менение без специальных показаний ацетилсалицило-

вой кислоты у детей [15]. Парентеральное введение 

метамизола в форме 50% раствора в дозировке 0,1 мл 

на год жизни проводится только по неотложным показа-

ниям. При этом следует иметь в виду, что к числу воз-

можных побочных эффектов метамизола относятся 

агранулоцитоз, развивающийся с частотой 1:1700 детей, 

а также длительное коллаптоидное состояние с гипотер-

мией (температура тела 34,0–35,0 °С) [12].

К средствам для снижения температуры тела относят 

физические методы охлаждения и жаропонижающие 

лекарственные препараты.

С целью снижения температуры тела в соответствии с 

рекомендациями Всемирной организации здравоохра-

нения (ВОЗ) до назначения ребенку жаропонижающих 

cредcтв можно иcпользовать физичеcкие методы охлаж-

дения: cоздание оптимальной температурной cреды (20–

23 ºC), обтирание тела водой комнатной температуры 

(+23–25 ºC). Иcпользование холодной воды или cпирто-

вого раcтвора, что длительно практиковалоcь ранее, 

cчитаетcя нецелеcообразным, т. к. эта процедура может 

привеcти к cпазму периферичеcких cоcудов и, cледо-

вательно, препятcтвовать теплоотдаче и усилить гипер-

термию [16]. Все физические методы охлаждения при-

емлемы лишь при лихорадке «розового типа»!
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ВОЗ были сформулированы показания для купирова-

ния лихорадки у следующих категорий детей: в возрасте 

до 3 мес. – при повышении температуры тела выше 38 °C; 

у изначально здоровых детей старше 3 мес. – при темпе-

ратуре тела выше 39–39,5 °C; у детей, входящих в группы 

риска (с врожденными пороками сердца, заболеваниями 

центральной нервной системы и др.), а также с наличием 

фебрильных судорог в анамнезе пороговое для назначе-

ния жаропонижающих средств значение температуры 

тела может быть снижено до уровня 37,5–38 °C [16].

Более эффективным жаропонижающим действием 

обладают лекарственные препараты, выпускаемые в раз-

личных лекарственных формах, удобных для применения 

у детей. Механизм действия антипиретиков заключается 

в переключении центра терморегуляции на более низкий 

уровень температуры тела, поэтому их эффект  – более 

выраженный и продолжительный, чем у физических 

методов охлаждения. Снижение температуры тела обыч-

но происходит через 30–60 мин после приема препарата 

внутрь. Продолжительность действия составляет от 3–6 

до 8 ч. Следует отметить, что после приема лекарственно-

го средства не следует добиваться снижения температу-

ры тела до нормальных цифр [8].

Лихорадка выше 38–38,5 °С при угрозе судорог, ток-

сикозе, выраженном нарушении самочувствия ребенка 

требует назначения жаропонижающих лекарственных 

средств (препарат первого выбора  – парацетамол 

(Детский Панадол), а в случае отсутствия эффекта либо 

непереносимости – ибупрофен). У детей первого полуго-

дия жизни нельзя допускать повышения температуры 

тела выше 38 °С. Фармакологические эффекты парацета-

мола являются дозозависимыми. Доза парацетамола у 

детей составляет 15 мг/кг, интервал между введениями – 

4 ч, максимальная кратность введения – 4 раза (суточная 

доза  – 60 мг/кг). Клинические исследования показали 

нецелесообразность применения парацетамола в низкой 

дозе (10 мг/кг), т. к. недостаточная эффективность влечет 

за собой увеличение частоты назначения препарата 

родителями, особенно без контроля врача, и, следова-

тельно, его передозировку [10]. 

Отметим, что парацетамол (Детский Панадол) реко-

мендован ВОЗ как препарат первого выбора в качестве 

жаропонижающего или обезболивающего средства для 

детей с 3 мес. и широко используется во всех странах 

мира [5]. В настоящее время только в Европе и Северной 

Америке потребляется до 24 млрд таблеток парацетамо-

ла ежегодно. При применении ректальных свечей всасы-

ваемость парацетамола ниже, чем при пероральном при-

менении. Тем не менее в качестве жаропонижающего 

средства парацетамол в свечах столь же эффективен, как 

и препарат, принимаемый внутрь. Применение препарата 

в свечах целесообразно в тех случаях, когда перораль-

ный прием лекарства затруднен либо невозможен – при 

тошноте, рвоте, срыгивании. Действие парацетамола в 

свечах наступает позднее (через 2 ч), но продолжается 

более длительно (до 6 ч) [17]. Отсутствие эффекта в отно-

шении циклооксигеназы-1 и циклооксигеназы-2 в пери-

ферических тканях определяет незначительные риски 

при приеме парацетамола относительно системы орга-

нов пищеварения, практическое отсутствие проульцеро-

генного действия и диспепсии, что было показано в 

исследовании PAIN у пациентов с ОРВИ [18]. Парацетамол 

блокирует циклооксигеназу в центральной нервной 

системе, воздействуя на центры боли и терморегуляции. 

Противовоспа лительный эффект у парацетамола практи-

чески отсутствует. Препарат не оказывает влияния на 

состояние слизистой оболочки желудочно-кишечного 

тракта и водно-солевой обмен, поскольку не воздейству-

ет на синтез простагландинов в периферических тканях, 

следовательно, обладает высоким профилем безопасно-

сти. Пик концентрации парацетамола в плазме достигает-

ся через 30–60 мин. Метаболизируется преимуществен-

но в печени с образованием нескольких метаболитов. 

Общая частота неблагоприятных явлений на фоне при-

менения парацетамола и ибупрофена в качестве жаропо-

нижающих средств примерно одинакова (8–9%) [19]. 

Парацетамол токсичен в дозах выше 150 мг/кг массы 

тела (разовая доза) или 120 мг/кг массы тела в сутки (при 

длительном применении). Данный препарат противопо-

казан при тяжелых заболеваниях печени, почек, органов 

кроветворения, а также при дефиците глюкозо-6-фосфат-

дегидрогеназы. Ибупрофен противопоказан при обостре-

нии язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной 

кишки, «аспириновой триаде», тяжелых нарушениях 

печени, почек, органов кроветворения, при заболеваниях 

зрительного нерва [20]. 

Доказано, что использование парацетамола для купи-

рования лихорадки или боли не увеличивает частоту обо-

стрений или ухудшения контроля над легкой персистиру-

ющей бронхиальной астмой в детском возрасте по срав-

нению с ибупрофеном [21, 22]. Оптимальная продолжи-

тельность лечения парацетамолом  – 3 дня в качестве 

жаропонижающего и до 5–7 дней в качестве болеутоля-

ющего средства [17, 23].

По мнению проф. В.К. Таточенко, «лихорадка сама по 

себе не является показанием для снижения температуры. 

В тех случаях, когда снижение температуры показано, ее 

необязательно снижать до нормальной, обычно бывает 

достаточно понизить ее на 1–1,5°С, что легко достигается 

с помощью применения парацетамола и сопровождается 

улучшением самочувствия ребенка» [12].

При «бледной» лихорадке применяется комбинация 

антипиретика с сосудорасширяющим (периферическим 

вазодилататором) и антигистаминным препаратами, что 

Подъем температуры тела выше 38 °C
опасен для детей первого полугодия жизни
из-за несовершенства процессов терморегуляции, 
а также для пациентов от 6 мес. до 3 лет, 
входящих в группу риска по развитию фебрильных 
судорог; пациентов с тяжелыми заболеваниями 
дыхательной, сердечно-сосудистой
и центральной нервной систем, течение которых 
может ухудшиться при лихорадке
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обеспечивает синергичный эффект. Для купирования 

фебрильных судорог используют введение 0,5% раствора 

диазепама из расчета 0,1 мл/кг массы тела, но не более

2 мл однократно [14, 24]. Дети с гипертермическим син-

дромом, токсикозом, а также с некупирующейся лихорад-

кой после оказания неотложной помощи должны быть 

экстренно госпитализированы [20].

Важно помнить, что применение жаропонижающих 

средств не только не сокращает общей длительности 

лихорадочного периода при острых респираторных 

вирусных (ОРВИ) и других инфекциях, но может и 

несколько удлинять его. Антипиретики увеличивают пери-

од выделения вирусов при ОРВИ.

Настойчивая борьба с температурной реакцией чре-

вата еще одной опасностью. При большинстве ОРВИ 

лихорадка держится всего 2–3 дня, тогда как при бакте-

риальных (отит, пневмония, обострение хронических 

инфекционно-воспалительных заболеваний легких)  – 3 

дня и более, указывая на необходимость назначения 

антибиотиков. Бесконтрольное применение жаропонижа-

ющих средств приводит к тому, что температура тела у 

больного не повышается, что может скрывать клиниче-

ские проявления тяжелых инфекций и создавать иллю-

зию благополучия. Это повышает риск развития осложне-

ний. Кроме того, регулярный прием антипиретиков может 

также маскировать недостаточную эффективность анти-

бактериальной терапии [2, 10, 25–28]. 

Таким образом, применение жаропонижающих средств 

для купирования лихорадки в комплексе терапии детям с 

острыми респираторными заболеваниями должно прово-

диться строго по показаниям, необходимым коротким кур-

сом, требует дифференцированного подхода, в основе 

которого лежит учет индивидуальных особенностей ребен-

ка (возраст, характер и тяжесть патологии, в том числе 

сопутствующей; наличие ответа на антипиретики, компла-

ентность родителей и ребенка), фармакологических свойств 

жаропонижающего препарата. Если повышение температу-

ры тела значительное или состояние ребенка требует 

назначения жаропонижающих средств, то парацетамол 

может быть препаратом выбора среди антипиретиков.
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ВВЕДЕНИЕ

«Мы не перестанем изучать, и конец всего нашего 

изучения будет заключаться в том, чтобы прибыть туда, где 

мы начали, и смотреть на это место, как в первый раз» [1]. 

Это высказывание полностью применимо и к проблеме 

кашля, ибо наше познание есть шар, и чем больше шар, тем 

больше точек соприкосновения с неизвестным. Кашель – 

один из самых частых респираторных симптомов. Обычно 

он не требует специализированных лечебных мероприя-

тий и является самозавершающимся феноменом. Кашель 

при острых респираторных инфекциях обычно длится 7–9 

дней. Последние исследования убедительно показали, что 

даже здоровый ребенок при отсутствии инфекций в бли-

жайшем анамнезе может кашлянуть до 20 раз в день, но ни 

разу – ночью. При 5–8 эпизодах респираторных инфекций 

в год создается впечатление «непрерывного кашля» [2]. 

Кашель, сохраняющийся не более 2 недель, рассматрива-

ется как острый, сохраняющийся в течение 3–4 недель – 

подострый, более 4 недель  – хронический. Кашель, для-

щийся более 4 недель или повторяющийся более 4 раз в 

год, требует расширенных диагностических вмешательств. 

Кашель у новорожденных и детей грудного возраста всег-

да трактуется как патологический и требует дополнитель-

ного диагностического поиска. Рецидивирующий или пер-

систирующий кашель может быть признаком хронического 

заболевания [3–5].

С учетом разнообразия причин кашля, вариабельно-

сти самого симптома перед врачом, особенно в первич-

ном звене медицинской службы, встают непростые зада-

чи [10]. Как врач должен строить дифференциально-диа-

гностическую тактику? Успех врачебной деятельности во 

многом строится на умении выбрать главный симптом, 

оптимально построить дифференциально-диагностиче-

ский поиск [6].

КАШЕЛЬ: ПРИЧИНЫ И ВИДЫ

Кашель  – защитная реакция, направленная на очище-

ние трахеобронхиального дерева от обильного секрета 

или ингалированных чужеродных тел. В то же время 

кашель, особенно хронический, снижает качество жизни, 

нарушает сон, способствует обморокам, недержанию 

мочи, может привести к эмфиземе и пневмотораксу.

Продуктивным называется кашель при наличии брон-

хиального секрета. Именно такой вид кашля является 

биологически оправданным защитным механизмом, 

наблюдается при острых и хронических воспалительных 

заболеваниях бронхов и легких.

Мелкое, частое покашливание типично для раздраже-

ния плевры. 

Остро развивающийся кашель типичен для вирусных, 

реже – бактериальных поражений верхних дыхательных 

путей, инородных тел. 

Хронический кашель наблюдается при хронических 

бронхитах, бронхоэктазах, бронхиальной астме, туберку-

лезе, опухолях легких. Среди детей 80–85% хронически 

кашляющих страдают аденоидными разрастаниями на 

задней стенке глотки, аллергическими назофарингитами 

или орофарингитами. Поэтому при любом кашле всегда 

необходимо оценить состояние верхних дыхательных 

путей. В качестве хронического кашля может ошибочно 

В.М. ДЕЛЯГИН, д.м.н., профессор, Национальный медицинский исследовательский центр детской гематологии, онкологии

и иммунологии им. Дмитрия Рогачёва Минздрава России, Российский национальный исследовательский медицинский университет

им. Н.И. Пирогова, Москва

КАШЕЛЬ У ДЕТЕЙ –
ЛЕЧИТЬ ИЛИ НЕ ЛЕЧИТЬ?
Кашель  – частый симптом, сопровождающий многие патологические состояния и приводящий ребенка к педиатру. 

Определение тактики врача зависит от общего состояния ребенка, механизмов возникновения и характера кашля. При 

сухом непродуктивном кашле после вирусных заболеваний, при коклюше, подготовке к диагностическим и лечебным 

манипуляциям показано контролируемое применение препарата центрального действия синекод (бутамират). 

Ключевые слова: дети, кашель, дифференциальная диагностика, тактика врача.

W.M. DELYAGIN, MD, Prof.

COUGH IN CHILDREN - TREAT OR NOT TREAT

Coughing is a common symptom that accompanies many pathological conditions and leads a child to a pediatrician. Determining 

the tactics of a doctor depends on the general condition of the child, the mechanisms of origin and nature of the cough. With 

dry non-productive cough after viral diseases, with whooping cough, preparation for diagnostic and therapeutic manipulations 

shows controlled use of the drug of the central action of the sinecode (butamirate).

Keywords: children, cough, differential diagnosis, management.

Продуктивным называется кашель при наличии 
бронхиального секрета. Именно такой вид 
кашля является биологически оправданным 
защитным механизмом, наблюдается при 
острых и хронических воспалительных 
заболеваниях бронхов и легких
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восприниматься постинфекционный кашель, который 

наблюдается на протяжении 8–12 недель.

Важное значение имеет характер кашлевого толчка. 

Лающий кашель патогномоничен для эпиглоттита или 

ларингита [7]. Приступообразный кашель со стридорозным 

вдохом типичен для коклюша, ночной кашель может быть 

свидетелем сердечной недостаточности. Утренний кашель 

наблюдается у курильщиков и при хронических бронхитах 

с бронхоэктазами. Кашель, регулярно повторяющийся во 

время или сразу же после еды, заставляет думать о грыжах 

пищеводного отверстия диафрагмы, дивертикулах пище-

вода, неврогенных расстройствах. Такой же кашель, но с 

отхождением пенистой мокроты, у детей раннего возраста 

типичен для пищеводно-бронхиальных свищей. Пароксиз-

мальный кашель за счет повышения внутригрудного дав-

ления может вести к пневмотораксу, кровоизлияниям в 

конъюнктиву или мозг, при резком уменьшении возврата 

крови в левый желудочек с уменьшением, соответственно, 

выброса приводить к обморокам. Непродуктивный кашель 

развивается при химическом, механическом или термиче-

ском раздражении дыхательных путей, атрофических про-

цессах, часто полностью прекращается после устранения 

раздражителя. В качестве механических причин могут 

выступать инородные тела, давление на воздухоносные 

пути опухолей, метастазов, аневризматически расширен-

ной аорты, а также подтягивание легочной паренхимы при 

фиброзирующих процессах [8, 9]. 

Таким образом, успех врачебной деятельности опре-

деляется умением оптимально провести дифференциаль-

но-диагностический поиск (рис.). Характер кашля и его 

причины в зависимости от возраста суммированы в 

таблицах 1 и 2.

Биологически оправданным кашель может быть только 

при наличии секрета определенной вязкости, который 

можно удалить при кашлевом толчке. Сухой непродуктив-

ный кашель утомляет пациента, не способствуя саногенезу.

ВЫБОР ПРОТИВОКАШЛЕВОГО СРЕДСТВА

Существует большой арсенал противокашлевых 

средств, воздействующих на различные механизмы в 

дыхательных путях [11]. Однако ряд этих препаратов 

может оказать раздражающее действие, применение 

некоторых из них (например, ДНКазы) оправданно при 

тяжелых состояниях. Другие препараты способны вызвать 

рвоту (например, солодка), повысить артериальное давле-

ние или спровоцировать аллергическую реакцию (фито-

препараты). С этих позиций желателен выбор препарата 

доступного, обладающего минимальными побочными 

действиями и оказывающего влияние на различные 

Таблица 1.    Характер и наиболее вероятные причины 
кашля

Характер кашля Локализация Причина или
разрешающий фактор

Сухой, громкий,
с металлическим 
оттенком

Верхние дыхательные 
пути, экстраторакальный

Раздражение, 
воспаление, опухоль, 
психогенный

Непродуктивный, 
раздражающий

Верхние дыхательные 
пути

Дебют инфекций верхних 
дыхательных путей

Непродуктивный, 
слабый

Весь дыхательный тракт, 
мышечная слабость

Незрелость, общая 
слабость, боли, 
спинальная или 
невральная мышечная 
недостаточность

Крупозный Ларингеальный Круп, 
ларинготрахеобронхит

Свободный, 
продуктивный

Крупные бронхи Бронхоэктазы, 
муковисцидоз, 
нарушение мерцания 
ресничек, бактериальные 
инфекции

Пароксизмальный Весь дыхательный тракт Коклюш, муковисцидоз у 
детей младшего возраста

Громкий, 
демонстративный

Психогенный
(только днем)

Сухой, свистящее 
дыхание, ночной, 
при нагрузке

Периферические 
дыхательные пути

Высокая реактивность 
бронхов, астма

При приеме пищи Анатомические дефекты Гастроэзофагеальный 
рефлюкс, трахео-
эзофагеальная фистула, 
нарушения глотания

Таблица 2.    Наиболее вероятные причины хронического 
или рецидивирующего кашля в зависимости от возраста

Возраст Причины Состояния

Грудной возраст Аномалии развития Врожденные пороки
«Сосудистое кольцо»
Трахеоэзофагеальный свищ

Инфекции Риносинцитиальная, парагрипп, 
аденовирусная, хламидии, 
коклюш

Муковисцидоз

Преддошкольный 
и дошкольный 
возраст

Инородные тела

Аспирация Вирусные инфекции, 
микоплазменная, бактериальные

Гиперреактивность 
бронхов

Астма, аденоидит, хронический 
ринит («постназальная капель»), 
пассивное курение

Муковисцидоз

Школьный 
возраст, 
подростки

Гиперреактивность 
бронхов

Астма

Инфекции Микоплазменная

Раздражение 
(ирритативный 
кашель)

Пассивное и активное курение
Загрязнение внешней среды

Психогенный 
кашель
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механизмы патогенеза. Существует много препаратов для 

лечения продуктивного кашля. Лечение непродуктивного 

кашля вызывает значительно больше вопросов.

Лечение непродуктивного сухого раздражающего 

кашля при достаточно благополучном состоянии ребенка 

начинается, как и практически всех неблагоприятных состо-

яний, с коррекции режима и питания. Обязательно увлаж-

нение воздуха в квартире, желательно сделать ребенку 

паровую ингаляцию, дать обильное теплое питье, раство-

ренный в теплой воде мед (5–10 мл) перед сном [12, 13]. 

Если эти меры не принесли ощутимого результата, можно 

переходить к приему фармакологических препаратов.

Рисунок.    Тактика врача при наличии острого кашля

Кашель острый Кашель хронический (2 недели) или рецидивирующий

КАШЕЛЬ
Анамнез, физикальное обследование

Легочная симптоматика Рентгенограмма 
грудной клетки в фазах 
глубокого вдоха-выдоха

Иные
причины

(4)

Рентгенография легких нет изменений

Неосложненная 
инфекция верхних 
дыхательных путей

Наличие иных симптомов
Ринорея (1); стридор (2);

приступообразный 
кашель (3)

Инородное тело
аспирация (5)

Пневмония
Бронхит

Признаки инфекции 
(лихорадка, ринорея)

Эпизоды поперхивания, 
удушья в анамнезе

ДАДА

НЕТ

НЕТ

1. Синусит, аденоидит – частые причины кашля. Кашель больше выражен в положении лежа, связан с затеканием слизи из носоглотки. Ринорея, неспецифи-
ческие симптомы поражения верхних дыхательных путей, у старших детей – чувство боли или распирания над областью проекции синусов носа заставляют 
исключать синусит. 

2. Круп, надсвязочный ларингит типичен для детей в возрасте до 2–3 лет. Повторные эпизоды крупа характерны для детей с гастроэзофагеальным рефлюк-
сом, атопией, глистной инвазией. Неотложного исключения требует эпиглоттит, прогноз которого значительно тяжелее. Вакцинация от гемофильной палочки 
сводит частоту эпиглоттита у детей младшего возраста практически к нулю. На фоне вакцинации от гемофильной палочки частота пропусков посещения 
детского сада по причине острых респираторных заболеваний снижается на 20%.

Признак Эпиглоттит (J05.01) Ларингит (J05.0)
Возраст 3–6 лет 1–2 года

Время года Любое Поздняя осень и весна

Продрома Не типична Вирусная инфекция

Начало стридора Остро Постепенно

Температура >39 °С 38–39 °С

Дополнительные проявления Боли в горле, одинофагия, дисфагия, страх Кашель, ринорея

Голос Норма, приглушен, беззвучный Хриплый, грубый

Положение «Загнанная собака», нет возбуждения Разбитость

Окклюзия дыхания Неожиданно Прогнозируется по степени тяжести крупа

Лабораторные находки Нейтрофилез со сдвигом влево Лейкоцитов норма или лимфопения

Рентген Отечный надгортанник, возможны гиповентиляция, кардиомегалия Отек области голосовых складок, возможны гиповентиляция, кардиомегалия

Эндоскопия Гиперемированный отечный надгортанник Гиперемированные, отечные подгортанные ткани

Этиология У младших детей – гемофильная палочка, реже – пневмококки.
У старших детей и взрослых – пневмококки

Вирусы парагриппа (эпидемия), другие вирусы – спорадично

3. Приступообразный непродуктивный кашель, нередко завершающийся рвотой, гиперлимфоцитоз – признаки коклюша. Для детей первых 3 мес. жизни не 
характерны громкий кашель, репризы, но велика опасность апное. Нередко в окружении ребенка удается обнаружить взрослого с длительным неспецифиче-
ским кашлем. Рентгенографическая картина может сводиться к вздутию легочной ткани, появлению ателектазов и/или инфильтратов в области ворот легкого.

4. В качестве иных причин поперхивания, приступов удушья можно назвать велофарингеальную недостаточность, миопатический синдром, патологию сер-
дечно-сосудистой или центральной нервной систем.

5. Аспирация пищи или секрета присуща детям с неврологическими заболеваниями. Им свойственен интермиттирующий характер аспирации, что затрудня-
ет диагноз.



85

БР
О

Н
ХО

П
УЛ

ЬМ
О

Н
О

ЛО
ГИ

Я 
И

 Л
О

Р

Ранее широко применялся кодеин, рассматривавший-

ся как «золотой стандарт» антитуссивных препаратов. 

Кодеин как противокашлевый препарат выступает как 

предшественник фармакологически активного вещества. 

В печени под действием цитохромов P450 и 2D6 кодеин 

превращается в морфин. В рандомизированных исследо-

ваниях показано, что при хроническом непродуктивном 

кашле морфин эффективен не более чем в 30–50% слу-

чаев. В доказательно построенных исследованиях убеди-

тельно показано, что эффективность перорально назна-

чаемого кодеина в дозе 50 мг не превышала эффектив-

ность плацебо [14]. Выведению препарата из практики 

способствовал и опиоидный эффект кодеина.

В широкую практику вошел бутамират (Синекод). Он 

достаточно давно используется в Европе как безрецеп-

турный противокашлевый препарат [15]. Бутамират дей-

ствует благодаря центральному механизму, не имеющему 

ни химических, ни фармакологических связей с опиоида-

ми. За счет неспецифического антихолинергического 

эффекта Синекод снимает спазм бронхов. В эксперимен-

те на здоровых добровольцах Синекод (бутамират) пода-

влял кашель, спровоцированный капсаицином, значи-

тельно эффективнее, чем плацебо [16]. Синекод проде-

монстрировал высокую эффективность при симптомати-

ческом лечении непродуктивного кашля при коклюше 

[17], поствирусном раздражении бронхов, раздражении 

плевры, в пред- и послеоперационном периоде, при 

бронхоскопии. Детям в возрасте до 3 лет следует приме-

нять препарат в форме капель для приема внутрь. Капли 

Синекод для приема внутрь для детей назначают в воз-

расте:

 ■ от 2 мес. до 1 года – по 10 капель 4 р/сут; 

 ■ от 1 года до 3 лет – по 15 капель 4 р/сут; 

 ■ от 3 лет и старше – по 25 капель 4 р/сут. 

Сироп Синекод назначают в возрасте: 

 ■ от 3 до 6 лет – по 5 мл 3 р/сут; 

 ■ от 6 до 12 лет – по 10 мл 3 р/сут; 

 ■ от 12 лет и старше – по 15 мл 3 р/сут.

Синекод является высокоэффективным и безопасным 

средством для лечения сухого кашля у взрослых и детей, 

отвечает всем основным требованиям, предъявляемым к 

современным препаратам. Бутамират рекомендован в 

качестве препарата выбора для лечения сухого кашля 

любой этиологии, для подавления кашля в пред- и после-

операционном периоде при хирургических вмешатель-

ствах и диагностических манипуляциях в области респи-

раторного тракта [18].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Кашель  – не болезнь, кашель  – признак болезни. 

Поэтому принципиально важным является определение 

тактики врача в отношении имеющего биологическое 

значение кашля с элементами саногенеза и кашля, не 

имеющего саногенетического оправдания [19]. В 

последнем случае это непродуктивный кашель при 

коклюше, раздражении верхних дыхательных путей или 

плевры, при внешней обструкции дыхательных путей 

(например, сдавление опухолью), психогенный кашель 

и т. п. Это и определяет выбор противокашлевого сред-

ства. При непродуктивном кашле эффективен бутами-

рат (Синекод). Синекод быстро и эффективно подавляет 

кашлевой рефлекс. Наличие различных лекарственных 

форм (капли, сироп) позволяет применять препарат у 

пациентов любого возраста, в т. ч. у детей младше 3 лет. 

Но назначение препарата должно быть строго обосно-

ванным. 
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Инфекционные заболевания – всегда результат 

сложных взаимоотношений макро- и микро-

организмов. О том, как строятся эти отношения 

и каким образом лекарственные препараты могут менять 

вектор воздействия микроорганизмов на организм 

ребенка, рассказал в своем докладе «Новое о старых 

препаратах» директор Педиатрической клиники при 

медицинском факультете Вильнюсского университета, 

директор Центра педиатрии, главный педиатр Минис-

терства здравоохранения Литвы Витаутас Усонис.

Прежде всего профессор 

В. Усонис остановился на эво-

люции понятия «нормальная 

флора», подчеркнув, что в 

современной микробиологии 

оно заменено терминами 

«микробиота», «микробиом». 

Микро биом специфичен и 

постоянен для каждого чело-

века, его состав формируется 

с первых дней жизни. Более 

1014 бактерий, представляю-

щих более 1100 видов, присутствуют только в кишечнике. 

Помимо этого, микроорганизмы заселяют кожу, дыхатель-

ные пути, другие части тела. Их масса измеряется кило-

граммами. Микробиота кишечника содержит больше 

генов, чем геном человека. Однако лишь малая часть 

микробиома человека изучена методами геномики. 

Микробиом имеет большое значение для развития ней-

роэндокринной, иммунной, пищеварительной систем и 

т.д. Стоит отметить, что существует понятие транзиторной 

микробиоты, которая может быть бессимптомной либо 

вызывать инфекционные болезни. От нежелательного 

воздействия микроорганизмов человек защищен посред-

ством врожденного и приобретенного, или адаптивного, 

иммунитета.

Рассмотрение микробиома человека следует начи-

нать с момента зачатия, с генетики и иммунологии бере-

менности. При зачатии генетическая информация матери 

и отца объединяется в оплодотворенной яйцеклетке. 

Плод можно рассматривать как полуаллогенный транс-

плантат, содержащий HLA-молекулы отца и матери. 

Иммунная система беременной теоретически должна 

стремиться уничтожить чужеродную генетическую инфор-

мацию, однако этого не происходит. Иммунная система 

беременной женщины угнетается с тем, чтобы яйцеклетка 

могла выжить и развиваться. Кроме того, в организме 

матери на ранних сроках беременности активируются 

различные средства и механизмы, включая анатомиче-

ские особенности матки, амниотическую жидкость, содер-

жащую антитела и активные биологические вещества, для 

охраны плода от любой чужеродной генетической инфор-

мации, имеющейся в микробиоме женщины. 

К середине беременности, когда начинает функциони-

ровать иммунная система самого плода, первые антигены, 

с которыми ей приходится встретиться,  – это антигены 

микробиоты из толстой кишки матери. При рождении дети 

выходят из относительно стерильной среды матки в мир, 

наполненный бактериями. Колонизация начинается уже 

во время родов. Первое молоко не стерильно, оно содер-

жит как живые клетки, так и живые микроорганизмы, и все 

они воздействует на организм новорожденного. С этого 

времени начинают происходить хорошо известные педи-

атрам процессы адаптации. Колонизация  – составная 

часть адаптации новорожденного, которая обеспечивает 

дальнейшее развитие иммунной системы, знакомя ее с 

чужеродным генетическим материалом.

Значение колонизации хорошо исследовано в экспе-

рименте. Так, на рожденном оперативным путем мыши-

ном помете было продемонстрировано, что половина 

животных, содержавшихся в стерильных условиях, имели 

необратимые изменения в иммунной системе в резуль-

тате задержки микробной колонизации кишечника.

У животных, содержавшихся в обычных условиях, иммун-

ная система соответствовала нормальным показателям. 

Существует гипотеза, что излишняя чистота современной 

жизни угнетает колонизацию и может быть связана с раз-

витием аллергических реакций. Образно говоря, когда 

иммунной системе нечем заняться, она занимается соб-

ственным организмом: allos ergos  – другая работа. 

Большое количество исследований последнего времени, 

посвященных микробиоте дыхательных путей и окружа-

ющей среды, показывают, что присутствие в доме кошки 

или собаки до рождения ребенка служит защитным фак-

ЧАСТО БОЛЕЮЩИЕ ДЕТИ:
СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ
Дети, как ни странно, болеют – чаще всего острыми респираторными заболеваниями, чем очень расстраивают родите-

лей. И врачей. Кафедрой педиатрии с курсом поликлинической педиатрии им. Г.Н. Сперанского ФГБОУ ДПО РМАНПО 

Минздрава России был организован семинар с международным участием, задачей которого стало всестороннее рас-

смотрение проблемы частых респираторных заболеваний у детей.

FREQUENTLY ILL CHILDREN: STATUS UPDATE ON THE PROBLEM

Strange as it may sound, children get sick - most often with acute respiratory diseases, which is very frustrating for parents. And 

for doctors. Speransky Department of Paediatrics with Outpatient Pediatrics Module of Russian Medical Academy of Continuing 

Vocational Education GBOU DPO of the Ministry of Health of Russia held a seminar with international participation, which task 

was to comprehensively address the issue of frequent respiratory diseases in children.

Витаутас Усонис

10.21518/2079-701X-2018-2-86-92
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тором аллергических заболеваний. Появление животного 

в доме после рождения ребенка, наоборот, способствует 

его аллергизации.

Итак, уже в момент рождения начинается массивное 

пероральное инфицирование ребенка материнской 

кишечной, вагинальной микро биотой. Сразу после рожде-

ния, с первых дней жизни, идет настройка иммунной 

системы, переход от Т-незави симых антигенов 2 (Тh-2) к 

Т-независимым антигенам 1 (Тh-1). Если этого не проис-

ходит, если Тh-2 остаются более длительное время – воз-

никает риск аллергических заболеваний. В первые недели 

жизни наблюдается растущее разнообразие микробиома 

на фоне грудного вскармливания. Когда микробиом уста-

навливается, он становится удивительно стабильным, уни-

кальным для каждого человека.

Таким образом, мы видим, что микробиом имеет одно 

из решающих значений в отношении формирования, ста-

новления и тренировки иммунной системы организма 

человека с самого момента рождения и на протяжении 

всей жизни. 

Оценив роль микробиома в развитии иммунной систе-

мы, обратимся к вопросу возможности коррекции реакций 

иммунной системы и остановимся на иммуностимулято-

рах, как одной из групп обширного класса иммуномодуля-

торов. К этой группе относятся БЦЖ-вакцина, вещества 

растительного происхождения, бактериальные лизаты 

(Бронхо-Мунал), бактериальные рибосомальные препара-

ты, препараты тимуса, синтетические пептиды, химические 

вещества, неантибактериальные воздействия макролидов. 

Все они в той или иной мере исследовались, с большим 

или меньшим эффектом применялись и применяются. 

Окончательный ответ по эффективности данных средств 

дает широко распространенная сейчас GRADE-технология 

с системой определения силы доказательств. В соответ-

ствии с ней к доказательствам первого уровня (высший 

уровень) относится систематический анализ, основанный 

на рандомизированных клинических испытаниях, более 

чем одного хорошего дизайна. Самые слабые доказатель-

ства обеспечивают описательные исследования или заклю-

чения группы экспертов. Второй элемент GRADE-техно-

логии – обоснованность рекомендаций. Наиболее автори-

тетные рекомендации основаны на доказательствах пер-

вого уровня. Опреде ление данной рекомендации таково: 

«На сегодня нет предпосылок, что эта рекомендация будет 

как-то изменена, даже если появятся новые факты». ОМ-85 

(Бронхо-Мунал) – единственный из иммуностимуляторов, 

имеющий, по данным метаанализа, клинические исследо-

вания наивысшей силы доказательств эффективности – 

уровень А (Del-Rio-Navarro et al. The Cochrane Library, 2011). 

В структуре детской заболеваемости почти 90%  – 

заболевания органов дыхания, преимущественно вирус-

ной этиологии. Это объясняется огромной величиной 

площади контакта слизистых дыхательных путей ребенка 

с микроорганизмами при каждом вдохе. Среди мер защи-

ты от вируса гриппа в приоритете, без сомнения, вакци-

нация. Если заболевание уже развилось, рекомендуется 

максимально раннее назначение ингибиторов нейрами-

нидазы. При респираторных инфекциях, вызванных дру-

гими типами респираторных вирусов, специфических 

мер лечения нет. При этом есть данные, что рекуррентные 

острые респираторные инфекции в раннем возрасте 

ассоциируются с развитием астмы. 

Бронхо-Мунал – стандартизованный лиофилизат лиза-

тов (ОМ-85) 21 варианта штаммов 8 видов микроорганиз-

мов, являющихся причинами респираторных заболеваний 

у детей. За 30 лет существования препарата проведено 

большое количество исследований по изучению его меха-

низма действия. Было показано, что после приема внутрь 
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бактериальный лизат аккумулируется в пейеровых бляш-

ках слизистой оболочки ЖКТ, в частности расположенных в 

тонком кишечнике. ОМ-85 ускоряет созревание и активи-

рует дендритные клетки, которые, во-первых, лучше захва-

тывают и уничтожают любые патогены, во-вторых, продуци-

руют интерфероны-α и -β, обладающие прямой противо-

вирусной активностью, ну а в-третьих, превращают незре-

лые Т-лимфоциты в Т-хелперы 1-го типа, вырабатывающие 

интерферон-γ (и интерлейкин 12), и тем самым стимулиру-

ют клеточные противовирусные реакции.

Кроме того, ОМ-85 способствует поликлональной 

активации В-лимфоцитов и выработке антител, связываю-

щих патогены. В результате повышается уровень иммун-

ной защиты против вирусов и бактерий. 

Терапевтическая эффективность ОМ-85 также тща-

тельно изучена и подтверждена (рис.). Так, метаанализ 

показал, что дети, получавшие лечение OM-85, болели 

острыми респираторными инфекциями (далее ОРИ) на 

36% реже (Del-Rio-Navarro et al., 2011). Данные указыва-

ют, что эффективность этого лечения выше среди часто 

болеющих ОРИ детей.

О большей эффективности ОМ-85 у часто болеющих 

детей говорят и другие исследования. Этот факт объясня-

ется некоторой индивидуальной «ленивостью» иммунной 

системы. Стимуляция ее различных звеньев дает положи-

тельный эффект. В исследовании M. Tarango и A. Berber 

(Chest, 2001) применение ОМ-85 позволило на 42% 

сократить продолжительность респираторных заболева-

ний и на 45% – потребление антибиотиков. 

Данные турецких авторов (M.A. Bitar и R. Saade, 2013) 

по лечению рецидивирующего тонзиллита у 177 детей 

продемонстрировали терапевтический эффект примене-

ния ОМ-85 у 75% детей, снижение частоты эпизодов обо-

стрений и существенное снижение потребности в тонзил-

лэктомии. В исследовании C.H. Razi et al. (2010), целью 

которого было изучение эффекта OM-85 на общее коли-

чество эпизодов бронхообструкции, вызванных ОРИ, 

оценивалась продолжительность этих эпизодов, приме-

нение β2-антагонистов и глюкокортикостероидов, частота 

госпитализаций, а также число ОРИ и случаев острого 

назофарингита в течение 12 месяцев. Снижение эпизо-

дов ОРИ, эпизодов бронхообструкции было статистиче-

ски значимым в группе детей, принимавших ОМ-85, по 

сравнению с группой плацебо. 

Таким образом, в качестве сопутствующего лечения 

ОМ-85 значительно снижает частоту ОРЗ, обструктивных 

хрипов, тонзиллитов, продолжительность и интенсивность 

симптомов, необходимость применения антибиотиков. За 

30 лет доказан высокий уровень эффективности и безо-

пасности Бронхо-Мунала. 

Тему продолжила заведую-

щая кафедрой педиатрии им. 

ака демика Г.Н. Сперанского 

ФГБОУ ДПО РМАНПО д.м.н., 

профессор Ирина Николаевна 

Захарова. Ее волновал вопрос, 

почему же дети болеют респи-

раторными заболеваниями? 

По мнению профессора, при-

мерно 95% работы педиатра 

связано именно с этой пато-

логией. При этом сегодня все 

чаще звучит идея о том, что дети должны болеть, «тренируя 

иммунитет», но они должны болеть нетяжело. Повышенная 

чувствительность детей к инфекциям связана с физиологи-

ческим дисбалансом между Т-хелперами и Т-супрессорами, 

с физиологическим дефицитом иммуноглобулинов в ран-

нем возрасте, а также с незрелостью адаптивного иммуни-

тета. Кроме того, на снижение иммунной защиты у детей 

влияет внешняя среда, чрезмерные нагрузки, ухудшение 

экологии, питание, вероятный нутритивный дефицит в слу-

чае отсутствия грудного вскармливания. Грудное молоко 

Ирина Захарова

Рисунок. Кохрановский обзор иммуномодуляторов. Выделены исследования по OM-85 (уровень доказательности А)

Иммуностимулятор n
n 

исследований, 
включенных

в анализ

Длительность
< 6 мес.

Длительность
6 мес.

Длительность
> 6 мес. Качество A Качество B Качество C

D53 18 11 7 11 – – 18 –

ИРС19 1 0 – 1 – – – 1

Lantigen B 2 0 – 2 – – 2 –

LW50020 2 0 2 – – – 2 –

OM-85 12 9 – 10 2 4 8 –

RU41740 5 5 – 3 2 – 5 –

Всего бак. препар. 40 25 9 27 4 4 35 1

Пидотимод 6 2 6 - - - 6 -

Трава (эхинацея/чеснок) 4 1 1 1 1 2 2 -

Экстракт тимуса 5 3 4 - 1 - 5 -

ОМ-85 – торговое название Бронхо-мунал®
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способно компенсировать незрелость иммунной системы, 

свойственную этому возрасту. До введения прикорма дети, 

находящиеся на грудном вскармливании, как правило, не 

болеют. 

Современные детские смеси пытаются приблизиться 

по составу к грудному молоку, но полного аналога жен-

ского молока никогда не будет создано. Дети с глубоким 

нутритивным дефицитом имеют шанс умереть от любой 

инфекции в 9 раз чаще, от пневмонии в 8 раз, от диареи 

в 12 раз, чем дети на грудном вскармливании.

Дефицит витаминов и микроэлементов также вносит 

вклад в заболеваемость ОРИ. Пять витаминов оказывают 

влияние на иммунную систему, но один из самых глав-

ных – витамин Д, рецепторы к нему находятся в каждой 

клетке иммунной системы. В связи с этим, в соответствии 

с Национальными российскими рекомендациями (2018), 

обязательным признано назначение всем детям любого 

возраста ежедневно 1000 ед витамина Д круглогодично. 

Далее – витаминов С, А, РР и Е и, кроме того, 4 микроэле-

ментов: цинка (влияет на рост; 30% населения России 

имеет дефицит цинка), железа (минимум 25% населения 

России имеет скрытый дефицит железа, явный не так 

много – 5%), йода, селена. 

Еще одна проблема, связанная с ослаблением иммун-

ной защиты, – чрезмерное использование антибиотиков. 

В соответствии с последними исследованиями, прием 

антибиотиков детьми может способствовать развитию 

ожирения и метаболического синдрома в будущем. 

Антибиотики обладают и собственным иммуносупрессив-

ным действием. Если не снизить количество назначений 

антибиотиков детям, то тотальная антибиотикорезистент-

ность разовьется уже в ближайшие годы. Ученые уже 

сейчас говорят о неэффективности лечения антибиотика-

ми каждого 15-го пациента. Да, сегодня нужно «пропеть 

гимн» уходящим в прошлое антибиотикам, потому что 

они продлили человеческую жизнь примерно на 20 лет. 

Но сегодня можно и обвинить антибиотики в целом ряде 

болезней – и в иммунных заболеваниях, и в ожирении, 

которые являются побочными явлениями повсеместного 

широкого применения антибиотиков.

При ОРИ применение антибиотиков не ускоряет 

выздоровление. Испытаний, которые бы выявили эффект 

от применения антибиотиков в качестве профилактики 

осложнений вирусных инфекций, не проводилось. При 

этом доказано, что раннее назначение антибиотиков 

детям не предотвращает развитие пневмонии или вос-

паления среднего уха.

Следует обратить внимание на такое распространен-

ное явление, как полипрагмазия. Огромное количество 

препаратов используется для лечения вирусных инфек-

ций, включая различные местные антисептики, которые 

при неумеренном потреблении травмируют и высушива-

ют слизистую. 

К сожалению, лучшим советчиком для родителей 

по-прежнему остается Интернет. Это приводит к тому, что 

проблема нежелательных побочных явлений терапии 

встает очень остро, как и вопрос об отдаленных послед-

ствиях применения лекарственных средств. В этом отно-

шении не вызывает опасений применение Бронхо-Мунала, 

который исследуется и назначается уже в течение 30 лет. 

И в случае Бронхо-Мунала мы смело можем говорить о 

препарате с доказанной эффективностью и отсутствием 

серьезных побочных явлений, включая отдаленные.

Андрей Леонидович Зап-

лат ников, д.м.н., профессор 

кафедры педиатрии им. акаде-

мика Г.Н. Сперанского, декан 

педиатрического фа куль  тета 

ФГБОУ ДПО РМАНПО, в своем 

выступлении остановился на 

современных возможностях 

снижения заболеваемости 

ост рыми респираторными 

заболеваниями у детей.

ОРИ  – наиболее частые 

инфекционные заболевания у детей. Тяжесть течения, 

длительность и прогноз ОРИ во многом зависят от инди-

видуальных особенностей состояния здоровья ребенка, и 

в первую очередь от состоятельности иммунной системы. 

При этом на иммунитет влияет целый ряд факторов, кото-

рые могут определять недостаточность иммунной защиты, 

что и приводит к высокому уровню инфекционной забо-

леваемости. Так, к эндогенным факторам риска частых 

ОРИ можно отнести неблагоприятное анте- и/или постна-

тальное развитие, конституциональные особенности и 

генетическую предрасположенность, «поздний старт» 

иммунной системы, сопутствующие заболевания и др. 

Среди экзогенных факторов риска частых ОРИ выделяют: 

раннее начало посещения детских дошкольных учрежде-

ний или другие варианты неоправданно ранней социали-

зации, неблагоприятные эпидемиологические и матери-

ально-бытовые условия, низкий уровень санитарной 

культуры семьи, стресс, экологические факторы и поли-

прагмазию. При этом следует подчеркнуть, что среди пре-

паратов, которые часто и необоснованно назначаются 

детям с рекуррентными респираторными инфекциями, 

лидирующие позиции занимают антибиотики, симптома-

тические средства для лечения ОРИ и разнообразные 

иммуномодуляторы с недоказанной эффективностью. 

Важно помнить, что вылечить всегда труднее, чем пре-

дупредить. Доказано при этом, что максимальным профи-

лактическим эффектом обладает комплекс мероприятий, 

включающих рациональный режим дня, полноценное 

питание, регулярное занятие физкультурой, закаливание, в 

сочетании с вакцинацией и неспецифической иммунопро-

филактикой. При этом существенное снижение заболевае-

мости ОРИ достигается при комбинации прививок против 

гриппа с иммуномодуляторами бактериального происхож-

дения (Учайкин В.Ф. и соавт. Педиатрия, 2000, 6; 50–52; 

Коровина Н.А., Заплатников А.Л. Вопросы современной 

педиатрии, 2005, 4(2): 92–96; Заплатников А.Л. и соавт. 

Вопросы практической педиатрии, 2011, 6(5): 15–20; 

Esposito S et al., Vaccine, 2014, 32: 2546–2552). В настоящее 

время для специфической иммунопрофилактики гриппа 

используются следующие варианты вакцин: «живые» осла-

бленные интраназальные вакцины для детей старше 3 лет 

Андрей Заплатников
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и инактивированные (расщепленные (сплит-вакцины) и 

субъединичные вакцины), которые разрешены для приме-

нения у детей в возрасте 6 месяцев и старше. Сплит-

вакцины содержат, помимо поверхностных антигенов 

вирусов гриппа (гемагглютинин и нейраминидаза), еще и 

стабильные внутренние белки. Субъединичные вакцины 

содержат только гемагглютинин и нейраминидазу вирусов 

гриппа. Независимо от торгового названия, все вакцины 

изготовлены из эталонного набора штаммов вирусов грип-

па, предполагаемых в качестве актуальных для текущего 

эпидемического сезона. В последние десятилетия эпиде-

мическими для человека являются вирусы гриппа А/H1N1, 

А/H3N2 и В, актуальные штаммы которых и входят в состав 

современных противогриппозных вакцин.

Как уже было отмечено выше, наиболее высокий уро-

вень иммунной защиты ребенка от ОРИ достигается в тех 

случаях, когда вакцинация против гриппа проводится в 

комбинации с приемом иммуномодуляторов. При этом 

следует подчеркнуть, что, однако, при обилии лекарствен-

ных средств, позиционирующихся в качестве иммуномо-

дуляторов, подходить к их выбору необходимо особенно 

тщательно, понимая механизм их действия и ключевые 

мишени иммунитета, на которые они влияют. Поэтому 

целесообразно вспомнить, что с современных позиций 

иммунитет  – это система контроля за индивидуальным 

антигенным набором организма в целях сохранения его 

антигенной уникальности. Ранее предполагалось, что ука-

занные задачи организм решает за счет специфических и 

неспецифических иммунных реакций. Отсюда и была 

предпринята попытка разделить всю систему иммунитета 

на два основных звена  – специфический иммунитет и 

неспецифический. Однако сегодня такая позиция призна-

на устаревшей, т. к. установлено, что все иммунные реак-

ции специфичны. 

Оказалось, что фагоциты (нейтрофилы, моноциты, 

макрофаги – клетки врожденного иммунитета), ранее рас-

сматривавшиеся в качестве факторов неспецифического 

иммунитета, на самом деле с помощью особых рецепто-

ров (TLR) специфически распознают молекулы чужерод-

ности, или, как их еще называют, молекулы универсальной 

патогенности (РАМР  – Pathogen-Associated Molecular 

Patterns), представленные на клеточной мембране всех 

бактерий. При этом указанное специфическое распозна-

вание приводит к активации фагоцитоза, благодаря чему 

достигается не только разрушение бактерий, но и стано-

вятся более доступными их антигенные структуры, инфор-

мация о которых передается на В- и Т-лимфо циты. В свою 

очередь, В- и Т-лимфоциты, на поверхности которых име-

ются рецепторы, комплементарные антигенам, специфи-

чески их распознают. В результате этого специфического 

взаимодействия В-лимфоциты трансформируются в плаз-

моциты, которые начинают синтез антител к данным анти-

генам. Одновре менно В- и Т-лимфоциты, участвующие в 

специфическом распознавании антигенов, инициируют 

формирование клеток иммунологической памяти к этим 

антигенам. Указанные выше иммунные реакции, происхо-

дящие при «специфическом знакомстве» В- и Т-лимфоцитов 

с антигенами, лежат в основе приобретения организмом 

«иммунологического опыта». В связи с этим данный тип 

специфических иммунных реакций относят к системе 

приобретенного иммунитета. 

Таким образом, специфическое распознавание харак-

терно для обоих звеньев иммунитета. Так, универсальные 

молекулы патогенности (РАМР) специфически распозна-

ются факторами врожденного иммунитета, а антигены – 

В- и Т-лимфоцитами, относящимися к адаптивному (при-

обретенному) иммунитету. При этом если антигены 

инфекционного агента ранее уже были «расшифрованы» 

В- и Т-лимфоцитами и сформировался полноценный 

«иммунологический опыт», то при повторном попадании 

в организм данного возбудителя клетки «иммунологиче-

ской памяти» сразу его «узнают» и инициируют эффек-

тивную иммунную защиту (синтез специфических анти-

тел, специфические киллинг и цитотоксичность). Именно 

этот механизм лежит в основе формирования иммуните-

та после перенесенной инфекции (естественный актив-

ный приобретенный иммунитет), а также используется 

для формирования искусственного активного приобре-

тенного иммунитета при проведении вакцинации. 

Представленное выше краткое описание реакций 

врожденного иммунитета и формирование иммунитета 

приобретенного, а также их эффективное взаимодей-

ствие позволяет по-новому взглянуть на механизм дей-

ствия иммуномодуляторов бактериального происхожде-

ния. В состав бактериальных лизатов входят компоненты 

разрушенных микробных клеток. При этом, благодаря 

особым технологиям, в бактериолизатах сохранены не 

только микробные антигены, но и компоненты клеточной 

стенки, содержащие универсальные молекулы «чужерод-

ности» (РАМР). Так как лизаты не содержат интактные 

бактерии, они лишены вирулентности и патогенности. 

Кроме этого, из препаратов удалены реактогенные суб-

станции, что позволяет достичь высокого уровня безопас-

ности и отличной переносимости. 

В основе механизма действия бактерилизатов – акти-

вация врожденного иммунитета за счет специфического 

распознавания фагоцитами молекул универсальной пато-

генности (РАМР), представленных на фрагментах клеточ-

ной стенки бактерий, входящих в состав препаратов. Это 

сопровождается усилением фагоцитоза, активацией нату-

ральных киллеров, а также повышением синтеза и про-

дукции цитокинов, в т. ч. и интерферонов. Благодаря 

последнему, создаются условия для снижения заболевае-

мости ОРИ вирусной этиологии. Следует отметить, что 

активация врожденного иммунитета, вызванная бактери-

альными лизатами, в свою очередь, инициирует механиз-

мы приобретенного иммунитета. При этом в тех случаях, 

когда организм ранее уже встречался с возбудителями, 

антигены которых представлены в препаратах, происходит 

активация клеток памяти. В результате этого усиливается 

синтез антител против бактерий, лизаты которых представ-

лены в препаратах. Учитывая, что пневмококк, гемофиль-

ная палочка, пиогенный стрептококк и стафилококк явля-

ются основными возбудителями бактериальных инфекций 

органов дыхания, именно лизаты из них наиболее часто 

включаются в состав препаратов. Таким образом, бактери-
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альные лизаты обладают комбинированным механизмом 

действия, активируя как врожденный, так и приобретен-

ный иммунитет, уменьшая при этом риск развития как 

вирусных, так и бактериальных респираторных инфекций. 

В настоящее время накоплена большая эксперимен-

тальная база и огромный опыт клинической эффектив-

ности бактериальных лизатов, в частности препарата 

ОM-85 (Бронхо-Мунал). 

Так, в эксперименте (Parola et al., PLoS One, 2013) уста-

новлено, что препарат ОМ-85 вызывает дозозависимый 

активирующий ответ изолированных дендритных клеток 

человека и дополнительное увеличение синтеза интер-

ферона альфа по сравнению с контрольной группой. При 

применении ОМ-85 увеличивается количество макрофа-

гов и, что важно, нет увеличения концентрации эозино-

филов, лимфоцитов. Активируя в первую очередь факто-

ры врожденного иммунитета, ОМ-85 позитивно влияет 

также и на адаптивный иммунный ответ, что иллюстриру-

ется динамикой увеличения Т-лимфоцитов (Pasquali, 2014, 

Frontiers in Medicine, 1: 1–9). Благодаря этому существенно 

повышается концентрация секреторного иммуноглобули-

на, что позволяет уменьшить вирусную нагрузку и увели-

чить выживаемость. 

Наибольшее количество клинических исследований 

по эффективности и безопасности препарата ОМ-85 про-

ведено у детей с рекуррентными респираторными инфек-

циями, о чем ранее уже было сказано. Поэтому представ-

ляется важным отметить и другие аспекты возможного 

применения препарата ОМ-85 в педиатрической практи-

ке. Так, исследование эффективности ОМ-85 у детей с 

рецидивирующим тонзиллитом показало снижение коли-

чества повторных эпизодов заболевания у 75% детей. 

При этом у 51,2% было достигнуто снижение частоты 

рецидивов тонзиллита более чем в два раза. Достоверно 

было установлено, что благодаря терапии препаратом 

ОМ-85 удается существенно сократить необходимость 

оперативного лечения при хроническом тонзиллите у 

детей (Bitar MA, Saade R. The role of OM-85 BV (Broncho-

Vaxom) in preventing recurrent acute tonsillitis in children. 

Int J Pediatr Otorhinolaryngol, 2013 May, 77(5): 670–673. doi: 

10.1016/j.ijporl.2013.01.009. Epub 2013 Feb).

Очень интересные результаты были получены Quezada 

et al. (1999), которые исследовали эффективность приме-

нения ОМ-85 при транзиторной гипогаммаглобулинемии 

у детей. Результаты исследования показали, что использо-

вание препарата в течение 3 месяцев позволило быстрее 

нормализовать содержание IgG и IgА в сыворотке крови, 

избежать инфекционных заболеваний, приема антибио-

тиков и отрицательного воздействия на микробиоту 

(Quezada et al. Effect of bacterial antigen lysate on IgG and 

IgA levels in children with recurrent infections and 

hypogammaglobulinemia. J Investig Allergol Clin Immunol, 

1999 May-Jun, 9(3): 178–182).

Особо следует отметить позитивное влияние препара-

та ОМ-85 на течение бактериального синусита, когда анти-

биотик назначают в комбинации с бактериолизатом. Так, 

было установлено, что применение при бактериальном 

синусите антибактериальных препаратов вместе с ОМ-85 

обеспечивает более быстрое купирование интоксикации и 

других проявлений заболевания. При этом было отмечено, 

что уже к третьему дню комбинированной терапии (анти-

биотик + ОМ-85) выраженность симптомов синусита была 

в 1,5 раза меньше, чем у детей из группы сравнения (изо-

лированное применение антибиотика). В целом было 

показано, что добавление препарата ОМ-85 к стандартной 

терапии бактериального синусита не только сокращает 

продолжительность заболевания, но и достоверно снижает 

риски развития обострений в дальнейшем по сравнению с 

контролем (Gómez Barreto D, De la Torre C, Alvarez A, Faure 

A, Berber A. Safety and efficacy of OM-85-BV plus amoxicillin/

clavulanate in the treatment of subacute sinusitis and the 

prevention of recurrent infections in children. Allergol 

Immunopathol (Madr), 1998 Jan-Feb, 26(1): 17–22).

Представляют интерес и результаты исследования 

Esposito S. (2014), в котором ОМ-85 у детей применялся 

вместе с прививкой против гриппа. Доказано, что исполь-

зование препарата ОМ-85 не оказывает негативного 

влияния на иммуногенность инактивированной вакцины. 

При этом отмечено, что указанная комбинированная 

иммунизация позволила достоверно повысить профилак-

тическую эффективность. Особо при этом необходимо 

подчеркнуть, что благодаря противогриппозной вакцина-

ции, проведенной в комбинации с ОМ-85, удается сни-

зить заболеваемость детей не только гриппом, но и дру-

гими ОРИ (Esposito S, Marchisio P, Prada E, Daleno C, 

Porretti L, Carsetti R, Bosco A, Ierardi V, Scala A, Principi N. 

Impact of a mixed bacterial lysate (OM-85 BV) on the 

immunogenicity, safety and tolerability of inactivated 

influenza vaccine in children with recurrent respiratory 

tract infection. Vaccine, 2014 May 7, 32(22): 2546–2552. doi: 

10.1016/j.vaccine.2014.03.055. Epub 2014 Mar 26).

В заключение необходимо подчеркнуть, что среди 

всех иммуномодуляторов препараты бактериального 

происхождения обладают наибольшей доказательной 

базой в виде целого ряда рандомизированных плацебо-

контролируемых исследований с уровнем доказательно-

сти А. Проведенный метаанализ результатов указанных 

клинических исследований показал, что ОМ-85 позволяет 

на 36% снизить заболеваемость ОРИ, достоверно умень-

шает частоту применения антибиотиков и сокращает про-

пуски занятий детей ДДУ и школы. При этом бактериаль-

ные иммуномодуляторы демонстрируют максимальную 

эффективность при применении в составе схем комбини-

рованной терапии и иммунопрофилактики. Сегодня это 

обстоятельство нашло законодательное отражение в 

стандартах оказания медицинской помощи при хрониче-

ском и остром синуситах и бактериальной пневмонии. 

В то же время, несмотря на высокий профилактиче-

ский потенциал, указанные методы иммунопрофилактики 

должны использоваться в комплексе с общими оздорови-

тельными мероприятиями (рациональный режим дня и 

отдыха, полноценная диета, соответствующая возрасту, 

систематическое занятие физкультурой, закаливание

и т. д.). Именно такой подход позволит достичь макси-

мального профилактического эффекта и существенно 

снизить уровень заболеваемости детей ОРИ.
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Кашель является одним из наиболее частых 

поводов для обращения за медицинской помо-

щью. К середине 2017 г. количество цитирова-

ний «cough» (англ. «кашель») в системе PubMed состави-

ло более 46 000. Кашель существенно снижает качество 

жизни пациентов, является не только значимой медицин-

ской, но и социально-экономической проблемой [1–4]. 

Клиническая потребность только в неспецифических 

противокашлевых средствах нашла свое отражение в 

США в крупных затратах на покупку этих препаратов на 

сумму около 3 млрд долларов в год [4]. Успешное управ-

ление кашлем возможно лишь при дифференцированной 

программе лечения, основанной на точной диагностике и 

установлении этиологических причин кашля [5, 6].

Кашель  – это рефлекторный защитный механизм, 

играющий важную роль в самоочищении трахеи и брон-

хов как от инородных тел, попавших извне, так и от эндо-

генно образующихся продуктов (слизь, кровь, гной, веще-

ства тканевого распада и т. д.). Главная функция кашля – 

восстановление проходимости респираторного тракта 

путем удаления секрета и восстановления мукоцилиар-

ного клиренса (транспорта бронхиального секрета). 

Следует отметить существенную роль анатомо-физиоло-

гических особенностей в развитии и течении кашля, осо-

И.М. МЕЛЬНИКОВА 1, д.м.н., профессор, Ю.Л. МИЗЕРНИЦКИЙ 2, д.м.н., профессор
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медицинского университета им. Н.И. Пирогова Минздрава России

КОМБИНИРОВАННЫЕ 
ОТХАРКИВАЮЩИЕ ПРЕПАРАТЫ 
РАСТИТЕЛЬНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ
В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
Кашель является одним из наиболее частых поводов для обращения за медицинской помощью, при этом существует 

множество причин его возникновения. До сих пор наиболее широко используемыми в педиатрической практике являются 

традиционные отхаркивающие средства, среди которых выделяется многочисленная группа препаратов рефлекторного 

действия, включающих вещества, как правило, растительного происхождения. В статье рассматриваются современные 

данные о механизмах действия и клинической эффективности этих препаратов, приведены практические рекомендации 

по рациональному применению отхаркивающей терапии при бронхолегочной патологии у детей. Известно, что эффектив-

ность лечения лекарственными растениями обусловлена их сложным многокомпонентным составом. Перспективным 

направлением мукоактивной терапии становится применение комбинированных лекарственных средств, одновременно 

воздействующих на различные патогенетические механизмы воспаления и кашля. Современная официнальная фитотера-

пия благодаря относительной безопасности, доступности и эффективности все чаще становится предметом осознанного 

выбора в педиатрической практике.

Ключевые слова: дети, острые и хронические заболевания органов дыхания, кашель, комбинированные растительные 

отхаркивающие и муколитические препараты.
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COMBINATION HERBAL EXPECTORANTS IN PEDIATRIC PRACTICE 

Cough is one of the most common reasons for seeking medical treatment, and there are many reasons for its occurrence. 

Conventional expectorants are the most widely used medications in paediatric practice to this day, among which one may iden-

tify a large group of drugs with reflexive action that usually contain plant-derived substances. The article reviews present-day 

knowledge on the mechanisms of action and clinical efficacy of these drugs, provides practical recommendations on the rational 

use of expectorant therapy for bronchopulmonary diseases in children. It is known that the efficacy of treatment with medicinal 

plants is caused by their complex multicomponent composition. The use of combination drugs that have a simultaneous effect 

on various pathogenetic mechanisms of inflammation and coughing is becoming a promising area of mucoactive therapy. Due 

to relative safety, affordability and efficacy, the modern official herbal medicine is increasingly becoming the subject of informed 

choice in paediatric practice.

Keywords: children, acute and chronic respiratory diseases, cough, combination herbal expectorants and mucolytic drugs.
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бенно в раннем возрасте: отсутствие кашлевого рефлекса 

у детей первых дней и недель жизни, склонность к экс-

судации и отеку слизистой оболочки бронхов, выражен-

ная гиперпродукция и повышенная вязкость слизи, узость 

дыхательных путей [7].

Нарушение процессов образования бронхиального 

секрета (гиперпродукция, изменение реологии секрета) и 

его эвакуации (вследствие угнетения мукоцилиарного 

транспорта)  – одно из основных патогенетических зве-

ньев при ОРИ нижних дыхательных путей и обострениях 

хронической бронхолегочной патологии на фоне ОРИ 

(бронхиальная астма, другие хронические, а также врож-

денные и наследственные заболевания легких). В тех 

клинических ситуациях, когда мукоцилиарный клиренс 

не обеспечивает необходимого очищения воздухонос-

ных путей, появляется кашель как защитный рефлекс, 

направленный на восстановление их проходимости. Это 

предполагает применение методов лечения, влияющих 

на кашель. Причем в одних случаях при респираторных 

заболеваниях требуется подавление чрезмерного кашле-

вого рефлекса, в других – применяются методы, облегча-

ющие кашель путем разжижения мокроты и улучшения 

мукоцилиарного клиренса.

С древнейших времен, на протяжении многих тысяче-

летий именно растения являлись главными в арсенале 

лекарственных средств. На Ближнем Востоке более 6000 

лет назад лекарственные растения применяли как в све-

жем виде, так и в виде порошков и настоев. Абу Али ибн 

Абдаллах ибн Сина (Авиценна) в своей книге «Канон 

врачебной науки» дал описание 900 лекарственных 

средств и способов их употребления. Начало производ-

ству экстракционных препаратов (галеновые препараты) 

из лекарственных растений положил крупнейший древ-

неримский врач и естествоиспытатель Гален (131–201 гг. 

н. э.). Известно около 2500 растений, имеющих лекар-

ственное значение, однако применяются из них только 

600. В современном каталоге лекарственных средств 

препараты растительного происхождения составляют до 

40%, а в некоторых группах лекарственных средств – до 

80% [8]. В медицине сейчас часто используются как инди-

видуальные биологически активные вещества растений, 

так и их комплексы: алкалоиды, эфирные масла, органичес-

кие кислоты, витамины, дубильные вещества, производ-

ные антрацена, кумарины, ксантоны, смолы, слизи и др. 

Растительное сырье напрямую может не применяться, а 

служить исходным материалом для синтеза эффективных 

лекарственных средств. Отметим, что лекарственное рас-

тительное сырье не утрачивает своей актуальности бла-

годаря ряду положительных качеств: растительные пре-

параты близки природе человека, обладают мягким дей-

ствием, намного реже оказывают побочное действие, 

лучше переносятся и могут применяться длительное 

время, что особенно важно в педиатрии [9]. 

В настоящее время применение лекарств растительно-

го происхождения в медицине имеет тенденцию к увели-

чению [10]. Фармацевтическая промышленность выпуска-

ет множество готовых лекарственных сборов, сиропов, 

экстрактов, настоек, которые можно применять для лече-

ния различных заболеваний. Сиропы наиболее удобны 

для применения в педиатрической практике и обеспечи-

вают оптимальную комплаентность [11]. Официнальные 

фитопрепараты содержат строго дозированное количе-

ство составляющих веществ, что способно обеспечить 

безопасность и достаточную эффективность лечения. 

Отмечено, что для детей младшего возраста производится 

очень небольшое количество фитопрепаратов, тогда как 

именно фитотерапия является наиболее подходящей для 

применения в этом возрасте. Этот факт обусловливает 

особую актуальность и целесообразность разработки 

новых фитопрепаратов для применения у детей [12].

Известно, что растения обладают более широким спек-

тром действия по сравнению с синтетическими лекар-

ственными средствами. Однако они многокомпонентны, 

их фармакокинетика мало изучена. Кроме того, им свой-

ственны определенные противопоказания, так же как и 

при назначении других лекарственных препаратов [13].

Лечебный эффект растительных препаратов основан 

на наличии в растениях следующих биологически актив-

ных веществ: алкалоидов (оказывают успокаивающее, 

обезболивающее, а также отхаркивающее и мочегонное 

действие); гликозидов (обладают противомикробным и 

отхаркивающим действием, снимают как умственную, так 

и физическую усталость); кумаринов (являются природ-

ными спазмолитиками и сосудорасширяющими средства-

ми, обладают противогрибковым действием); эфирных 

масел (обладают успокаивающим, спазмолитическим, 

желчегонным воздействием, применяются в качестве 

антисептиков и противовоспалительных средств); смол 

(оказывают ранозаживляющее, дезинфицирующее дей-

ствие); дубильных веществ (оказывают противовоспали-

тельное, местное вяжущее действие); витаминов [14]. 

Традиционные отхаркивающие средства продолжают 

широко использоваться в педиатрической практике. 

Среди них наиболее многочисленна группа препаратов 

рефлекторного действия, включающих вещества, как пра-

вило, растительного происхождения. Рефлекторно дей-

ствующие препараты при приеме внутрь оказывают уме-

ренное раздражающее действие на рецепторы желудка, 

что возбуждает рвотный центр продолговатого мозга, 

рефлекторно усиливает секрецию слюнных желез и сли-

зистых желез бронхов. К этой группе относятся препара-

ты термопсиса, душицы, чабреца, синюхи, подорожника, 

фиалки трехцветной, корней ипекакуаны, солодки, исто-

да, алтея, сосновые почки, плоды аниса, терпингидрат, 

эфирные масла и др. Действующим началом отхаркиваю-

щих средств растительного происхождения являются 

алкалоиды и сапонины, которые способствуют регидрата-

ции слизи за счет увеличения транссудации плазмы, уси-

ливают моторную функцию бронхов и отхаркивание за 

счет активации гастропульмонального рефлекса, стимуля-

ции перистальтических сокращений бронхов и повыше-

ния активности мерцательного эпителия [9, 15].

Ряд растительных препаратов (тимьян, росянка, тер-

мопсис, ипекакуана и др.) оказывают также прямое дей-

ствие на секреторные клетки и выделяются в просвет 

бронхиального дерева, усиливая при этом секрецию 



95

БР
О

Н
ХО

П
УЛ

ЬМ
О

Н
О

ЛО
ГИ

Я 
И

 Л
О

Р

слизи и увеличивая ее объем [16]. Лекарственные сред-

ства рефлекторного действия могут оказывать и резорб-

тивный эффект: содержащиеся в них эфирные масла 

выделяются через дыхательные пути и вызывают усиле-

ние секреции и разжижение мокроты. 

Использование отхаркивающих средств рефлектор-

ного действия наиболее эффективно при острых воспа-

лительных процессах в дыхательных путях, когда еще нет 

выраженных структурных изменений в бокаловидных 

клетках и мерцательном эпителии [17]. Весьма эффектив-

но их сочетание с секретолитиками и мукорегуляторами. 

В начале лечения целесообразно использовать 

отдельные лекарственные растения или сборы из 2–3 

растений, а в дальнейшем (особенно при рецидивирую-

щих и хронических заболеваниях) – сборы более слож-

ного состава (5–6 и более растений). 

Рекомендуется частый прием этих препаратов в 

небольших дозах (каждые 2–4 ч) в теплом виде в сочета-

нии с обильным питьем. Хранить их следует в прохладном 

месте не более 2 сут, перед употреблением взбалтывать 

[18]. Детям назначают 13,5% отвары и настои лекарствен-

ных растений, причем в остром периоде болезни концен-

трации более высокие, а в периоде реконвалесценции и 

с профилактической целью – меньшие.

Необходимо учитывать тот факт, что фармакологиче-

ские эффекты фитопрепаратов требуют более длительно-

го периода для своего проявления, и, соответственно, 

улучшение наступает несколько медленнее по сравне-

нию с их синтетическими аналогами [10].

Отметим, что лекарственные средства этой группы 

могут значительно увеличить объем бронхиального 

секрета, который дети раннего возраста не в состоянии 

самостоятельно откашлять, что может привести к значи-

тельному нарушению дренажной функции легких. Кроме 

того, избыточная стимуляция рвотного и кашлевого цен-

тров при лечении препаратами растительного происхож-

дения в этом возрасте может привести к аспирации 

(особенно у детей с нарушенным кашлевым рефлексом, 

перинатальным поражением ЦНС). Пациентам с поллино-

зом, отягощенным аллергоанамнезом, растительные пре-

параты могут быть противопоказаны из-за потенциаль-

ных аллергических реакций [5, 7]. Отхаркивающие сред-

ства рефлекторного действия противопоказаны при 

язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки. 

Анис, солодка и душица обладают довольно выраженным 

слабительным эффектом.

Необходимо отметить, что в последнее время фарма-

когнозия и, соответственно, фитотерапия выходят на 

принципиально новый научный уровень благодаря мно-

гочисленным фармакологическим, химическим, фарма-

когностическим, аналитическим и технологическим 

исследованиям лекарственных растений и фитопрепара-

тов, что позволяет говорить об их соответствии параме-

трам доказательной медицины [10]. Особые условия 

выращивания, контролируемый сбор сырья, высокотехно-

логичное производство обеспечивают надежность выпу-

скаемых продуктов с максимизацией пользы и миними-

зацией рисков лечения. Следует отметить, что эффектив-

ность приготовленных неизвестным способом сборов 

может быть весьма сомнительна, в то время как безопас-

ность несопоставима с безопасностью продуктов офици-

альной медицины, в том смысле, что риск от их примене-

ния может быть весьма высок [19]. 

Применение комбинированных препаратов, способ-

ных комплексно воздействовать на различные механиз-

мы воспаления и кашля, представляет одно из перспек-

тивных направлений муколитической и отхаркивающей 

терапии. Сочетание различных лекарственных компонен-

тов в одном препарате избавляет сразу от комплекса 

патологических симптомов, позволяет уменьшить количе-

ство применяемых лекарств, риск побочных эффектов и 

одновременно повысить комплаентность пациента [20].

Ниже мы приводим описание некоторых наиболее 

часто применяемых в отечественной и зарубежной прак-

тике отхаркивающих средств в составе комбинирован-

ных препаратов растительного происхождения. 

Корень алтея (Radix Althaeae) содержит около 25–30% 

растительной слизи и помимо отхаркивающего оказыва-

ет противовоспалительное действие вследствие обвола-

кивания слизистой оболочки. Применяют его при острых 

воспалительных заболеваниях верхних и нижних дыха-

тельных путей в виде настоя (из 6 г на 200 мл) по 1 чай-

ной, десертной или столовой ложке (в зависимости от 

возраста) 5–6 раз в день за 1 ч до еды. Входит в состав 

грудных чаев, а также в состав известной сухой микстуры 

от кашля для детей (Mixtura sicca contra tussim pro 

infantibus) в комбинации с нашатырно-анисовыми капля-

ми, гидрокарбонатом и бензоатом натрия, экстрактом 

корня солодки [21].

Сведения о лекарственном применении лакричного 
корня (солодка) были обнаружены еще в древнем памят-

нике китайской медицины «Трактат о травах», написан-

ном за 3000 лет до н. э. Экстракт корня солодки содержит 

ряд гликозидов (ликуразид, глицирризиновую кислоту, 

ликвиритозид, карбеноксолон) с многообразной направ-

ленностью действия, а также флавоноиды и крахмал. 

Глицирризиновая кислота обладает противовоспалитель-

ными, ликвиритозид  – спазмолитическими свойствами, 

ликуразид – противовоспалительной и спазмолитической 

активностью. Натрия глицирризинат (производное солод-

ки) обладает противовоспалительным и противовирусным 

действием; оказывает цитопротекторное действие благо-

даря антиоксидантной и мембраностабилизирующей 

активности; усиливает действие эндогенных глюкокорти-

костероидов, оказывая противовоспалительное и проти-

воаллергическое действие [22]. В ходе эксперименталь-

ных исследований было выявлено подавление глицирри-

зином гиперпродукции бронхиальной слизи, что, по мне-

нию ряда авторов, обусловлено торможением транскрип-

ции гена MUC5AC [23]. Солодка обладает отхаркивающим, 

противовоспалительным эффектами и может назначаться 

при бронхиальной астме, аллергических дерматитах, а как 

антацидное и спазмолитическое средство (за счет содер-

жания флавоноидных соединений)  – при хроническом 

гастрите, язвенной болезни желудка и двенадцатиперст-

ной кишки. Тем не менее при длительном использовании 
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солодки в высоких дозах может произойти нарушение 

водного и электролитного баланса в организме с вымыва-

нием из него ионов калия [5].

Тимьян обладает слабыми бронхолитическими (воз-

действие на β2-рецепторы), секретомоторными и репара-

тивными свойствами, улучшает мукоцилиарный клиренс 

[24]. Доказано, что тимоловое эфирное масло, а также сам 

тимол обладают антибактериальными, противогрибковы-

ми и потенциальными антиоксидантными свойствами [25]. 

В ходе экспериментальных исследований было выявлено, 

что эфирное масло тимьяна способствовало ингибирова-

нию роста большинства инфекционных агентов дыхатель-

ных путей: Streptococcus pyogenes, agalactiae, pneumoniae; 

Klebsiella pneumoniae; Haemophilus influenzae; Staphylo-

coccus aureus; Stenotrophomonas maltophilia. Необходимо 

отметить, что флавоноиды (фенольные соединения) тимья-

на обладают противовоспалительным действием, прояв-

ляют активность в отношении L-форм бактерий [10]. 

Отмечено, что экстракт листьев тимьяна действует как 

спазмолитическое, антибактериальное средство, обладает 

репаративными свойствами [24, 26–28].

В экспериментальных исследованиях было показано, 

что лютеолин, содержащийся в тимьяне, обладает анти-

оксидантными, противовоспалительными, антимикроб-

ным и противоопухолевыми свойствами благодаря акти-

вации антиокислительных ферментов, супрессии NFkappa 

B, торможению выработки провоспалительных веществ 

[29, 30]. Также тимьян обладает умеренным седативным 

действием, что важно для пациентов, учитывая возмож-

ный дополнительный нейрогенный механизм при нару-

шениях сна вследствие кашля [31].

Экстракт подорожника содержит различные полиса-

хариды и гликозиды, дубильные вещества, фитонциды, 

органические кислоты, фенилпропаноиды (плантамайо-

зид), каротиноиды, витамины и микроэлементы. Особенно 

ценными ингредиентами являются гликозиды аукубин и 

плантангин. Экстракт подорожника оказывает отхаркиваю-

щее действие, проявляет антимикробные, противовоспа-

лительные, болеутоляющие и спазмолитические свойства, 

усиливает активность ресничек мерцательного эпителия 

дыхательных путей. Растительные муцины (полисахариды) 

подорожника обладают мягким отхаркивающим эффек-

том, уменьшают раздражение слизистой оболочки трахеи 

и бронхов, оказывают защитное действие на клетки, тем 

самым проявляя противовоспалительный эффект, что 

важно при сухом мучительном кашле. Обволакивающее 

действие полисахаридов подорожника проявляет себя в 

том, что они защищают нервные окончания, вследствие 

чего интенсивность приступообразного кашля также 

уменьшается. Гликозид платагинин, входящий в состав 

подорожника, угнетает кашлевой рефлекс на центральном 

уровне [31]. Растительные муцины представляют собой 

крупные гидрофильные молекулы, они размягчают плот-

ные налеты и увеличивают количество секрета, уменьшают 

его вязкость за счет притягивания молекул воды [10]. 

Фитонциды и фенолы подорожника способствуют разжи-

жению бронхиального секрета, усилению его эвакуации 

реснитчатым эпителием, уменьшению выраженности ката-

ральных явлений в дыхательных путях, а также оказывают 

противомикробное действие. Аукубин совместно с хлоро-

геновыми кислотами и катаптолом усиливает индукцию 

интерферона, чем обеспечивает противовирусную актив-

ность препарата [31]. В народной медицине подорожник 

исстари широко применяется при целом ряде заболева-

ний, в частности при коклюше, ларингитах, бронхитах, 

бронхиальной астме и туберкулезе [32].

Среди современных растительных отхаркивающих 

средств большой практический интерес представляют 

стандартизованные препараты, содержащие сухой экс-
тракт листьев лекарственного плюща, известного с 

глубокой древности. Сапонины гедеракозид С и его про-

изводное альфа-гедерин, содержащиеся в плюще, обла-

дают выраженным отхаркивающим и муколитическим 

(секретолитическим) действием. Кроме того, при концен-

трации альфа-гедерина свыше 400 ммоль/мл отмечаются 

его бронхолитический и спазмолитический эффекты [33]. 

Альфа-гедерин повышает активность β2-адренорецеп-

торов, увеличивает уровень цАМФ и секрецию сурфак-

танта альвеолоцитами II типа, снижает вязкость мокроты, 

а также уровень ионов кальция в мышечных клетках 

бронхов, расслабляя их и увеличивая просвет, что обе-

спечивает комплексный терапевтический эффект, под-

твержденный многочисленными мультицентровыми кли-

ническими исследованиями [34]. 

Особое место в ряду растительных средств занимает 

гвайфенезин, являющийся сложным глицериновым эфи-

ром гваякола. Основой для производства гвайфенезина в 

1912 г. послужило природное вещество гваякол, которое 

получают из коры гваякового дерева. Использование гвай-

фенезина в терапии началось в конце XIX в., когда была 

обнаружена его антисептическая эффективность, а в каче-

стве экспекторанта препарат стал применяться с 1952 г. 

Гвайфенезин обладает одновременно отхаркивающим и 

муколитическим свойствами. Действие препарата заклю-

чается в холинергической стимуляции бронхиальных 

желез подслизистого слоя, вырабатывающих нейтральные 

полисахариды, деполимеризации кислых мукополисаха-

ридов. В результате этого снижается вязкость и увеличива-

ется объем мокроты, активируется мукоцилиарный кли-

ренс, что облегчает удаление мокроты и способствует 

переходу непродуктивного кашля в продуктивный. Кроме 

того, гвайфенезин обладает анксиолитическим (противо-

тревожным) действием, уменьшает психогенное напряже-

ние с вегетативной симптоматикой (сердцебиение, одыш-

ка, бессонница, головные боли). В связи с тем, что гвайфе-

незин обладает способностью увеличивать водный компо-

нент в бронхиальном секрете, т. е. проявлять разжижающий 

эффект, он противопоказан при влажном кашле с обильно 

отделяемой мокротой [35]. В силу вышеописанных свойств 

и комплексного действия гвайфенезин довольно популя-

рен и входит в состав целого ряда комбинированных пре-

паратов. В то же время необходимость комбинации гвай-

фенезина как средства, увеличивающего объем мокроты, с 

препаратами, подавляющими кашель (например, комбина-

ция с декстрометорфаном), является предметом дискуссий, 

т. к. может привести к мукостазу [36].
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Отметим, что при разных патологических состояниях 

респираторного тракта вязкость, эластичность и адгезив-

ность бронхиального секрета изменяются различным 

образом, причем вследствие чрезмерного скопления 

слизи в просвете бронхов может развиться бронхиальная 

обструкция. Положительный мукоактивный эффект дости-

гается при комплексном лечении, включающем лечебно-

охранительный режим, достаточную гидратацию, рацио-

нальную диету, этиотропную терапию (по показаниям 

противовирусные препараты, антибиотики). При наличии 

бронхообструктивного синдрома всегда затрудняется 

эвакуация мокроты, что требует применения в комплексе 

лечения бронхолитических средств. С целью улучшения 

дренажной функции нижних дыхательных путей исполь-

зуются кинезитерапия, дыхательная гимнастика.

Безусловно, при выборе лекарственного препарата, 

способного воздействовать на секреторную функцию 

слизистой оболочки или на сам бронхиальный секрет и 

его эвакуацию, требуется индивидуальный подход к каж-

дому пациенту [5, 37].

Общими рекомендациями при назначении мукоак-

тивных препаратов являются следующие: в начале остро-

го воспалительного процесса, сопровождающегося сухим 

кашлем, могут быть показаны препараты, стимулирующие 

секрецию. При непродуктивном влажном кашле  – пре-

параты, разжижающие мокроту, а при появлении продук-

тивного влажного кашля  – препараты, нормализующие 

слизеобразование и состав секрета. 

Таким образом, в терапии кашля у детей существен-

ное место занимают лекарственные препараты расти-

тельного происхождения, причем официнальная фитоте-

рапия все более становится предметом осознанного 

выбора благодаря относительной безопасности, более 

мягкому воздействию, многосторонним эффектам биоло-

гически активных компонентов растений, доступности и 

эффективности.
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Выделение в особую форму острого поствирус-
ного риносинусита (ОПРС), обоснованное в 
рекомендательных документах EPOS-2012, 

определяет поиск эффективных методов терапии. 
Развитие этой формы заболевания значительно превы-
шает распространенность бактериального риносинусита 
(РС), особенно в детском возрасте [5, 7, 9]. 

Заболеваемость РС за последние 10 лет увеличилась 
в два раза. Основной пик заболеваемости приходится на 
осенне-зимний период, совпадающий с пиком респира-
торных вирусных инфекций, первичным возбудителем 
риносинусита в 80–90% случаев являются респиратор-
ные вирусы. В значительной части случаев вирусная при-
рода поражения ЛОР-органов на определенном этапе 
течения заболевания сменяется бактериальной за счет 
присоединения или реактивации бактериальной флоры, 
что может в дальнейшем привести к формированию хро-
нического воспалительного процесса в околоносовых 
пазухах (ОНП) и среднем ухе с развитием стойкой туго-
ухости [2–5, 7, 10, 11].

Успешное лечение ОПРС предусматривает использова-
ние средств, которые обеспечивали бы антимикробное, 
противовоспалительное воздействие в сочетании с гипо-
сенси билизирующим и сосудосуживающим эффектом,
предупреждая развитие бактериальной формы заболевания. 

Такими свойствами обладает препарат Полидекса с 
фенилэфрином, представляющий собой назальный спрей 

и входящий в стандарты лечения РС в России.  В состав 
препарата Полидекса с фенилэфрином входят четыре 
активных компонента (на 100 мл раствора): неомицина 
сульфат 1 г (соответствует 650  000 ЕД), полимиксина В 
сульфат 1 000 000 ЕД, дексаметазона метасульфобензоат 
натрия 0,025 г, фенилэфрина гидрохлорид 0,250 г 
(Laboratoires Bouchara-Recordati, Франция). Таким обра-
зом, Полидекса с фенилэфрином – один препарат вместо 
четырех. В соответствии с инструкцией его назначают 
курсом 5–10 дней по 1 впрыскиванию в каждую полови-
ну носа 3 раза в сутки.

Компоненты назального спрея Полидекса с фенилэф-
рином оптимально подобраны и оказывают взаимоуси-
ливающее, аддитивное действие. Сочетание 2 антибио-
тиков – неомицина и полимиксина В расширяет антибак-
териальный спектр и обеспечивает мощное бактерицид-
ное действие в отношении основных возбудителей РС. 
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ВОЗМОЖНОСТИ ТЕРАПИИ
ПОСТВИРУСНОГО РИНОСИНУСИТА В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ
В статье уделено внимание лечению респираторных вирусных инфекций ЛОР-органов для предотвращения осложнений 
и хронизации процесса. Приведены данные по эффективности использования препарата Полидекса с фенилэфрином у 
пациентов детского возраста с острым поствирусным риносинуситом. Согласно результатам микробиологического иссле-
дования и микроскопии мазков-отпечатков со слизистой оболочки полости носа, Полидекса с фенилэфрином быстро и 
значительно снижает клинические проявления заболевания, оказывает санирующее действие и положительно влияет на 
качество жизни больных.
Ключевые слова: респираторные вирусы, острый поствирусный риносинусит, дети, Полидекса с фенилэфрином.
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MODERN CAPABILITIES OF THERAPY OF POST-VIRAL RHINOSINUSITIS IN CHILDREN
The article focuses on the treatment of respiratory viral infections of the ENT organs in order to prevent complications and 
chronicity of the process. It provides the data on the efficacy of the use of polidexa with phenylephrine in paediatric patient with 
acute post-viral rhinosinusitis. The microbiological tests and changes observed in imprint smears from the mucous membrane 
of the nasal cavity showed that the drug reduces the clinical manifestations of the disease quickly and significantly, has a sana-
tive effect and positively affects the quality of life of patients.
Keywords: respiratory viruses, acute post-viral rhinosinusitis, children, polidexa with phenylephrine.

Успешное лечение ОПРС предусматривает 
использование средств, которые обеспечивали 
бы антимикробное, противовоспалительное 
воздействие в сочетании с гипосенсибили-
зирующим и сосудосуживающим эффектом, 
предупреждая развитие бактериальной формы 
заболевания
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Неомицин активен в отношении грамположительных и 

грамотрицательных микроорганизмов, вызывающих вос-

палительные заболевания верхних дыхательных путей. 

Полимиксин В проявляет наибольшую активность в отно-

шении грамотрицательных бактерий. При сочетании ука-

занных антибиотиков значительно расширяется спектр 

противомикробной активности препарата, в том числе 

против синегнойной палочки.

Дексаметазона метасульфобензоат натрия, входящий 

в состав лекарственного препарата Полидекса с фенил-

эфрином, представлен в дегидрированной форме, прак-

тически нерастворимой в воде, что дополнительно обе-

спечивает безопасное топическое действие в месте вве-

дения препарата и исключает системное воздействие и 

передозировку. Кроме того, присутствие в назальном 

спрее Полидекса с фенилэфрином дексаметазона облег-

чает проникновение в ткани антибактериальных компо-

нентов и оказывает выраженное противовоспалительное, 

противоотечное, гипосенсибилизирующее действие. 

Кортикостероид дексаметазон в силу своего универсаль-

ного противовоспалительного действия влияет на воспа-

ление как атопического, так и инфекционного генеза. 

Другой компонент препарата – фенилэфрин – мягкий 

сосудосуживающий препарат из группы альфа-адрено-

миметиков. Фенилэфрин в составе препарата Полидекса 

с фенилэфрином способствует не только улучшению 

дыхания через нос, но и улучшает доставку активных 

компонентов к очагу воспаления. 

Оптимальная комбинация высокоэффективных сос-

тав ляющих назального спрея Полидекса с фенил эфрином 

направлена на нормализацию носового дыхания, быстрое 

уменьшение отека и воспаления слизистой оболочки 

полости носа и околоносовых пазух, купирование пато-

логического отделяемого из носа как слизистого, так и 

гнойного характера.

В ряде исследований была доказана выраженная 

эффективность назального спрея Полидекса с фенилэфри-

ном в лечении различной инфекционно-воспалительной 

патологии верхних дыхательных путей у детей и взрослых. 

В сравнительном наблюдательном исследовании по 

лечению пациентов в возрасте от 17 до 66 лет с острым 

инфекционным ринитом и ринофарингитом, острым ката-

ральным синуситом, острым гнойным гаймороэтмоиди-

том, с обострениями хронического синусита, хроническо-

го катарального и гипертрофического ринита и др. уже на 

3-й день от начала лечения в группе пациентов, получав-

ших препарат Полидекса с фенилэфрином, отмечено 

улучшение носового дыхания на 39,2% (р > 0,05) по 

сравнению с контрольной группой, в которой данный 

показатель составил 36,8%. На 7-й день лечения отличие 

было еще более выраженным и составило 81,4 и 63% 

соответственно. При анализе динамики риноскопических 

показателей более выраженное уменьшение таких сим-

птомов, как отечность слизистой оболочки полости носа, 

сужение просвета носовых ходов, количество патологи-

ческого назального секрета, было у больных при приме-

нении препарата Полидекса с фенилэфрином, чем в 

контрольной группе [6]. 

Высокая терапевтическая эффективность препарата 

Полидекса с фенилэфрином была показана у детей в воз-

расте от 3 до 15 лет с острым и обострением хроническо-

го синусита. Введение препарата в схему лечения позво-

лило купировать основные проявления заболевания и 

ускорить выздоровление у 97% пациентов к 10-му дню 

терапии без применения антибиотиков [1]. 

Одна из причин формирования и поддерживания вос-

палительного процесса в носоглотке и ОНП является 

гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ). В связи 

с этим необходима отмена системных антибиотиков. В то 

же время входящие в состав препарата Полидекса с 

фенилэфрином антибиотики воздействуют как на аэроб-

ную, так и на анаэробную микрофлору, в том числе кото-

рая поступает из желудочно-кишечного тракта при ГЭРБ, 

тем более что это заболевание достаточно часто наблю-

дают у детей [8]. 

В связи с этим нами было выполнено открытое 

несравнительное одноцентровое проспективное наблю-

дательное исследование по оценке терапевтической 

эффективности применения препарата Полидекса с 

фенилэфрином у пациентов детского возраста (от 2,5 

года) при лечении острого поствирусного риносинусита. 

ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ

При включении пациента в исследование (Визит 1) 

осуществляли отбор пациентов с ОПРС на основании 

критериев включения и исключения. 

Критерии включения: возраст от 2,5 до 18 лет на 

момент включения; наличие верифицированного диа-

гноза «острый поствирусный риносинусит» при имею-

щихся двух из следующих симптомов в течение не 

менее 5 и не более 10 дней: боль/давление в области 

лица, затруднение носового дыхания/заложенность 

носа/отделяемое (наруж ное и/или в носоглотку), кашель, 

наличие полипов, слизисто-гнойное отделяемое в поло-

сти носа, отек/набухание слизистой оболочки, измене-

ние слизистой оболочки околоносовых пазух на КТ (при 

наличии), а также подписанное письменное информи-

рованное согласие. 

Компоненты назального спрея
Полидекса с фенилэфрином оптимально 
подобраны и оказывают взаимоусиливающее, 
аддитивное действие

Оптимальная комбинация высокоэффективных 
составляющих назального спрея Полидекса
с фенил эфрином направлена на нормализацию 
носового дыхания, быстрое уменьшение отека
и воспаления слизистой оболочки полости носа 
и околоносовых пазух, купирование 
патологического отделяемого из носа
как слизистого, так и гнойного характера
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Критерии исключения: реакции гиперчувствительно-

сти к любому компоненту препарата исследования в 

анамнезе; возраст моложе 2,5 и старше 18 лет; клиниче-

ски подтвержденные первичные и вторичные иммуноде-

фициты, онкологические и психические заболевания; 

необходимость системного применения глюкокортикои-

дов либо антибактериальной терапии; состояния, ограни-

чивающие приверженность пациента проводимой тера-

пии и выполнение процедур исследования (деменция, 

психоневрологические заболевания, наркомания, алкого-

лизм и т.д.); показания к назначению других методов 

лечения (хирургическое); другие острые и хронические 

заболевания, которые, по мнению исследователя, могут 

оказывать влияние на общее состояние пациента в 

пе риод исследования, общий прогноз, результаты любых, 

предусмотренных протоколом лабораторных и инстру-

ментальных исследований, а также на приверженность 

пациента лечению; отзыв информированного согласия 

или отказ его подписать; одновременное участие паци-

ента в других исследованиях.

Кроме того, на первом визите брали мазки для иссле-

дования микрофлоры со слизистой оболочки полости носа 

и мазки-отпечатки для морфологического обследования.

Визит 2 осуществляли на 4–5-й день наблюдения. При 

этом учитывали наличие жалоб пациентов с ОПРС, оценива-

ли терапевтическую эффективность (ТЭ) препарата, динами-

ку и выраженность симптомов заболевания, наличие неже-

лательных явлений (НЯ), комплаентность пациента.

Во время Визита 3 на 10–11-й день наблюдения 

выполняли те же действия, что и на Визите 2, а также 

брали мазки на флору со слизистой оболочки полости 

носа и мазки-отпечатки. Кроме этого, врач и пациент оце-

нивали ТЭ препарата Полидекса с фенилэфрином.

Визит 4 происходил на 40-й день. Пациентов опраши-

вали по телефону.

МАТЕРИАЛ

В группу исследования вошли 60 пациентов в возрас-

те 2,5–18 лет с верифицированным диагнозом ОПРС, 

которые получали лечение препаратом Полидекса с 

фенилэфрином по одной дозе в каждую половину носа 3 

раза в сутки курсом 10 дней. Распределение пациентов 

по возрасту отражено в таблице 1.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследование пациентов с ОПРС включало анализ 

жалоб и анамнеза, общий и оториноларингологический 

осмотр, бактериологическое исследование мазков и маз-

ков-отпечатков со слизистой оболочки полости носа, 

исследования в динамике, балльную оценку тяжести кли-

нической картины заболевания, оценку эффективности 

терапии врачом и пациентом. Тяжесть ОПРС определяли 

по результатам оториноларингологического обследова-

ния, оценивая в баллах от 0 до 3: затруднение носового 

дыхания, кашель, слизисто-гнойное отделяемое в полости 

носа или стекающее по задней стенке глотки, отек и/или 

набухание слизистой оболочки полости носа, где 0  – 

отсутствие признака, 1  – незначительные проявления 

признака, 2 – умеренно выраженные и 3 – наличие выра-

женной симптоматики.

РЕЗУЛЬТАТЫ

При включении в исследование (Визит 1) больные 

имели характерные для ОПРС жалобы, анализ которых 

отражен в таблице 2.

При изучении анамнеза выявлено, что ранее острый 

риносинусит (РС) перенес 21 (35%) ребенок, а острый 

средний отит был диагностирован у 26 (43,3 %) пациен-

тов. 

При включении в исследование у 3 (5%) детей симпто-

мы ОПРС отмечены менее чем за 5 дней до Визита 1, а у 

остальных манифестация заболевания имела место более 

чем за 5 дней до этого визита (табл. 3).

Таблица 2.    Жалобы пациентов с ОПРС на Визите 1
(при включении в исследование)

Жалоба Число детей

Заложенность носа 39 (65%)

Кашель 26 (43,3%)

Боль в глотке 2 (3,3%)

Гнойное отделяемое из носа 51 (85%)

Храп по ночам 9 (15%)

Боль в ушах 10 (16,7%)

Снижение слуха 10 (16,7%)

Неприятный запах в носу 1 (1,7%)

Головная боль 3 (5%)

Таблица 1.    Распределение пациентов с ОПРС по возрасту

Возраст n (%)

3–6 лет 48 (80%)

7–10 лет 9 (15%)

11–15 лет 3 (5%)

Всего 60 (100%)

Присутствие в назальном спрее Полидекса
с фенилэфрином дексаметазона облегчает 
проникновение в ткани антибактериальных 
компонентов и оказывает выраженное 
противовоспалительное, противоотечное, 
гипосенсибилизирующее действие
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Тяжесть состояния больных с ОПРС оценивали по 

балльной системе оценки выраженности симптоматики, 

разработанной нами (табл. 4).

На Визите 1 делали забор мазков со слизистой обо-

лочки полости носа для определения в лаборатории 

характера микробной флоры у пациентов с ОПРС (табл. 5).

В результате выделены 5 видов патогенов (Strept. 

pneumonia, Staf. aureus, Haemofilus influenza, Moraxella cath., 

Streptococcus pyogenes гр. А), в большинстве случаев опреде-

ляемая комбинация микроорганизмов свидетельствовала о 

перенесенных ранее частых воспалительных заболевани-

ях, при которых дети получали недостаточное или неадек-

ватное лечение. Это привело к снижению системы как 

врожденного, так и адаптивного иммунитета. А выявление у 

17 (28,3%) больных Strept. pneumonia указывает на то, что 

эти дети могли быть ранее не привиты от этого патогена, та 

же ситуация имеет место у 13 (21,7%) пациентов, у которых 

высеяли Haemofilus influenza. Лишь у 3 (5%) детей патоген-

ная микрофлора в мазках не была обнаружена.

Визит 2 происходил на 4–5-й день лечения детей с 

ОПРС. На нем мы анализировали наличие жалоб и их 

динамику за период наблюдения (табл. 6), оценивали 

выраженность симптомов заболевания в баллах (табл. 7), 

выясняли наличие НЯ и оценивали эффективность тера-

пии. Для решения вопроса о продолжении терапии пре-

паратом исследования или переходе на прием системных 

антибиотиков учитывали динамику клинического состоя-

ния пациентов.

Таблица 7.    Выраженность симптомов ОПРС на Визите 2 
(4–5-й день лечения)

Симптом 0 1 2 3

Боль в области лица 59 (98,3%) 1 (1,7%) 0 0

Затруднение носового 
дыхания

0 38 (63,3%) 22 (36,7%) 0

Кашель 29 (48,3%) 27 (45,0%) 4 (6,7%) 0

Слизисто-гнойное 
отделяемое

1 (1,7%) 52 (86,7%) 7 (11,7%) 0

Отек/набухание 
слизистой

22 (36,7%) 37 (61,7%) 1 (1,7%) 0

Таблица 6.    Жалобы у пациентов с ОПРС на Визите 2 
(4–5-й день лечения)

Жалобы n %

Заложенность носа 12 20

Кашель 17 28

Гнойное отделяемое из носа 17 28

Храп по ночам 17 28

Боль в ушах 2 3,3

Снижение слуха 7 11,7

Нет жалоб 24 40

Таблица 5.    Микрофлора полости носа у пациентов
с ОПРС на Визите 1 (при включении в исследование)

Микроорганизм n %

1 Streptococcus pneumonia 8 13,3

2 Strept. pneumonia, Staf. aureus 6 10,0

3 Strept. pneumonia, Haemofilus influenzae 1 1,7

4
Strept. pneumonia, Staf. aureus
Haemofilus influenzae

1 1,7

5
Strept. pneumonia, Moraxella cath.
Staf. aureus

1 1,7

6 Moraxella cath. 8 13,3

7
Moraxella cath.
Haemofilus influenzae 

2 3,3

8
Moraxella cath. 
Staf. aureus
Haemofilus influenzae

1 1,7

9
Moraxella cath.
Staf. aureus

5 8,3

10 Haemofilus influenzae 5 8,3

11 Haemofilus influenza, Staf. aureus 3 5,0

12 Staf. aureus 14 23,3

13 Streptococcus pyogenes гр. А 2 3,3

14 Рост нормальной микрофлоры 3 5,0

Таблица 4.    Выраженность симптомов ОПРС на Визите 1 
(при включении в исследование)

Симптом/
степень выраженности

Степень выраженности

0 1 2 3

Боль в области лица 36 (60%) 12 (20%) 12 (20%) 0

Затруднение носового 
дыхания

0 3 (5%) 37 (61,7%) 20 (33,3%)

Кашель 18 (30%) 22 (36,7%) 18 (30%) 2 (3,3%)

Слизисто-гнойное 
отделяемое

0 5 (8,3%) 44 (73,3%) 11 (18,3%)

Отек/набухание 
слизистой оболочки

1 (1,7%) 26 (43,3%) 29 (48,3%) 4 (6,7%)

Таблица 3.    Симптоматика ОПРС на Визите 1
(при включении в исследование)

Симптом Есть Нет

Боль в области лица 5 (8,3%) 55 (91,75)

Затруднение носового дыхания 60 (100%) 0

Наличие слизисто-гнойного 
отделяемого в полости носа

60 (100%) 0

Кашель 42 (70%) 18 (30%)

Отек слизистой оболочки носа 58 (96,7%) 2 (3,3%)
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На Визите 3, который выполняли на 10–11-й день от 

начала лечения, анализировали наличие жалоб и их 

динамику за период наблюдения (табл. 8), оценивали 

клинические проявления ОПРС и выраженность симпто-

мов заболевания в баллах (табл. 9 и 10), выясняли нали-

чие НЯ и оценивали эффективность терапии, а также 

делали заборы мазков и мазков-отпечатков со слизистой 

оболочки полости носа. Результаты микробиологического 

исследования отражены в таблице 11.

При оценке динамики выраженности обсеменения 

патогенами слизистой оболочки полости носа от Визита 1 

до Визита 3 мы обнаружили ее снижение, особенно в 

отношении золотистого стафилококка и гемофильной 

палочки. Так, массивный рост золотистого стафилококка 

на Визите 1 отмечен у 31 пациента, а на Визите 3 – лишь 

у одного ребенка. В отношении гемофильной палочки 

соотношение было следующим: рост выявлен у 13 паци-

ентов на Визите 1 и только у одного пациента на Визите 

3. Вместе с тем Morax. cathar. была выявлена в большом 

количестве у 17 детей на Визите 1 и лишь у 1 на Визите 3. 

Таким образом, отмечается прогрессирующее снижение 

присутствия патогенной микрофлоры в ходе лечения 

препаратом Полидекса с фенилэфрином.

В результате терапии назальным спреем Полидекса 

с фенилэфрином наблюдается выраженная положитель-

ная динамика – нормализация микрофлоры и подавле-

ние обсеменения различными штаммами патогенов. Так, 

если на Визите 1 пневмококк обнаружили у 17 (28,3%) 

пациентов, то на Визите 3 его удалось выявить лишь у 9 

(15%) детей. Уменьшилась и комбинированность микро-

бов в процессе терапии в 9 раз с 18 (30%) до 2 (3,3%).

В целом нормализация микрофлоры зарегистрирована 

у 30 (50%) пациентов, то есть общее число пациентов с 

Таблица 11.    Состояние микрофлоры полости носа
у больных ОПРС на Визите 3 (10–11-й день лечения)

Микроорганизм n %

1 Streptococcus pneumonia 7 11,7

2
Streptococcus pneumonia
Staf.aureus

1 1,7

3 Haemofilus influenza 1 1,7

4 Moraxella cathar. 1 1,7

5 Staf.aureus 8 13,3

6 Streptococcus pyogenes гр. А 1 1,7

7 Pseudomonas slutzeri 1 1,7

8
Burkholderia cepacia
Chrysobacterium indologenes 

1 1,7

9 Enterobacter agalomeratis 1 1,7

10 Рост нормальной микрофлоры 30 50,0

Таблица 10.    Степень выраженности симптомов ОПРС 
на Визите 3 (10–11-й день лечения)

Симптом

Распределение пациентов (n)
в зависимости от выраженности 
симптомов, оцененной в баллах

0 1 2 3

Боль в области лица 0 0 0 0

Затруднение носового 
дыхания

42 (70%) 18 (30%) 0 0

Кашель 60 (100%) 0 0 0

Слизисто-гнойное 
отделяемое

59 (98,3%) 1 (1,7%) 0 0

Отек/набухание слизистой 54 (90%) 6 (10%) 0 0

Таблица 9.    Симптоматика ОПРС у больных на Визите 3 
(10–11-й день лечения)

Симптом Есть (n) Нет (n)

Боль в области лица 0 60

Затруднение носового дыхания 6 54

Наличие слизисто-гнойного отделяемого в полости носа 1 59

Кашель 0 60

Отек слизистой оболочки носа 6 54

Снижение слуха 3 57

Таблица 8.    Жалобы больных ОПРС на Визите 3
(10–11-й день лечения)

Жалоба n %

Заложенность носа 8 13,3

Кашель 1 1,7

Гнойное отделяемое из носа 1 1,7

Храп по ночам 4 6,7

Боль в ушах 0 0

Снижение слуха 3 5,0

Нет жалоб 39 65,0

При анализе динамики риноскопических 
показателей более выраженное уменьшение 
таких симптомов, как отечность слизистой 
оболочки полости носа, сужение просвета 
носовых ходов, количество патологического 
назального секрета, было у больных при 
применении препарата Полидекса с 
фенилэфрином, чем в контрольной группе
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нормальной микрофлорой в процессе терапии возросло 

в 10 раз (рис. 1). 

Оценивая динамику показателей мазков-отпечатков, 

мы выявили объективное снижение проявлений воспа-

ления (по содержанию слущенного эпителия, количе-

ственного содержания лейкоцитов и нейтрофилов). Так, 

на Визите 1 выявили достаточно большое число лейко-

цитов в мазках-отпечатках у 59 (98,3%) больных, а на 

Визите 3 таких пациентов было лишь 13 (21,7%), что 

свидетельствует о снижении числа больных с выражен-

ным воспалением в 4,5 раза. Лейкоциты в большом 

количестве в мазках-отпечатках на Визите 1 обнаруже-

ны у 49 (81,7%) больных, а на Визите 3 – у 3 (5,0%). По 

наличию кокков в мазках-отпечатках со слизистой обо-

лочки полости носа также отметили положительную 

динамику. Так, если на Визите 1 число пациентов с нали-

чием выраженного количества кокков было 46 (76,7%), 

то на Визите 3 их стало 4 (6,7%), следовательно, можно 

говорить о прогрессивном подавлении грамположитель-

ной флоры (кокков) в процессе лечения препаратом 

Полидекса с фенилэфрином. 

Заключительный Визит 4 мы осуществляли по теле-

фону на 40-й день от начала лечения детей с ОПРС (или 

через 28 дней после получения последней дозы препа-

рата). При этом оценивали эффективность терапии по 

мнению пациента и врача (табл. 12).

Качество жизни в процессе лечения препаратом 

Полидекса с фенилэфрином у детей с ОПРС определяли 

на основании улучшения носового дыхания, снижения 

степени заложенности носа и нормализации характера 

отделяемого в полости носа.

Таблица 12.    Оценка врача и пациента результатов 
лечения ПРС

Оценка Неудовлетво-
рительно

Удовлетвори-
тельно Хорошо Отлично

Врач 0 14 (23,3%) 45 (75%) 1 (1,7%)

Пациент 0 6 (10%) 44 (73,3%) 10 (16,7%)

1-й визит (до лечения)
3-й визит (на 10-11-й
день лечения)

Нормальная микрофлора
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50%
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Рисунок 1.    Динамика нормализации микрофлоры
полости носа в процессе лечения
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Терапевтическую эффективность препарата 

Полидекса с фенилэфрином оценивали после заверше-

ния терапии как врач, так и пациент по 4-балльной 

системе: неудовлетворительно, удовлетворительно, 

хорошо и отлично (табл. 12). В результате хорошую и 

отличную оценку дали 54 (90,0%) пациента и в 46 

(76,7%) случаях врачи, что свидетельствует о снижении 

симптоматики, включая заложенность носа, при сохра-

нении данного улучшения на протяжении месяца (40-й 

день от начала лечения). 

ОБСУЖДЕНИЕ

По результатам исследования мы проанализировали 

динамику симптоматики у больных с ОПРС во время 

лечения препаратом Полидекса с фенилэфрином в виде 

монотерапии. 

Как видно из диаграммы (рис. 2), мы наблюдали выра-

женную положительную динамику клинических проявле-

ний ОПРС, что свидетельствует о высокой эффективности 

выбранного метода терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, использование препарата 

Полидекса с фенилэфрином у пациентов детского воз-

раста с острым поствирусным РС быстро и значительно 

снижает клинические проявления заболевания, оказы-

вает санирующее действие и положительно влияет на 

качество жизни больных, что объективно подтвержда-

ют результаты микробиологического исследования и 

микроскопии мазков-отпечатков со слизистой оболоч-

ки полости носа. Исполь зование назального спрея 

Полидекса с фенилэфрином в качестве монотерапии 

ОПРС предупреждает развитие бактериального РС и 

его осложнений.

Следует отметить, что наблюдающийся в настоящее 

время рост резистентности патогенной микробной флоры 

к антибиотикам определяет необходимость использования 

топических антибактериальных препаратов, которые спо-

собны создавать концентрацию антимикробного средства, 

достаточную для эрадикации патогенов, характерных для 

этиологии РС. В связи с этим необходимо четко соблюдать 

дозировку препарата Полидекса с фенилэфрином, пред-

писанную в сопроводительной инструкции.

Кроме того, комплексное действие  лекарственного 

препарата  Полидекса с фенилэфрином позволяет сни-

зить общую медикаментозную нагрузку при легких и 

средне-тяжелых формах ОПРС и предотвратить назначе-

ние системных антибиотиков.
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Рисунок 2.    Динамика симптомов ОПРС у пациентов в
процессе лечения препаратом Полидекса с фенилэфрином

Входящие в состав препарата Полидекса
с фенилэфрином антибиотики воздействуют 
как на аэробную, так и на анаэробную микрофлору, 
в том числе которая поступает из желудочно-
кишечного тракта при ГЭРБ
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Международной классификации болезней и 

проблем, связанных со здоровьем, 10-го пере-

смотра (МКБ-10) острый обструктивный ларин-

гит (ООЛ) выделен в качестве самостоятельной нозологи-

ческой формы – J05.0 [16]. При этом следует отметить, что 

в повседневной клинической практике острый обструк-

тивный ларингит по-прежнему нередко называют лож-

ным крупом и стенозирующим ларингитом, а в случае 

присоединения воспаления нижних дыхательных путей – 

стенозирующим ларинготрахеитом или стенозирующим 

ларинготрахеобронхитом [1–10].

Наиболее часто ООЛ развивается у детей раннего 

возраста. При этом основными причинами ООЛ являются 

острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ), осо-

бенно парагриппозной этиологии. Предрасполагающими 

факторами при этом являются возрастные анатомо-физи-

ологические особенности детей первых лет жизни (малый 

диаметр преддверия и воронкообразная форма гортани; 

высокорасположенные и непропорционально короткие 

голосовые складки; гипервозбудимость мышц-аддукторов, 

замыкающих голосовую щель; обилие лимфоидной ткани 

и сосудов при недостаточном развитии эластических 

волокон в слизистой оболочке и подслизистом слое; 

податливость хрящей, гиперпарасимпатикотония). Кроме 

этого, к развитию ООЛ могут предрасполагать аллергиче-

ский фенотип, избыточная прибавка массы тела, недоно-

шенность и другие факторы [8]. 

Учитывая серьезность прогноза ООЛ, лечебная такти-

ка должна быть четко отработана на всех этапах оказания 

медицинской помощи. При этом следует отметить особую 

важность терапии на догоспитальном этапе, адекватность 

и своевременность которой не только обеспечивает 

быстрое улучшение состояния, но и предупреждает даль-

нейшее прогрессирование заболевания. В связи с этим 

считаем целесообразным в первую очередь обсудить 

тактику участкового врача-педиатра при ООЛ. 

Появление у ребенка с ОРВИ дисфонии и/или «лающе-

го» кашля, даже при отсутствии на ранних сроках заболе-

вания стридорозного дыхания и инспираторной одышки, 

позволяет участковому врачу-педиатру диагностировать 

ООЛ и выбрать в каждом конкретном случае оптимальную 

терапевтическую тактику. Для этого на основании клиниче-

ских проявлений проводится оценка состояния ребенка, 

определяется степень стеноза гортани и выраженность 

дыхательной недостаточности. Объективизации анализа 

полученных клинических данных помогают традиционные 

подходы (табл. 1) или использование балльной оценки по 

шкале Westly (табл. 2) [3–10]. 

Так, в тех случаях, когда у ребенка с ОРВИ отмечаются 

удовлетворительное или среднетяжелое состояние, осип-
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ОСТРЫЙ ОБСТРУКТИВНЫЙ ЛАРИНГИТ 
У ДЕТЕЙ: НЕОТЛОЖНАЯ ТЕРАПИЯ
НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ
(В ТАБЛИЦАХ И СХЕМАХ)
Острый обструктивный ларингит  – жизнеугрожающее заболевание верхних дыхательных путей различной этиологии, 

характеризующееся стенозом гортани и проявляющееся «лающим» кашлем, дисфонией и инспираторной одышкой [8]. 

Появление у ребенка указанных клинических симптомов определяет необходимость ургентного оказания медицинской 

помощи. Задержка с проведением неотложной терапии при остром обструктивном ларингите может привести к развитию 

серьезных осложнений и даже к неблагоприятному исходу заболевания [1–15].

Ключевые слова: острый обструктивный ларингит, «лающий» кашель, стеноз гортани, догоспитальная неотложная помощь.
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ACUTE OBSTRUCTIVE LARYNGITIS IN CHILDREN: EMERGENCY PRE-HOSPITAL MANAGEMENT (IN A TABULAR AND DIAGRAM FORM)

Acute obstructive laryngitis is a life-threatening upper respiratory tract disease of various aetiologies that is characterized by 

laryngostenosis and manifests itself by barking cough, dysphonia and inspiratory dyspnoea [8]. A child showing these clinical 

symptoms needs urgent medical care. Delay in emergency treatment of a child with acute obstructive laryngitis may lead to 

serious complications and even to an unfavourable outcome [1–15].

Keywords: acute obstructive laryngitis, barking cough, laryngostenosis, emergency pre-hospital management.
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ший голос, периодический «лающий» кашель при отсут-

ствии в покое одышки и стенотического дыхания, конста-

тируют стеноз гортани 1-й степени. Суммарная оценка по 

шкале Westly при этом не превышает 2 баллов. Стеноз 

гортани 2-й степени характеризуется средне-тяжелым 

или тяжелым состоянием, ребенок беспокоен, возбужден. 

При этом имеют место частый «лающий» кашель, стеноти-

ческое дыхание с втяжением уступчивых мест грудной 

клетки и тахикардия в покое, цианоз носогубного тре-

угольника, а при беспокойстве, плаче – появление акро-

цианоза. Тяжесть состояния по шкале Westly оценивается 

в 3–7 баллов.

Для стеноза гортани 3-й степени характерно тяжелое 

или очень тяжелое состояние. Сознание спутанное, у 

ребенка отмечается чувство страха, нехватки воздуха, 

эпизоды беспокойства сменяются заторможенностью. 

Голос резко осипший, кашель, инспираторная одышка 

резко выражена, в акте дыхания участвует вся вспомо-

гательная мускулатура. Грубый, громкий кашель и шум-

ное стенотическое дыхание при нарастании степени 

стеноза гортани становятся тихими, поверхностными. 

Имеет место постоянный акроцианоз. Пульс учащенный, 

нитевидный, выпадающий на вдохе. При этом суммар-

ная оценка тяжести состояния по шкале Westly превы-

шает 8 баллов. 

При стенозе гортани 4-й степени состояние крайне 

тяжелое или агональное. Сознание отсутствует, развива-

ется глубокая кома, могут отмечаться судороги. Дыхание 

поверхностное, аритмичное, эпизоды апноэ. Тоны сердца 

глухие. Артериальная гипотония. Пульс значительно уча-

щен, нитевидный, выпадающий; при дальнейшем про-

грессировании – брадикардия, асистолия [3–10]. 

Для принятия решения о выборе адекватной тактики 

при ООЛ врач-педиатр, помимо оценки состояния ребен-

ка, обязательно уточняет наличие факторов риска тяже-

лого течения и неблагоприятного прогноза (табл. 3). При 

Таблица 1.    Степени выраженности стеноза гортани при ООЛ (на основе клинических данных) [5–10]

Степень 
стеноза

Оценка сознания и поведения ребенка.
Характер дыхания

Оценка состояния ребенка.
Выраженность дыхательной недостаточности

1-я степень Сознание ясное. Периодически «лающий» кашель. Осипший голос. При 
возбуждении, беспокойстве, плаче появляется стенотическое дыхание

Состояние удовлетворительное или средней тяжести. Одышка появ-
ляется только при возбуждении, беспокойстве, плаче 

2-я степень
Сознание ясное. Беспокойство, возбуждение, выражение испуга на 
лице. «Лающий» кашель. Стенотическое дыхание в покое 

Состояние средней тяжести или тяжелое. Цианоз носогубного треу-
гольника; при беспокойстве, плаче – акроцианоз. Одышка с втяже-
нием уступчивых мест грудной клетки в покое. Тахикардия

3-я степень

Сознание спутанное. Беспокойство сменяется заторможенностью. 
Нарушение сна. Чувство страха, нехватки воздуха. Дисфония, грубый 
«лающий» кашель. Учащенное стенотическое дыхание, слышимое на 
расстоянии. Дыхание может быть поверхностным 

Состояние тяжелое или очень тяжелое. Акроцианоз, мраморность 
кожи, похолодание конечностей. Резко выраженная инспираторная 
одышка, участие всей вспомогательной мускулатуры в акте дыхания 
(при поверхностном дыхании может отсутствовать). Пульс – значи-
тельное учащение, нитевидный, выпадающий на вдохе 

4-я степень
Сознание отсутствует. Могут отмечаться судороги Состояние крайне тяжелое или агональное. Дыхание поверхностное, 

аритмичное. Тоны сердца глухие. Пульс значительно учащен, ните-
видный, выпадающий; при дальнейшем прогрессировании – бради-
кардия, асистолия. Артериальная гипотония

Таблица 2.    Шкала Westly [8] (балльная оценка тяжести острого обструктивного ларингита) 

Признаки
Баллы

0 1 2 3 4 5

Втяжение уступчивых 
мест грудной клетки

Нет Легкое Умеренное Выраженное    

Стридор Нет При беспокойстве В покое      

Цианоз Нет       При беспокойстве В покое

Сознание Ясное         Дезориентация

Дыхание N Затруднено
Значительно 
затруднено

     

Появление у ребенка с ОРВИ дисфонии и/или 
«лающего» кашля, даже при отсутствии на 
ранних сроках заболевания стридорозного 
дыхания и инспираторной одышки, позволяет 
участковому врачу-педиатру диагностировать 
ООЛ и выбрать в каждом конкретном случае 
оптимальную терапевтическую тактику
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этом к факторам риска относятся: первый год жизни 

ребенка, отсутствие эффекта от проводимой терапии, 

применение системных глюкокортикоидов, наличие 

сопутствующей патологии (недоношенность, врожденные 

аномалии развития гортани, тяжелые врожденные и при-

обретенные заболевания сердца и органов дыхания, 

тяжелая неврологическая патология, наследственные 

нарушения обмена и др.), а также неблагоприятные соци-

альные, эпидемиологические и материально-бытовые 

условия [7–10]. Проанализировав все клинико-анамне-

стические данные (состояние ребенка, степень стеноза 

гортани, выраженность дыхательной недостаточности, 

наличие факторов риска), участковый врач-педиатр при-

нимает решение о выборе терапевтической тактики. При 

этом следует помнить, что лечение ребенка в амбулатор-

ных условиях может проводиться только при легкой 

форме ООЛ (стеноз гортани 1 ст., по шкале Westly сум-

марное количество не превышает 2 баллов) и отсутствии 

факторов риска [8]. Во всех остальных случаях, в том 

числе и при легком варианте ООЛ и имеющихся факто-

рах риска, ребенок после оказания ему неотложной 

помощи должен быть госпитализирован (рис. 1). 

Объем неотложной помощи при ООЛ зависит от тяже-

сти состояния ребенка, степени стеноза гортани и выра-

женности у него дыхательной недостаточности. Основной 

целью догоспитальной неотложной терапии при ООЛ 

является стабилизация и улучшение состояния ребенка, а 

также предупреждение дальнейшего прогрессирования 

заболевания, что достигается благодаря своевременному 

и адекватному применению глюкокортикостероидов [8]. 

Указанные препараты обладают выраженной противовос-

палительной активностью, снижают проницаемость капил-

ляров, благодаря чему уменьшается отек гортани. При этом 

отмечено, что ингаляционное применение микронизиро-

ванной суспензии будесонида при ООЛ не уступает по 

эффективности парентеральному введению глюкокорти-

костероидов. Так, установлено, что уже через 15–30 мин 

после применения микронизированной суспензии будесо-

нида отмечается положительная клиническая динамика, а 

максимальный эффект – через 3–6 ч [17]. Особо следует 

отметить, что в исследовании, проведенном профессором 

С.А. Царьковой (2014), микронизированная суспензия 

будесонида показала более высокую эффективность при 

ООЛ по сравнению с генерическими препаратами будесо-

нида [18]. В связи с этим, а также учитывая высокий про-

филь безопасности препарата ингаляция через небулайзер 

микронизированной суспензии будесонида является пер-

вой линией оказания неотложной терапии при ООЛ [1–11].

1. Оказание неотложной помощи на догоспитальном этапе 

2. Обязательная госпитализация

Оценка клинических данных

Состояние 

Сознание 

Выраженность ДН 

Анализ анамнестических данных

Факторы риска  

Стеноз 1 ст. Стеноз 2 ст. Стеноз 3 ст. Стеноз 4 ст. 
Нет

Есть  

 Лечение
в амбулаторных
условиях

Рисунок 1.    Острый обструктивный ларингит: тактика участкового врача-педиатра

Таблица 3.    Факторы риска тяжелого и осложненного 
течения острого обструктивного ларингита y детей [8]

Анализируемые 
данные Факторы риска

Возраст ребенка •  Первый год жизни ребенка 

Предшествующая 
терапия

•  Отсутствие эффекта от проводимой терапии
•  Предшествующее применение системных 

глюкокортикостероидов

Сопутствующие 
заболевания

•  Врожденные аномалии развития гортани
•  Тяжелые врожденные и приобретенные 

заболевания сердца и легких
•  Наследственные заболевания обмена
•  Тяжелые неврологические заболевания
•  Недоношенность

Социальные, бытовые, 
материальные 
факторы

•  Неблагоприятные социальные, материально-
бытовые условия
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Неотложную терапию детям с легким вариантом ООЛ 

(стеноз гортани 1 ст., по шкале Westly суммарное количе-

ство не превышает 2 баллов) проводят в виде ингаляции 

микронизированной суспензии будесонида в дозе 1 мг. 

При получении положительного эффекта (оценку прово-

дят через 15–20 мин после ингаляции) и отсутствии фак-

торов риска ребенка оставляют под амбулаторным 

наблюдением. Если же эффекта от проведенной терапии 

нет, то повторяют ингаляцию микронизированной суспен-

зии будесонида в той же дозе  – 1 мг. При отсутствии 

положительной клинической динамики через 15–20 мин 

необходимо внутримышечно ввести преднизолон в дозе 

2–5 мг/кг или дексаметазон в дозе 0,15–0,6 мг/кг (рис. 2). 

При среднетяжелых и тяжелых форма ООЛ (стеноз гор-

тани 2–3 ст.; по шкале Westly: 3–7 баллов – при средней 

тяжести и более 8 баллов – при тяжелом состоянии) инга-

ляцию микронизированной суспензии будесонида назна-

чают в дозе 2 мг. Одновременно с этим необходимо 

вызвать скорую помощь, т. к. независимо от эффекта про-

веденной терапии ребенок при указанных вариан тах ООЛ 

должен быть госпитализирован [8]. В том случае,

если через 15–20 мин эффект от ингаляции будесонида 

отсутствует, внутримышечно вводят преднизолон в дозе

2–5 мг/кг или дексаметазон в дозе 0,6 мг/кг (рис. 3). При этом 

участковый врач-педиатр должен дождаться приезда брига-

ды скорой помощи для передачи пациента с рук на руки.

В заключение считаем необходимым еще раз подчер-

кнуть, что острый обструктивный ларингит  относится к 

ургентным состояниям, при которых задержка с проведе-

нием адекватной неотложной помощи может привести к 

развитию серьезных осложнений и летальному исходу. 

Внедрение представленных алгоритмов в практику вра-

чей-педиатров позволит уже на догоспитальном этапе 

своевременно и эффективно оказывать неотложную 

терапию детям с ООЛ.
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ч/з 15–20 мин контроль ЧД, ЧСС

Эффект отсутствует 

Повторить ингаляцию:
будеcонид

суспензия – 1 мг

 

 

Улучшение 

Продолжить лечение
амбулаторно*

Продолжить лечение
амбулаторно*

Улучшение 

Эффект отсутствует 

– вызов скорой помощи 
 

* Нет факторов риска

          
– в/м:
преднизолон 2–5 мг/кг или

дексаметазон 0,15-0,6 мг/кг

Срочно!!!  Ингаляция: микронизированный будесонид  

суспензия – 1 мг  

Рисунок 2.    Острый обструктивный ларингит (стеноз 1 ст.): 
неотложная помощь на догоспитальном этапе [8]

ч/з 15–20 мин контроль ЧД, ЧСС

Эффект отсутствует 

дексаметазон 0,6 мг/кг в/м
или

преднизолон 2–5 мг/кг в/м

  

Вызов
скорой помощи

  
Ингаляция:  

микронизированный
будесонид суспензия – 2 мг 

Срочно!!! Срочно!!!

Рисунок 3.    Острый обструктивный ларингит (стеноз 2–3 ст.): 
неотложная помощь на догоспитальном этапе [8]
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Различные формы назальных сосудосуживающих 

препаратов (деконгестанты, вазоконстрикторы, 

α-адреномиметики) являются наиболее попу-

лярным средством лечения островоспалительной патоло-

гии полости носа у детей и взрослых. Исторически сред-

ства с α-адреномиметической активностью являются 

одними из самых древних лекарств, использующихся в 

медицине. Так, эфедрин как активный ингредиент древ-

некитайского лекарства Ma Huang известен уже более 

5000 лет [1].

В зависимости от типа стимулируемых α-адрено-

рецепторов различается конечный эффект. Считается, что 

в полости носа α1-адренорецепторы расположены преи-

мущественно в стенках артериол слизистой оболочки, в 

то время как возбуждение α2-адренорецепторов приво-

дит к сокращению кавернозных тел, расположенных под 

слизистой оболочкой нижних носовых раковин [2]. Также 

установлено, что у взрослых основную функцию в реали-

зации симпатических стимулов в полости носа берут на 

себя именно α2-адренорецепторы, превалирующие над 

α1-адренорецепторами [3]. Однако у детей до 1–3 лет по 

причине недоразвития кавернозных тел нижних носовых 

раковин роль стимуляции α2-адренорецепторов по свое-

му эффекту сопоставима с воздействием на α1-адрено-

рецепторы [4]. Бета2-адренорецепторы, хотя и присут-

ствуют в полости носа, не играют здесь такой важной 

роли, как в слизистой бронхов. На основании аффинности 

адреномиметиков к тому или иному виду адрено рецепторов 

их разделяют на несколько групп (табл. 1) [1, 2].

Аффинность адреномиметиков к тому или иному виду 

адренорецепторов обуславливает различие силы дей-

ствия препаратов. Так, данные риноманометрии показали, 

что ксилометазолин уменьшает сопротивление воздуш-

ному потоку в полости носа на 8 часов с его максималь-

ным снижением на 33%, в то время как фенилэфрин  – 

только на 0,5–2 часа с максимальным снижением носо-

вого сопротивления на 17% [1, 2]. Помимо различия в 

силе вазоконстрикторного эффекта, деконгестанты имеют 

Д.А. ТУЛУПОВ1, к.м.н., Ф.А. ФЕДОТОВ1, Е.П. КАРПОВА1, д.м.н., профессор, В.А. ГРАБОВСКАЯ2

1 Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования Минздрава России, Москва
2 Городская детская клиническая больница №13 им. Н.Ф. Филатова Департамента здравоохранения г. Москвы

СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ПРИМЕНЕНИЯ 
НАЗАЛЬНЫХ СОСУДОСУЖИВАЮЩИХ И 
ВСПОМОГАТЕЛЬНЫХ ПРЕПАРАТОВ 
В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
Назальные формы сосудосуживающих препаратов (деконгестантов) являются одними из самых часто назначаемых групп 

препаратов в терапии воспалительной патологии полости носа. В статье представлен обзор данных механизма действия 

деконгестантов, безопасности и доказательной базы их эффективности в лечении различных заболеваний верхнего отде-

ла дыхательных путей. Сделан вывод о выборе деконгестантов с более высоким уровнем безопасности – современные 

имидазолины (в первую очередь ксилометазолин) над «первым поколением» деконгестантов (нафазолин). 

Ключевые слова: дети, ринит, деконгестанты.
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CURRENT ASPECTS OF USE OF NASAL VASOCONSTRICTORS AND ADJUNCTIVE AGENTS IN PEDIATRIC PRACTICE

Nasal forms of vasoconstrictor agents (decongestants) are one of the most frequently prescribed groups of drugs in the therapy 

of inflammatory diseases of the nasal cavity. The article provides an overview of the mechanisms of action of decongestants, 

safety and the evidence base for the efficacy of decongestants in various upper respiratory tract diseases. It is concluded that 

when choosing a nasal agent, the preference should be given to decongestants with a higher level of safety – modern imidazo-

lines (primarily xylometazoline) over the “first generation” decongestants (naphazoline).

Keywords: children, rhinitis, decongestants.

Таблица 1.    Классификация деконгестантов
по аффинности к адренорецепторам

Тип адренорецепторов,
к которому препарат имеет 
наибольшую аффинность

Препараты

α2-адренорецепторы
Ксилометазолин, трамазолин, нафа-
золин, тетризолин

α1-адренорецепторы Фенилэфрина гидрохлорид

α1 + α2-адренорецепторы Оксиметазолин

α- + β-адренорецепторы Эпинефрин (адреналин)

10.21518/2079-701X-2018-2-114-117
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различие в фармакокинетике. Так, все сосудосуживающие 

препараты начинают действовать уже через 25–30 с 

после нанесения на слизистую оболочку полости носа, но 

сохраняют свое действие от 1–2 до 12 ч (табл. 2) [1, 2].

Помимо фармакокинетики и фармакодинамики 

назальных сосудосуживающих препаратов, на определе-

ние показаний и выбор конкретного препарата данной 

группы огромное влияние оказывает вопрос о рисках 

развития побочных эффектов. За более чем 70-летнюю 

историю применения сосудосуживающих препаратов 

накоплено достаточно сведений о побочных эффектах, 

связанных с применением деконгестантов. Однако груп-

па сосудосуживающих препаратов не является однород-

ной, и разные формы лекарственных средств, обладаю-

щих вазоконстрикторным действием, имеют разный про-

филь безопасности. Чтобы оценить, какие сосудосужива-

ющие препараты являются безопасными, а какие нет и от 

чего зависит профиль безопасности деконгестантов, 

необходимо более подробно рассмотреть данную про-

блему.

Все побочные эффекты, связанные с применением 

сосудосуживающих препаратов, можно разделить на 2 

группы: местные и системные. Местные побочные эффек-

ты характерны только для назальных форм деконгестан-

тов. К ним относят цилиотоксическое действие и медика-

ментозный ринит [5]. Клиническим проявлением цилио-

токсического действия является появление ощущения 

жжения, сухости, раздражения слизистой полости носа, 

возникшее вследствие нанесения на слизистую раствора 

сосудосуживающего препарата. При этом данные о цили-

отоксичности собственно α-адреномиметиков весьма 

противоречивы. Так, в результате ряда эксперименталь-

ных исследований было установлено, что наибольшей 

цилиотоксичностью обладают препараты нафазолина и 

тетризолина [6, 7]. В работе, проведенной Deitmer & 

Scheffler, чистый оксиметазолин (без консервантов) вовсе 

не обладал цилиотоксичностью [8]. Большинство же 

современных исследований показали, что львиная доля 

цилиотоксического эффекта назальных сосудосуживаю-

щих препаратов обеспечивается консервантами-анти-

септиками (бензалкония хлорид, моногидрат лимонной 

кислоты, цитрат натрия), входящими в состав большин-

ства деконгестантов [1, 9, 10]. Решением для преодоления 

данного побочного действия является использование 

назальных сосудосуживающих препаратов без консер-

вантов или добавление в препарат веществ, обладающих 

цилиопротективным эффектом [9, 10]. Наилучшим реше-

нием для уменьшения отрицательного воздействия 

деконгестанта и вспомогательных веществ, входящих в 

состав препарата, является использование комбиниро-

ванных лекарственных средств с декспантенолом [11, 12]. 

Еще одним возможным путем решения проблемы мест-

ных побочных эффектов от применения назальных сосу-

досуживающих препаратов является параллельное 

использование средств для ирригационно-элиминацион-

ной терапии, в основном изотонических растворов сте-

рильной морской воды [13]. 

Проблема медикаментозного ринита более актуальна 

у детей школьного возраста и взрослых, т. е. в группах 

пациентов, где возможен бесконтрольный прием препа-

рата. При этом есть данные клинических исследований, 

продемонстрировавших, что у лиц, не страдающих вазо-

моторным или аллергическим ринитом, применение пре-

паратов ксилометазолина или оксиметазолина возможно 

до 4 недель, что не приводит к сколько-нибудь значитель-

ным функциональным и морфологическим изменениям в 

слизистой оболочке носа. А у пациентов с аллергическим 

или вазомоторным ринитом даже кратковременный курс 

лечения назальными деконгестантами приводит к разви-

тию медикаментозного ринита [1, 10, 14]. В патогенезе 

этого заболевания в различной степени участвуют два 

механизма. Альфа-адреномиметики при длительном и 

частом применении угнетают эндогенную продукцию 

норадреналина, синтезируемого в адренорецепторах, а 

также вызывают снижение чувствительности гладкой 

мускулатуры сосудов полости носа к эндогенному нор-

адреналину. В результате этого происходит как увеличе-

ние объема крови в расширенной кавернозной сосуди-

стой сети носовых раковин, так и отек интерстициального 

слоя слизистой оболочки. Считают, что первый механизм 

присутствует у здоровых людей, и он носит обратимый 

характер. Развитие второго механизма тахифилаксии 

возможно у предрасположенных лиц с уже имеющимися 

явлениями назальной гиперреактивности (вазомоторного 

ринита, вегетососудистой дистонии) и ведет к формиро-

ванию стойкой медикаментозной зависимости [1, 14].

Основным клиническим проявлением системного 

побочного эффекта, связанного с применением декон-

гестантов, является кардиотоксическое действие, кото-

рое возникает при попадании сосудосуживающего пре-

Таблица 2.    Классификация деконгестантов
по длительности действия

Группа препаратов Длительность 
действия Препараты

Ультракороткого действия От 30 мин до 2 ч
Эпинефрин 
(адреналин) 

Короткого действия От 4 до 6 ч
Фенилэфрин, 

нафазолин, тетризолин

Средней продолжительности 
действия

От 6 до 8 ч Ксилометазолин

Длительного действия 8–12 ч
Оксиметазолин, 

трамазолин

Считается, что в полости носа 
α1-адренорецепторы расположены 
преимущественно в стенках артериол 
слизистой оболочки, в то время как возбуждение 
α2-адренорецепторов приводит к сокращению 
кавернозных тел, расположенных под слизистой 
оболочкой нижних носовых раковин
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парата в системный кровоток и воздействии на 

α-адрено рецеп торы сосудов сердца, что, в свою оче-

редь, приводит к развитию у ребенка выраженной бра-

диаритмии, а при парадоксальной реакции у подростков 

с проявлениями вегетососудистой дистонии – тахиарит-

мии. Таким образом, наивысшим риском развития 

системного токсического действия обладают перораль-

ные формы сосудосуживающих препаратов, запрещен-

ные к применению в России у детей младше 12 лет. 

Однако в Северной Америке до настоящего времени 

одним из самых часто назначаемых препаратов при 

простуде у детей остаются пероральные формы фенил-

эфрина и псевдоэфедрина [10, 15, 16]. 

Риск развития кардиотоксического действия, связан-

ного с применением назальных сосудосуживающих пре-

паратов, напрямую зависит от степени системной био-

доступности (проникновения в системный кровоток) 

основного действующего вещества. Это, в свою очередь, 

определяется двумя факторами: формой выпуска пре-

парата и резорбтивной способностью действующего 

вещества. Форма, в которой выпускается назальный 

препарат, определяет не только его эффективность и 

удобство применения, но и безопасность. Так, использо-

вание сосудосуживающих препаратов в виде капель 

является самой нерациональной формой выпуска. 

Выпуск препарата в виде капель дает меньше возмож-

ностей четко рассчитывать дозу препарата, повышая 

риск передозировки. Кроме того, капля раствора лекар-

ственного средства в большинстве своем стекает по 

нижней стенке общего носового хода, попадает в носо-

глотку, проглатывается и попадает в желудок, где дей-

ствующее вещество всасывается в системный кровоток. 

Наиболее эффективной формой выпуска назальных 

препаратов, содержащих активное действующее веще-

ство, является назальный спрей с дозирующей помпой, 

которая обеспечивает равномерное распределение 

лекарства по слизистой полости носа [1, 10]. 

Резорбтивная способность селективных α-адрено-

миметиков имеет существенную разницу. Так, максималь-

ную резорбтивную способность имеет нафазолин (систем-

ная биодоступность более 50%), а минимальную – ксило-

метазолин (около 1%) [4, 10, 17]. Это обуславливает тот 

факт, что отравления препаратами нафазолина являются 

одной из самых частых причин госпитализации в детские 

токсикологические отделения [5, 17, 18]. Сходные резуль-

таты были получены и по данным наших исследований: к 

примеру, доля пациентов, госпитализированных в токси-

кологическое отделение ДГКБ №13 им. Н.Ф. Филатова с 

отравлением назальными сосудосуживающими препара-

тами, в среднем составляет 20–25%. Это являлось самой 

частой причиной, требующей госпитализации ребенка в 

отделение токсикологии. Наибольший риск развития 

системных побочных эффектов от применения назальных 

сосудосуживающих препаратов отмечается у детей пер-

вых 3 лет жизни. А наиболее токсичным адреномимети-

ком является нафазолин, препараты которого составляют 

в среднем более 90% от всех эпизодов отравления сосу-

досуживающими препаратами. Основной причиной раз-

вития системного токсического эффекта от применения 

назальных сосудосуживающих препаратов явилось повы-

шение разовой дозы и кратности использования декон-

гестанта, что является причиной отравления более чем в 

50% случаев [5]. 

Вышеизложенные проблемы с безопасностью при-

менения назальных сосудосуживающих препаратов во 

многом определили современные показания к примене-

нию данной группы лекарственных средств. Так, согласно 

основным международным позиционным документам по 

лечению ринологической патологии, применение сосудо-

суживающих препаратов в качестве симптоматической 

терапии вирусного ринита актуально у пациентов старше 

12 лет. При этом рекомендуется не курсовое лечение, а 

разовое использование деконгестантов при крайней 

необходимости (выраженной назальной обструкции со 

значительным снижением качества жизни пациента) в 

терапевтической дозе с интервалом, не меньшим сред-

ней продолжительности действия препарата. Накоп-

ленный десятилетиями отрицательный опыт применения 

старых форм назальных сосудосуживающих препаратов 

(в основном недозированных форм нафазолина и форм 

для приема внутрь на основе псевдоэфедрина и фенил-

пропаноламина) обуславливает на сегодняшний день 

настороженное отношение к деконгестантам в педиатри-

ческой ринологии [19–23].

При этом существующие в России клинические реко-

мендации по ведению пациентов с острым риносинуси-

том рассматривают назальные сосудосуживающие пре-

параты в качестве так называемой разгрузочной терапии, 

проведение которой обеспечивает восстановление нор-

мальной аэрации пазух и позволяет компенсировать 

неблагоприятное патогенетическое действие гипоксии и 

улучшить дренажную функцию околоносовых пазух через 

естественные соустья [24]. 

Назальным сосудосуживающим препаратам при 

аллергическом рините также отводится роль препаратов 

симптоматической терапии. Кратковременное (не более 

Большинство е современных исследований 
показали, что львиная доля цилиотоксического 
эффекта назальных сосудосуживающих 
препаратов обеспечивается консервантами-
антисептиками (бензалкония хлорид, 
моногидрат лимонной кислоты, цитрат 
натрия), входящими в состав большинства 
деконгестантов

Согласно основным международным 
позиционным документам по лечению 
ринологической патологии, применение 
сосудосуживающих препаратов в качестве 
симптоматической терапии вирусного ринита 
актуально у пациентов старше 12 лет
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7–10 дней) применение деконгестантов для временного 

облегчения носового дыхания на фоне обострения 

аллергического ринита или при явлении ОРВИ у пациен-

тов с аллергическим ринитом допускается как у детей, так 

и взрослых [21, 23, 25]. 

Использование деконгестантов значительно ограни-

чено у пациентов с хроническим риносинуситом и вазо-

моторным ринитом. В патогенезе данных патологий 

лежит сформированное стойкое нарушение вегетативной 

регуляции тонуса посткапиллярных венул носовых рако-

вин, поэтому применение селективных α2-адрено миме-

тиков в данной ситуации не приведет или приведет к 

незначительной вазоконстрикции при высоком риске 

развития медикаментозного ринита [10, 22]. 

Необходимо помнить, что глоточная миндалина прак-

тически не имеет адренорецепторов, так что применение 

назальных сосудосуживающих препаратов у детей с 

выраженной гипертрофией аденоидных вегетаций имеет 

незначительный клинический эффект или не имеет его 

вовсе. Нет данных об эффективности применения декон-

гестантов при воспалительных изменениях глоточной 

миндалины (аденоидитах) [26]. 

Большую проблему составляет применение назаль-

ных сосудосуживающих препаратов у пациентов при 

субатрофическом и атрофическом рините. Консерванты, 

содержащиеся в составе большинства деконгестантов, 

будут усиливать уже существующую цилиарную дисфунк-

цию, что обычно выражается в виде жалоб пациентов на 

жжение или сухость в полости носа после применения 

данных препаратов. Возможным решением данной про-

блемы может стать применение назальных препаратов, 

не содержащих антисептиков, консервантов, или исполь-

зование комбинированных лекарственных средств с 

декспантенолом [11, 12]. 

Учитывая все вышесказанное, можно вывести формулу 

оптимального назального сосудосуживающего препара-

та  – это должен быть назальный спрей с дозирующей 

помпой на основе растворов современных имидазолинов 

(предпочтительнее ксилометазолина), не содержащий 

антисептиков-консервантов и/или содержащий вещества, 

обладающие протективным действием на слизистую обо-

лочку полости носа (например, декспантенол). 
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Кратковременное (не более 7–10 дней) 
применение деконгестантов для временного 
облегчения носового дыхания на фоне 
обострения аллергического ринита или
при явлении ОРВИ у пациентов с аллергическим 
ринитом допускается как у детей, так
и взрослых
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Значение достаточного носового дыхания трудно 

переоценить, особенно в детском возрасте. С 

точки зрения физиологии, слизистая оболочка 

полости носа является надежным барьером, ограждаю-

щим организм от неблагоприятных воздействий окружа-

ющей среды. Воздух, попадая в полость носа при дыха-

нии, очищается, согревается, увлажняется и поступает в 

нижние дыхательные пути организма в комфортном 

состоянии. Нарушение процессов очищения слизистой 

при повышенной вирулентности патогенов может быть 

причиной развития локального воспаления или возник-

новения невоспалительных аллергических заболеваний 

верхних и нижних дыхательных путей. Таким образом, от 

правильного функционирования слизистой полости носа 

зависит здоровье всего организма в целом. При развитии 

воспаления барьерная функция носа утрачивается, что 

влечет за собой распространение воспалительного про-

цесса. Среди воспалительных заболеваний носа на пер-

вое место выходит острый ринит. Наиболее часто это 

заболевание развивается на фоне острой респираторной 

вирусной инфекции, но может иметь и бактериальную 

природу. По данным как отечественных, так и зарубеж-

ных авторов, за год каждый взрослый переносит до 5 

случаев острого ринита, в особенности в холодный пери-

од года. Дети болеют ринитами чаще, чем взрослые. По 

данным М.Р. Богомильского и Т.И. Гаращенко, за послед-

ние годы частота распространения заболеваний носа и 

околоносовых пазух у детей составляет 28–30% среди 

всех заболеваний верхнего отдела дыхательных путей. 

Этому способствуют возрастные особенности анатомиче-

ского строения полости носа и иммунного ответа детско-

го организма [1]. 

Особенности строения полости носа у детей

Носовые ходы у детей уже, чем у взрослых, особенно 

в раннем периоде жизни, а нижние носовые раковины 

утолщены и занимают большую часть объема полости 

носа, верхний носовой ход не развит, средний и ниж-

ний – развиты слабо. Нижняя носовая раковина касается 

дна полости носа. Поэтому любой воспалительный про-

цесс, приводящий к отеку слизистой оболочки полости 

носа, вызывает затруднение дыхания. К 6 месяцам жизни 

высота полости носа увеличивается до 22 мм, и формиру-

ется средний носовой ход, к 2 годам – нижний, а после 2 

лет – верхние носовые ходы [2].

Слизистая оболочка полости носа у новорожденного 

очень нежная и обильно снабжена кровеносными сосу-

дами, кавернозная ткань под ней, отвечающая в том 

числе и за согревание поступающего через нос воздуха, 

развита слабо. Околоносовые пазухи у малышей разви-

ты недостаточно (верхнечелюстная пазуха и решетча-

тый лабиринт) или вообще отсутствуют (лобные пазухи). 

Слуховая труба, соединяющая носоглотку со средним 

ухом, у новорожденных намного прямее и короче, чем у 

взрослого или ребенка старшего возраста, и проходит в 

одной плоскости с глоткой. Вследствие того, что ново-

рожденный почти постоянно находится в горизонталь-

ном положении, слизь из носоглотки вместе с содержа-

щимися в ней болезнетворными микроорганизмами 

легко попадает в слуховую трубу. Именно поэтому отиты 

достаточно часты в раннем детском возрасте. 

Носослезный канал у детей ранней возрастной группы 

широкий, с не развитой до конца клапанной системой, 

поэтому любое воспаление может переходить на область 

конъюнктивы.
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РОЛЬ ТОПИЧЕСКИХ ДЕКОНГЕСТАНТОВ
В ЛЕЧЕНИИ ОСТРЫХ РИНИТОВ У ДЕТЕЙ
На сегодняшний день диагностика и лечение острого ринита у детей не потеряли своей актуальности. Полиморфность 

причин, вызывающих острый ринит, диктует поиск новых алгоритмов лечения этой патологии, что отражено в согласитель-

ных документах как отечественных, так и зарубежных авторов. В статье приводятся обобщенные принципы ведения 

больных с различными формами ринита и возможные его осложнения с точки зрения европейских и отечественных 

рекомендаций. 
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РИНИТ: ПРИЧИНЫ И СИМПТОМЫ

В амбулаторной практике ринит у детей является 

доминирующей патологией. Большинство пациентов при 

своевременном лечении выздоравливают. В случаях рас-

пространения инфекции возможны развитие острого 

риносинусита, аденоидита, острого отита или хронизация 

процесса.

Чаще всего инфекции верхних дыхательных путей 

вызываются вирусами (90%) и лишь незначительное 

количество – бактериями (10%), адгезия которых на сли-

зистую полости носа вызывает воспалительные реакции. 

В случаях иммунодефицита различного генеза, секретор-

ной недостаточности или развития аллергии у детей, 

имеющих анатомические предпосылки (искривление 

носовой перегородки, аденоидные вегетации, аллергиче-

ский ринит и др.), первыми страдают защитные функции 

местного иммунитета, нарушается выработка sIg A, 

затрудняется транспортная функция реснитчатого эпите-

лия, что влечет за собой снижение защитных свойств 

слизистой оболочки полости носа.

При несостоятельности защитного барьера слизистой 

оболочки вирус проникает в клетку, и происходит осво-

бождение его нуклеиновых кислот от белковой оболочки. 

В клетке вирионы созревают и выходят наружу одновре-

менно с гибелью клетки. Целостность слизистой оболочки 

нарушается, и она становится проницаемой для вирусов 

и постоянно вегетирующей в верхних дыхательных путях 

бактериальной микрофлоры.

Клиника острого ринита включает в себя три стадии: 

 ■ Заболевание начинается остро, с общего ухудше-

ния состояния больного: повышается температура тела 

до субфебрильных цифр, появляется головная боль, из-

меняется тембр голоса (закрытая гнусавость), снижает-

ся обоняние. Первая стадия называется «сухой» и может 

продолжаться от нескольких часов до 1–2 сут. В носу по-

являются раздражение, ощущение жжения, пощипывания, 

сухости, возможно развитие чихания. При осмотре носа 

определяются гиперемия слизистой оболочки, без выде-

лений, сужение носовых ходов и затруднение дыхания.

 ■ Во второй стадии появляются серозные выделения 

бесцветного, прозрачного секрета, пропотевающего че-

рез стенки сосудов. Постепенно количество отделяемо-

го увеличивается, становится серозно-слизистым за счет 

увеличения количества и усиления секреторной активно-

сти бокаловидных клеток и слизистых желез. Обилие со-

держащихся в секрете солей способствует раздражению 

кожи преддверия носа и верхней губы: появляются эри-

тематозная сыпь, возможны трещины кожи в области ко-

лумелы. Дыхание через нос становится еще более затруд-

ненным, продолжается чихание, беспокоят заложенность 

ушей и дискомфорт при глотании. При передней риноско-

пии отмечается гиперемия слизистой оболочки, выражен 

отек носовых раковин (за счет вазодилатации, отека стро-

мы, переполнения венозной кровью пещеристых сплете-

ний). Отек слизистой оболочки полости носа приводит к 

нарушению дренажа околоносовых пазух носа и средне-

го уха, что создает благоприятные условия для активиза-

ции условно-патогенной флоры и способствует развитию 

бактериальных осложнений – аденоидита и отита. Харак-

терны слезотечение за счет раздражения чувствительных 

рефлексогенных зон слизистой оболочки полости носа, 

развитие конъюнктивита.

 ■ Третья стадия  – стадия слизисто-гнойных выделений 

(разрешения) наступает на 5–7-й день от начала заболе-

вания. Эта стадия характеризуется изменением цвета, ха-

рактера и консистенции секрета. Он становится густым, 

мутным, тягучим, приобретает слизисто-гнойный или 

гнойный характер.

В случае нарастания симптомов, внезапного повыше-

ния температуры на фоне улучшения общего самочув-

ствия, появления головной и лицевой боли, обильных 

гнойных выделений из носа следует заподозрить разви-

тие острого (чаще всего поствирусного) синусита. 

Возможно возникновение постназального затека и, как 

следствие, кашля, особенно в ночные часы.

По определению EPOS [3, 4], острый синусит – воспа-

ление слизистой оболочки околоносовых пазух (ОНП) и 

полости носа длительностью <12 недель, сопровождаю-

щееся двумя или более симптомами, к которым относятся:

 ■ + затруднение носового дыхания (заложенность носа) 

или выделения из носа; 

 ■ ± давление/боль в области лица;

 ■ ± снижение или потеря обоняния;

а также:

риноскопические/эндоскопические признаки:

 ■ слизисто-гнойное отделяемое, преимущественно в 

среднем носовом ходе и/или

 ■ отек/слизистая обструкция преимущественно в сред-

нем носовом ходе 

и/или

изменения при проведении компьютерной томографии:

 ■ изменения слизистой в пределах остиомеатального 

комплекса и/или пазух;

 ■ полное исчезновение симптомов не позднее, чем че-

рез 12 недель от начала заболевания.

По этиологическому фактору острые синуситы делятся на:

 ■ вирусные;

 ■ поствирусные;

 ■ бактериальные.

По тяжести течения процесса синуситы делятся на: 

 ■ легкие;

 ■ среднетяжелые;

 ■ тяжелые.

Острый синусит может иметь инфекционную этиоло-

гию: вирусную, бактериальную или грибковую, а также 

вызываться различными факторами: аллергенами и/или 

ирритантами окружающей среды. 

Чаще всего инфекции верхних дыхательных 
путей вызываются вирусами (90%) и лишь 
незначительное количество – бактериями 
(10%), адгезия которых на слизистую полости 
носа вызывает воспалительные реакции
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Острый риносинусит в 2–10% случаев имеет бактери-

альную этиологию, а в 90–98% случаев, так же как и 

острый ринит, вызывается вирусами. По рекомендациям 

EPOS лечение острого риносинусита у детей должно про-

водиться с учетом уровня доказательности эффективно-

сти применения лекарственных препаратов различных 

групп (табл.).

Как следует из таблицы, целесообразность примене-

ния местных деконгестантов даже при остром риносину-

сите у детей неубедительна. Однако не нужно забывать, 

что основной причиной осложнений, в том числе и раз-

вития острого поствирусного синусита на фоне острого 

ринита у детей, является отек слизистой оболочки полости 

носа. С этой целью в педиатрической практике используют 

преимущественно местные деконгестанты (сосудосужива-

ющие препараты). Механизм их действия заключается в 

активации α-адренорецепторов сосудов слизистой обо-

лочки носа. Как следствие, уменьшается выраженность 

гиперемии и отека слизистой оболочки, снижая уровень 

начальной секреции, улучшается дренаж околоносовых 

пазух, давление в них нормализуется, улучшаются носо-

вое дыхание, аэрация среднего уха, уменьшаются прояв-

ления заложенности носа. Использование назальных 

деконгестантов за счет уменьшения секреции и отека 

слизистой оболочки носоглотки способствует не только 

предупреждению осложнений (отитов, евстахиита, сину-

ситов), но и улучшению самочувствия ребенка, в особен-

ности новорожденного, нормализации сна и аппетита, что 

немаловажно. Следует отметить, что в последние годы при 

остром рините у детей не рекомендуется применять сосу-

досуживающие препараты короткого действия: теофе-

дрин, нафазолин и тетризолин. Это связано с тем, что 

после применения сосудосуживающих препаратов корот-

кого действия наблюдается так называемый «синдром 

рекошета»  – возвратный отек слизистой оболочки носа. 

Также не нужно забывать о рекомендациях по примене-

нию деконгестантов – недопустимо превышать кратность 

и длительность применения, указанную в инструкции [5, 

6]. При неправильной дозе и частоте применения возмож-

но развитие системного токсического воздействия на 

организм ребенка, что может привести к тяжелым послед-

ствиям. В настоящее время предпочтение отдается сосу-

досуживающим препаратам более длительного действия 

в соответствующих возрасту ребенка концентрациях и 

комплексным препаратам. 

Одним из таких препаратов является Виброцил®, 

содержащий ангистаминный (диметинден) и сосудосужи-

вающий (фенилэфрин) компоненты. Основанием для 

составления такой комбинации явилось частое возникно-

вение на фоне банальных острых ринитов инфекционно-

аллергических процессов или развитие обострений у 

детей с хроническими аллергическими ринитами. При 

лечении аллергических ринитов подобная комбинация 

компенсирует главный недостаток антигистаминных пре-

паратов – слабое воздействие на отек слизистой оболоч-

ки полости носа. Активируя альфа-адренорецепторы 

сосудов слизистой оболочки носа, фенилэфрин вызывает 

уменьшение ее гиперемии и отека, снижает уровень 

секреции слизи, улучшает дренаж околоносовых пазух, 

что способствует нормализации давления в них. Важно, 

что фенилэфрин относится к альфа-адреномиметикам 

длительного действия и обеспечивает равномерный 

предсказуемый эффект на протяжении 8–12 ч, что отли-

чает его от препаратов короткого действия (эфедрина, 

нафазолина, тетризолина). 

Диметинден – блокатор гистаминовых H1-рецепторов 

первого поколения, зарекомендовавший себя как 

эффективный и безопасный антигистаминный препарат 

не только для топического, но и для системного приме-

нения. 

Kапли Виброцил® можно применять c 1 года. Доза 

препарата детям с 1 года до 6 лет – по 1–2 капле в каж-

дый носовой ход 3–4 р/сут, старше 6 лет – по 3–4 капли 

в каждый носовой ход 3–4 р/сут. Перед применением 

препарата следует тщательно очистить полость носа. 

Капли назальные закапывают в нос, запрокинув голову. 

Это положение головы сохраняют в течение нескольких 

минут. 

Побочные эффекты при назначении Виброцила®

развиваются редко и представлены преимущественно 

местными реакциями в виде слабовыраженного и про-

ходящего ощущения жжения и сухости слизистой обо-

лочки носа. Системные реакции в виде повышения арте-

риального давления, головной боли, тахикардии или 

рефлекторной брадикардии нехарактерны для терапев-

тических доз. 

Таблица.    Рекомендации по лечению острого 
риносинусита у детей

Терапия 

Ка
те

го
ри

и 
до

ка
за

те
ль

ст
в 

Си
ла

 
ре

ко
ме

нд
ац

ии
 

Целесообразность 
применения 

Антибиотик внутрь I a A 

Да, при сохранении 
симптомов

более 5 дней или
в тяжелых случаях 

Стероиды местно IV D Да 

Стероиды местно в сочетании 
с антибиотиками внутрь 

Ib A Да 

Местно деконгестант III(-) C Нет 

Промывание носа 
физиологическим раствором 

IV D Да 

Основной причиной осложнений, в том числе
и развития острого поствирусного синусита
на фоне острого ринита у детей, является отек 
слизистой оболочки полости носа. С этой целью 
в педиатрической практике используют 
преимущественно местные деконгестанты
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Сочетание противоаллергического, противоотечного и 

сосудосуживающего действия объясняет высокую клини-

ческую эффективность препарата. Необходимо отметить, 

что Виброцил® не оказывает седативного действия, не 

влияет на функциональную активность мерцательного 

эпителия слизистой оболочки носовой полости. 

Также к деконгестантам, полностью отвечающим тре-

бованиям, предъявляемым к современным медикамен-

там, относят Отривин® – лекарственную форму ксиломе-

тазолина с увлажняющими компонентами. Отривин® 

содержит сорбитол, который обладает свойствами увлаж-

нителя, нормализует уровень жидкости в слизистой, не 

допуская пересыхания и раздражения, оказывая смягча-

ющее действие, а также метилгидроксипропилцеллюлозу, 

способствующую увлажнению слизистой за счет усиле-

ния вязкости раствора. Преимуществами препарата 

Отривин® являются высокая эффективность, которая 

позволяет активно снимать заложенность носа за счет 

сужения кровеносных сосудов слизистой, не раздражая 

ее и не нарушая функцию реснитчатого эпителия носо-

глотки, продолжительное действие (до 12 ч), возможность 

применения до 10 дней при хроническом или затянув-

шемся насморке. Отривин® спрей (0,05%) назначается 

детям с 2 лет. Применяются по 1 (у детей 2–5 лет) и по 

1–2 впрыскиванию (у детей 6–12 лет) 1–3 р/сут в каждый 

носовой ход. Спрей дозированный (0,1%), рекомендуется 

использовать у взрослых и детей старше 12 лет. 

Применяется по 1 дозированному впрыску 3 р/сут в каж-

дый носовой ход. Спрей равномерно орошает слизистую 

полости носа, распространяясь до самых верхних участ-

ков носовой полости, что является значимым преимуще-

ством, в особенности у пациентов с полисинуситом.

Таким образом, рациональное применение топических 

деконгестантов позволяет прервать порочный патогенети-

ческий круг, приводящий к развитию осложнений при 

остром рините, в том числе у детей всех возрастных групп, 

и повысить качество жизни маленьких пациентов.
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ВВЕДЕНИЕ

Чаще всего пациентами как в амбулаторной (до 73,6%), 

так и стационарной педиатрической практике становятся 

дети в возрасте до 5 лет [1]. Этому есть несколько объясне-

ний: с одной стороны, это тот возраст, на который прихо-

дится пик заболеваемости острой респираторной вирус-

ной инфекцией, с другой  – родители таких пациентов 

часто начинают волноваться даже по незначительному 

поводу и предпочитают получить консультацию врача или 

находиться с ребенком под круглосуточным наблюдением. 

Логично, что в структуре нозологий лидируют острые 

инфекции верхних дыхательных путей, как правило вирус-

ные, при этом острые тонзиллиты (ОТ) составляют до 36,7% 

из всех обращений за медицинской помощью [1]. 

Наряду с ОТ, ведущие позиции как среди детей, так и 

взрослых занимают острые риносинуситы, ринофаринги-

ты и острые средние отиты (ОСО) [2]. При том что, по 

данным литературы, за последние 10 лет несколько 

поменялась нозологическая структура в отделениях 

острой педиатрии, достоверно больше стало пациентов с 

желтухой и острым бронхитом, относительно детей с 

вирусной инфекцией и тонзиллитом статистика не поме-

нялась – они встречаются также часто [3]. 

Далеко не секрет, что в большинстве случаев острая 

респираторная вирусная инфекция (ОРВИ) разрешается 

самостоятельно, в некоторых случаях приходится прибе-

гать к методам поддерживающей и симптоматической 

терапии. Системные антибактериальные препараты не 

действуют на вирусы, не ускоряют выздоровление и не 

предотвращают развитие бактериальной инфекции [4]. 

Однако на практике, по сообщениям многих авторов, 

антибиотики  – это наиболее часто выписываемые пре-

А.С. ПОЛЯКОВА1, 2, к.м.н., М.Д. БАКРАДЗЕ1, 2, д.м.н., В.К. ТАТОЧЕНКО1, д.м.н., профессор, И.Л. ЧАЩИНА1, к.м.н.
1 Национальный медицинский исследовательский центр здоровья детей Минздрава России, Москва
2 Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова, Москва

ОСТРЫЙ ТОНЗИЛЛИТ У ДЕТЕЙ:
ПРИНЦИП «РАЗ – И ГОТОВО!»?
Как один из наиболее частых поводов обращения за медицинской помощью, особенно в педиатрии, острый тонзиллит 

является чуть ли не ведущей нозологией, неверно интерпретируемой и неправильно леченной.

Ситуация такова, что лишь фарингоскопические данные становятся поводом для назначения системного антибиотика, ино-

гда и не одного, в среднем на 5–7 дней, в то время как большая часть тонзиллитов требует только симптоматической 

терапии. Но даже в случае правильного выбора и стрептококковой этиологии заболевания такого курса лечения недо-

статочно для эрадикации инфекции и предотвращения возможных серьезных осложнений. 

Поэтому этот подход к ведению пациентов с острым тонзиллитом не подходит под категорию «если назначил антибиотик, 

пациент либо сам выздоровеет, либо антибиотик поможет». Острый тонзиллит требует обязательной этиологической диа-

гностики и правильного выбора лечения четко определенной длительности. 

В статье представлены основные принципы диагностики и лечения острых тонзиллитов, а также сложности, с которыми 

приходится сталкиваться в повседневной практике. 

Ключевые слова: острый тонзиллит, боль в горле, стрептококк, антибиотик, симптоматическая терапия.
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ACUTE TONSILLITIS IN CHILDREN: THE PRINCIPLE “ZAP AND IT’S DONE!”?

Acute tonsillitis, as one of the most frequent reasons for seeking medical care, especially in paediatrics, is almost the leading 

nosology that is misinterpreted and improperly treated.

It is a fact of life that only pharyngoscopic data are the course for the prescription of a system antibiotic drug, sometimes more 

than one, for an average of 5 to 7 days, whereas most tonsillitis cases require only symptomatic therapy. But even in case of the 

right choice and streptococcal aetiology of the disease, this treatment regimen is not sufficient to eradicate the infection and 

prevent possible serious complications. 

Therefore, this approach to managing patients with acute tonsillitis does not fit the category “if an antibiotic drug is prescribed, 

the patient either will recover himself or the antibiotic drug will help.” Acute tonsillitis requires mandatory aetiological diagno-

sis and the right choice of therapy treatment of clearly defined duration. 

The article presents the main principles of diagnostics and treatment of acute tonsillitis, and the difficulties that paediatricians 

have to encounter in everyday practice. 

Keywords: acute tonsillitis, sore throat, streptococcus, antibiotic drug, symptomatic therapy.

Системные антибактериальные препараты
не действуют на вирусы, не ускоряют 
выздоровление и не предотвращают
развитие бактериальной инфекции 
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параты в педиатрии, и большая часть назначений прихо-

дится именно на ОРВИ (78,4%), что под собой не имеет 

никакой основы [5, 6]. 

При этом необоснованная антибактериальная нагруз-

ка приходится достоверно чаще на детей до 5 лет, в 

основном с ОСО и ОТ, в отличие от пациентов с лихорад-

кой и более старшего возраста (6–12 лет) [5, 7].

Усугубляется эта проблема тем, что основная часть 

дошкольников переносит до 6–8 эпизодов ОРВИ в год, а 

иногда до 10–12 [8, 9]. При этом часто на каждый случай 

подъема температуры назначаются антибиотики. Таким 

состоянием проблемы обеспокоены педиатры, клиниче-

ские фармакологи, микробиологи и другие специалисты 

всех стран мира.

Ниже мы приводим результаты ряда исследований по 

данной проблеме, опубликованные за последние 2 года.

Испанские специалисты сообщают о необоснованно-

сти более 50% назначений антибиотиков в отделениях 

острой педиатрии. Кроме того, в 35,2% случаев был сде-

лан неправильный выбор антибиотика, а в 24,1% – реко-

мендована неверная доза. Наиболее частыми диагноза-

ми с ошибочным назначением антибиотиков были ОСО, 

бронхообструктивный синдром, лихорадка без очага 

инфекции, ОТ и пневмония [6]. 

В Иордании в 69,2% случаев антибиотик выписывался 

без показаний, при этом большая часть приходилась на 

респираторные инфекции вирусной этиологии (78,4%). 

Чаще всего причиной назначений были ОСО, ОТ и воз-

раст до 5 лет [5]. 

В Великобритании за период 2008–2010 гг. ораль-

ные антибиотики были рекомендованы 26,1% детей, из 

них на респираторные инфекции пришлось 77,4% назна-

чений, в основном это были ОТ, боль в горле и ОСО. При 

этом авторы делают акцент, что основным показанием 

для назначения системной антибактериальной терапии 

был именно диагноз, а не реальные физикальные изме-

нения [10]. 

В Сербии проведена оценка приверженности амбула-

торных педиатров национальным рекомендательным 

документам. Среднее ежегодное назначение антибиоти-

ков составило 1 887 615, т. е. 54% обратившихся за помо-

щью детей. На острые респираторные заболевания (ОРЗ), 

ОТ и ОСО пришлось 69% назначений. Чаще всего анти-

биотик получали дети в возрасте от 2 до 23 месяцев. 

Рекомендованные при тех или иных нозологиях антибак-

териальные препараты были выписаны всего от 1 до 17% 

случаев, таким образом, клиническим рекомендациям в 

амбулаторном звене соответствовало лишь 19–28% 

назначений [11]. 

В Швеции также обеспокоены чрезмерным назначе-

нием антибиотиков при ОРЗ и ОТ, т. к. именно на них там 

приходится большая часть излишних ежегодных назначе-

ний [12, 13]. 

В Америке подсчитано, что именно с тонзиллитом (p < 

0,001) связаны колоссальные материальные затраты, 

составляющие до 1 685 долл. на 1 ребенка ежегодно, т. е. 

около 1 355 млрд долл. в год (2C) [14]. 

Необоснованное назначение антибиотиков, неадек-

ватно низкая доза, недостаточный курс лечения приводят 

к глобальному росту антибиотикорезистентности [7, 15] и 

заражению резистентными микроорганизмами миллио-

нов людей во всем мире. На сегодняшний день имеются 

сведения, что чаще всего тяжелое течение бактериальных 

инфекций и осложнений связано с развитием новых 

механизмов устойчивости флоры. При условии, что в бли-

жайшее время принципиально новых антибиотиков не 

будет, уже можно ожидать неэффективности терапии наи-

более тяжелых пациентов [15]. 

В ЧЕМ ПРОБЛЕМА?

Глобально проблемы, видимо, две: с одной стороны, 

есть боязнь осложнений, связанных с наличием стрепто-

кокковой инфекции, с другой – незнание врачей этиоло-

гии и принципов лечения различных видов тонзиллитов 

или просто нежелание следовать клиническим рекомен-

дациям.

Термин «острый тонзиллит» не является диагнозом 

как таковым, это симптом, проявляющийся воспалением 

небных миндалин. Увидеть его наличие и диагностиро-

вать при обычной фарингоскопии не представляет 

никаких затруднений ни для врача, ни даже для паци-

ента. Сложность состоит именно в этиологической диа-

гностике тонзиллита и, соответственно, в выборе такти-

ки лечения.

Воспаление небных миндалин, которое может прояв-

ляться их увеличением, гиперемией, появлением налета, 

является обычным симптомом острой респираторной 

вирусной инфекции, и называться такой симптом будет 

острым тонзиллитом. Как правило, тонзиллитом сопрово-

ждается вирусная инфекция Эпштейна  – Барр, а также 

аденовирусная, реже – другие респираторные вирусные 

инфекции. Именно с вирусными тонзиллитами мы стал-

киваемся почти в 80% случаев [16]. Лечение такого тон-

зиллита подразумевает симптоматические средства  – 

купирование болевого синдрома при его наличии, мест-

нодействующие антисептики, а также снижение высокой 

температуры, если она есть [2]. 

В 15–30% случаев воспаление небных миндалин 

вызвано стрептококковой инфекцией, здесь ведущим 

Наиболее частыми диагнозами с ошибочным 
назначением антибиотиков были ОСО, 
бронхообструктивный синдром, лихорадка
без очага инфекции, ОТ и пневмония 

Необоснованное назначение антибиотиков, 
неадекватно низкая доза, недостаточный курс 
лечения приводят к глобальному росту 
антибиотикорезистентности и заражению 
резистентными микроорганизмами миллионов 
людей во всем мире
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агентом является β-гемолитический стрептококк группы А 

[17–19]. Данное состояние также уместно назвать острым 

тонзиллитом, однако лечение в такой ситуации отличает-

ся принципиально и последствия несвоевременного, 

неверного лечения достаточно серьезны. 

Большинство специалистов и медицинских сообществ, 

занимающихся проблемами острых тонзиллитов, сходят-

ся во мнении, что только стрептококковые тонзиллиты 

требуют обязательного системного антибактериального 

лечения [15, 20, 21]. 

Причем его целью является не только клиническое 

выздоровление, но и предотвращение опасных осложне-

ний. БГСА может вызывать абсцессы глотки различной 

локализации (паратонзиллярные, ретро- и парафаринге-

альные), а также иммуноопосредованные заболевания 

(острая ревматическая лихорадка, постстрептококковый 

реактивный артрит, синдром стрептококкового токсиче-

ского шока (Strep TSS), синдром PANDAS, постстрептокок-

ковый гломерулонефрит) [22]. 

Постстрептококковые осложнения достаточно редки, 

считается, что системные встречаются не чаще чем 

2,1/100 000. Однако инвазивные формы, как правило, 

более тяжелые и возникают чаще у детей младшего воз-

раста [23]. Гнойные осложнения, наоборот, в основном 

встречаются у детей старше 10 лет или молодых взрослых 

[24, 25].

Кроме того, т. к. пиогенный стрептококк циркулирует 

обычно зимой и весной (р<0,001) [23], а гнойные ослож-

нения наблюдаются, как правило, в теплое время года, 

некоторые авторы склонны сомневаться в прямом уча-

стии стрептококка в развитии абсцессов глотки [25]. 

Исследование, проведенное в Германии, выявило, что 

если паратонзиллярные и ретрофарингеальные абсцессы 

чаще стрептококковые, то боковоглоточные и парафа-

рингеальные обычно имеют анаэробную этиологию, а 

некротизирующий фасциит вызывается микст-инфекцией 

(p < 0,0001) [26]. 

ДИАГНОСТИКА

Учитывая, с одной стороны, значительно большую 

распространенность вирусных форм ОТ, а с другой  – 

вероятность таких серьезных осложнений стрептококко-

вой инфекции, особенно важно своевременное прове-

дение дифференциальной этиологической диагностики 

ОТ с целью эрадикации стрептококка в случае его выде-

ления, а также избегания назначения необоснованной 

антибактериальной терапии в случае вирусного заболе-

вания [17]. 

Острый тонзиллит как симптом, независимо от его 

этиологии, может иметь легкое, тяжелое или среднетя-

желое течение: соответственно, возможны разная сте-

пень боли в горле, увеличение небных миндалин, их 

гиперемия, наличие или отсутствие налетов, реакция 

регионарных лимфатических узлов, температура. Таким 

образом, клинически ОТ вирусной и стрептококковой 

этиологии практически не отличаются. Однако есть 

некоторые нюансы. Например, тонзиллит при вирусной 

инфекции, как правило, сопровождается другими ката-

ральными явлениями: гиперемией конъюнктив, отделяе-

мым из носа, возможно, кашлем. Такое может наблю-

даться и при стрептококковом тонзиллите в случае 

вирусной коинфекции, тем не менее наличие катараль-

ного синдрома более характерно для ОТ при ОРВИ. 

Выраженное увеличение шейных лимфатических узлов, 

небных миндалин с заложенностью носа и гепатоспле-

номегалия характерны для инфекционного мононуклео-

за, который практически всегда сопровождается ОТ.

А вот наличие петехий на слизистой оболочке мягкого и 

твердого неба патогномонично для стрептококковой 

инфекции [27, 28]. 

Кроме того, стрептококковые тонзиллиты крайне 

редко встречаются в возрасте до 3 лет. А вот у детей стар-

ше 12 лет почти в половине случаев ОТ имеет стрепто-

кокковую этиологию [27]. 

Уровень маркеров бактериального воспаления также 

не позволяет достоверно судить о причине заболевания, 

т. к. вирусные тонзиллиты нередко сопровождаются зна-

чительным повышением количества лейкоцитов, значе-

ний С-реактивного белка и даже прокальцитонина, в то 

время как стрептококковый тонзиллит может протекать 

без каких-либо изменений со стороны показателей 

крови [29, 30]. 

Исследования доказывают значительный рост провос-

палительных цитокинов, синтезирующихся при ОТ, неза-

висимо от их причины [31]. 

В этиологической диагностике тонзиллитов неинфор-

мативен и учет клинических признаков тяжести заболе-

вания, таких как уровень лихорадки, наличие плача, 

глазного контакта с ребенком, отказ от еды и жидкости, 

которые могут быть полезны в выделении детей с бакте-

риемией при лихорадке без очага инфекции, пневмони-

ей, пиелонефритом и другими бактериальными инфекци-

ями [32].

Понимание различной этиологии одного и того же про-

цесса и принципиальные отличия лечения уже в 1975 г. 

привели к созданию оценочной шкалы Walsh, затем 

Breese с целью верификации случаев инфекции БГСА. 

Позднее они усовершенствовались, и были приняты 

шкала Centor и в 1998 г. ее модификация – шкала McIsaac, 

ставшие широко применяться [33].

Несмотря на то что появились литературные данные, 

доказывающие низкую специфичность (чувствительность 

< 91%, специфичность ≤ 9%) их использования в практике, 

некоторые европейские руководства предлагают ориен-

тироваться на эти шкалы при дифференциальной диа-

гностике ОТ [33]. 

Большинство специалистов и медицинских 
сообществ, занимающихся проблемами острых 
тонзиллитов, сходятся во мнении, что только 
стрептококковые тонзиллиты требуют 
обязательного системного антибактериального 
лечения 
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Мы также считаем не совсем оправданным примене-

ние шкалы McIsaac в связи с тем, что даже при макси-

мальном количестве баллов о БГСА-инфекции можно 

думать лишь с вероятностью 51–53%. Также она не учи-

тывает случаи ОТ у детей младше 3 лет, а это более поло-

вины госпитализирующихся в стационар по поводу боли 

в горле или изменений фарингоскопической картины.

Быть может, в плане первоначального скрининга, с 

учетом колоссальной гипердиагностики бактериальных 

форм тонзиллитов и назначения ненужной антибактери-

альной терапии, и было бы полезным применение оце-

ночных шкал в повседневной работе.

Практически единственным методом достоверной 

этиологической диагностики ОТ, благодаря практически 

100%-ной чувствительности и специфичности, является 

бактериологическое исследование материала с небных 

миндалин и задней стенки глотки. Сложность заключается 

в том, что на выполнение исследования требуется опре-

деленное время. Рост БГСА и его идентификация возмож-

ны уже через 24 часа, однако на практике получение 

результата может затянуться на несколько дней.

Именно поэтому столь широкое распространение 

получили экспресс-тесты для определения стрептококка 

группы А, основанные на методе латекс-агглютинации и 

которые затем вошли в клинические рекомендации боль-

шинства стран. Использование экспресс-диагностики 

позволяет с высокой точностью подтвердить или исклю-

чить стрептококковую инфекцию в пределах 5–15 мин 

уже при первичном осмотре пациента [34]. 

Для получения точного результата должны быть 

соблюдены некоторые правила забора материала из 

глотки: утром натощак до туалета полости рта и, самое 

главное, до начала системной антибактериальной тера-

пии. Прием даже одной дозы антибиотика может приве-

сти к получению ложноотрицательного результата на 

БГСА и неверному лечению.

К сожалению, на практике ситуация такова, что бакте-

риологическое исследование при ОТ назначается 

не оправданно редко, но даже при его выполнении 

результат не всегда влияет на выбор терапии [35, 36]. 

Например, анализ работы педиатрических отделений 

в Великобритании выявил практически полное отсут-

ствие использования шкалы Centor (но которое имеет 

место в национальных клинических рекомендациях). 

Культуральное исследование было выполнено лишь 24% 

пациентов с ОТ, кроме того, его результат не влиял на 

выбор лечения; системный антибиотик назначался только 

на основании интерпретации врачом фарингоскопиче-

ской картины. В результате БГСА был выявлен в 15% слу-

чаев, а ненужную антибактериальную терапию получили 

85,7% пациентов с вирусными формами тонзиллитов. В 

25% случаев это были антибиотики широкого спектра 

действия: амоксициллин клавуланат (18%), амоксициллин 

(6%), азитромицин (0,5%) и цефтриаксон (0,5%) [18].

Вместе с тем изучение логистики амбулаторного 

педиатрического звена в Тайване, где давно ведется 

работа по пропаганде клинических рекомендаций по 

ведению детей с ОТ, показало, что бактериологическое 

исследование в принципе выполняется редко, но лидиру-

ют в этом отношении платные медицинские центры 

(12,3%, p < 0,001) [37], что, по-видимому, также связано с 

повышением стоимости обследования каждого пациента.

 По статистике, антибиотик при ОТ без предваритель-

ной этиологической диагностики чаще всего назначается 

врачами общей практики [7], а также оториноларинголо-

гами в сравнении с педиатрами (21,9 против 11,6%) [37]. 

Таким образом, чтобы добиться соблюдения клиниче-

ских рекомендаций и назначения системной антибакте-

риальной терапии только тем, у кого подтверждена БГСА-

инфекция, т. е. 15–30% детей и около 5–15% взрослых 

[17], необходимо постоянное обучение врачей, своевре-

менное ознакомление их с изменениями чувствительно-

сти флоры к антибиотикам и регулярный мониторинг 

результатов их работы [12, 15, 19].

В том же Тайване после начала регулярного обучения 

специалистов амбулаторного звена и повышения их ква-

лификации зарегистрировано значительное снижение 

частоты назначения антибиотиков: с 28,4% в 2000 г. до 

10,9% в 2009 г. Всего из 40 775 пациентов в 2009 г. 

системный антибиотик был выписан 16,8% [37]. 

В Швеции после обязательного усовершенствования 

квалификации врачей количество назначений антибио-

тиков сократилось с 53,7% в 2008 г. до 45,5% в 2010 г. и 

до 38,6% в 2013 г. (p  =  0,032). При ОРЗ этот показатель 

снизился с 40,5% в 2008 г. до 24,9% в 2013 г., в то время 

как при инфекциях мочевых путей, кожи и мягких тканей 

он не изменился. Наиболее часто назначаемым антибио-

тиком при ОТ стал феноксиметилпенициллин. Таким 

образом, улучшилась приверженность клиническим реко-

мендациям относительно выбора препаратов и использо-

вания экспресс-диагностики при ОТ [13]. 

В Сербии, стране с одним из наиболее высоких показа-

телей по назначению антибиотиков, также отмечено сниже-

ние количества назначений до 10% с 2011 по 2013 г. [11]. 

С 2009 г. в Отделении диагностики и восстановитель-

ного лечения НЦЗД мы придерживаемся алгоритма по 

Практически единственным методом 
достоверной этиологической диагностики ОТ, 
благодаря практически 100%-ной 
чувствительности и специфичности, является 
бактериологическое исследование материала
с небных миндалин и задней стенки глотки

Тонзиллит при вирусной инфекции, как правило, 
сопровождается другими катаральными 
явлениями: гиперемией конъюнктив, 
отделяемым из носа, возможно, кашлем. Такое 
может наблюдаться и при стрептококковом 
тонзиллите в случае вирусной коинфекции, тем 
не менее наличие катарального синдрома более 
характерно для ОТ при ОРВИ
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ведению детей с ОТ, позволяющего воздержаться от анти-

микробной терапии у пациентов в возрасте до 3 лет, а 

также более старших детей с наличием катаральных 

явлений (отделяемое из носа, гиперемия конъюнктив) до 

получения результатов анализа на БГСА. В случае же 

назначения антибиотика без проведения бактериологи-

ческого исследования или экспресс-теста на стрептококк 

необходимо оценить его эффективность в течение 48 

часов (в виде купирования лихорадки). При сохранении 

температуры приходится говорить о вирусной этиологии 

заболевания и антибактериальную терапию можно отме-

нить [27]. В дальнейшем подобные алгоритмы были реко-

мендованы Практическим руководством по диагностике 

и лечению БГСА-фарингитов 2012 г. Американского обще-

ства инфекционистов (IDSA), Национальным руковод-

ством по лечению острых фарингитов у детей 

Итальянского национального института здоровья (2012) и 

др. [20, 38]. Использование антибиотиков в повседневной 

практике отделения уже к 2013 г. позволило сократить их 

назначение госпитализированным детям, не получавшим 

их по месту жительства, с 20 до 3%.

Противомикробное лечение должны получать дети со 

значительным повышением маркеров бактериального 

воспаления (СРБ > 60 мг/л, ПКТ > 2 нг/мл), когда нельзя 

исключить экстратонзиллярную причину. 

Конечно, трудности возникают в том случае, если 

необследованный ребенок на 3–5-й день болезни начал 

получать антибиотик и у него быстро нормализовалась 

температура. В таком случае никак нельзя достоверно 

судить: это сама по себе закончилась вирусная инфекция 

или был эффект антибиотика. Поэтому данная ситуация, 

скорее всего, потребует завершения курса антибактери-

альной терапии. 

ЛЕЧЕНИЕ ОТ

Современные рекомендации по ведению пациентов с 

ОТ предполагают назначение только симптоматической 

терапии в случае исключения БГСА и обязательное назна-

чение системного антибиотика при диагностированной 

или с высокой долей вероятности подозреваемой стреп-

тококковой инфекции [20]. 

Наличие болевого синдрома или неприятных ощуще-

ний в горле при ОТ и фарингитах как вирусной, так и 

бактериальной этиологии ставит вопрос о применении 

местного лечения, которое имеет целью не только макси-

мально быстрое облегчение симптомов заболевания, но 

и предупреждение вероятности бактериальной коинфек-

ции. Из-за возможности повреждения слизистой оболоч-

ки небных миндалин не рекомендовано механическое 

удаление налетов, а также втирание лекарственных 

средств, например спиртового раствора Люголя, тем 

более что он обладает местно-раздражающим действием. 

Для топической терапии, как правило, используются анти-

септические препараты в виде растворов для полоскания 

горла, если ребенок это умеет, спреев (из-за опасности 

ларингоспазма многие спреи имеют значимые ограниче-

ния по возрасту), а также таблеток и пастилок для расса-

сывания. К таким препаратам предъявляются достаточно 

жесткие требования: антисептик для местного примене-

ния должен обладать широким спектром действия, созда-

вать высокие концентрации активного вещества в слюне, 

обладать хорошей проникающей способностью в глубо-

кие слои миндалин, оказывать влияние на биопленки, 

предотвращать распространение вторичной инфекции, а 

также обладать приятными органолептическими свой-

ствами.

За длительное время хорошо зарекомендовали себя 

препараты на основе цетилпиридиния хлорида. Являясь 

четвертичным аммониевым соединением, цетилпириди- 

ний действует как поверхностно-активный катион и, вза-

имодействуя с мембраной микроорганизма, деполяризу-

ет, увеличивает ее проницаемость и проникает в микроб-

ную клетку, повреждая ее структуру, что приводит к 

гибели патогена. Помимо активности в отношении широ-

кого спектра вирусов, бактерий и грибов, этот антисептик 

эффективно разрушает биопленки, а благодаря высокой 

поверхностной активности он быстро проникает в слизи-

стую оболочку глотки [39].

Детям с 6 лет с болью в горле подойдет Септолете® 

тотал, который помимо цетилпиридиния содержит бензи-

дамин – местный нестероидный противовоспалительный 

препарат, который, обладая высокой липофильностью, по 

градиенту рН (слабощелочной) проникает непосред-

ственно в очаг воспаления с кислой средой, создавая там 

высокую концентрацию, эффективно уменьшает все при-

знаки воспаления, включая боль.

При подозрении или выявлении стрептококковой 

инфекции, помимо местной симптоматической терапии, 

показано назначение системного антибиотика. 

Несмотря на то что 100% штаммов БГСА чувствитель-

ны к пенициллину G, бесконтрольное назначение анти-

биотиков привело к широкому распространению рези-

стентности к другим антибиотикам [23]. 

Например, сообщается, что, по последним данным, в 

Иране устойчивость БГСА к эритромицину, азитромицину 

Несмотря на то что при стрептококковом 
тонзиллите клиническое выздоровление или,
по крайней мере, нормализация температуры 
происходит достаточно быстро, обычно
в пределах двух суток, для эрадикации 
стрептококка и, следовательно, максимального 
снижения риска развития постстрептококковых 
осложнений необходим курс лечения 
длительностью 10 дней

Для детей с 4 лет возможно применение 
препарата Септолете® Нео в форме пастилок, 
содержащих цетилпиридиния хлорид, 
обладающих приятным вкусом яблока,
лимона или вишни
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и кларитромицину составила 33,9, 57,6 и 33,9% соответ-

ственно. Неожиданно 8,4% штаммов оказались рези-

стентными к рифампицину, 13,5%  – к клиндамицину и 

32,2% – к офлоксацину [19]. 

За последнее десятилетие о высоких темпах роста 

резистентности пиогенного стрептококка к макролидам 

сообщается по всему миру. В 2003 г. в Австрии опублико-

ваны результаты исследования, показавшие 100%-ную 

чувствительность БГСА к пенициллину, амоксициллину и 

цефалоспоринам, а общая резистентность к макролидам 

составила 13,3%. В то же время его устойчивость к эри-

тромицину у взрослых достигала 19,1%, а у детей – 11,8%. 

Однако относительно джозамицина этот показатель не 

превысил 1,5% [40].

В Российской Федерации, по сообщениям за 2004–

2007 гг., также зафиксирован высокий уровень резистент-

ности БГСА к 14- и 15-членным макролидам (эритроми-

цин, кларитромицин, азитромицин), составляющий от 

7,7% в Москве до 28,2% в Иркутске. При этом к джозами-

цину устойчивость не превышала 0,7% [41, 42]. 

В то же время израильские ученые утверждают, что на 

севере страны с 2004 г. до сих пор регистрируется высо-

кая чувствительность БГСА к пенициллину, макролидам, 

клиндамицину и тетрациклину [15]. 

 С учетом 100%-ной чувствительности Str. pyogenes к 

пенициллину препаратом выбора при стрептококковом 

тонзиллите может быть феноксиметилпенициллин или 

амоксициллин при условии исключения вирусной инфек-

ции Эпштейна – Барр. Амоксициллин назначают в дозе не 

ниже 45 мг/кг/сут. В случае клинической неэффективно-

сти незащищенных аминопенициллинов, что чаще обу-

словлено выработкой β-лактамаз флорой полости рта, 

лечение должно быть продолжено амоксициллином/кла-

вуланатом в той же дозе [20]. В случае доказанной аллер-

гической реакции на пенициллины в анамнезе выбор 

падает на цефалоспорины I–III поколений. Только в слу-

чае непереносимости всех β-лактамных антибиотиков 

могут назначаться препараты из группы макролидов [38]. 

При наличии все возрастающей резистентности пиоген-

ного стрептококка к 14- и 15-членным макролидам, пред-

почтение отдается 16-членным [41]. 

Несмотря на то что при стрептококковом тонзиллите 

клиническое выздоровление или, по крайней мере, нор-

мализация температуры происходит достаточно быстро, 

обычно в пределах двух суток, для эрадикации стрепто-

кокка и, следовательно, максимального снижения риска 

развития постстрептококковых осложнений необходим 

курс лечения длительностью 10 дней. Рассматриваются 

также альтернативные 5-дневные курсы лечения для 

цефуроксима аксетила и азитромицина и даже ведутся 

работы по возможности назначения антибиотика в виде 

спреев и ингаляций [2].

К сожалению, мы и наши коллеги часто сталкиваем-

ся не только с необоснованным назначением/отказом 

от антибактериальной терапии, неадекватным выбором 

антибиотика или его дозы, но и с недостаточной дли-

тельностью курса антибактериальной терапии. Если 

дифференциальная диагностика не проводилась, то, по 

крайней мере, лечение должно назначаться на 10 дней 

для достижения эрадикации возможного стрептококка. 

На практике же госпитализируются дети с уже назна-

ченным амбулаторно антибиотиком курсом 5–7 дней, 

по данным смоленских специалистов, 5,4 ± 2,8 дня. 

Кроме этого, при сохранении лихорадки на фоне анти-

бактериального лечения вирусных тонзиллитов врачи 

не отменяют, а заменяют антибиотик или назначают 

парентеральное его введение, что не имеет никаких 

оснований [43]. 

 Каждый пациент с острым тонзиллитом нуждается в 

своевременном, грамотном проведении прежде всего 

этиологической диагностики заболевания. Вирусная и 

бактериальная инфекции, вызывающие ОТ, требуют 

принципиально разного подхода к лечению. Выделение 

БГСА значительно облегчает действия врача, т. к. назна-

чение системного антибиотика обычно в течение суток, 

реже 48 часов, приводит к нормализации температуры и 

купированию болевого синдрома. У детей с вирусными 

тонзиллитами лихорадка и другие симптомы сохраняют-

ся, как правило, дольше, значительно снижая качество 

жизни.

Ведение пациентов с ОТ без предварительной этио-

логической диагностики чревато развитием серьезных 

гнойных и системных осложнений при пропущенной 

или неправильно леченной стрептококковой инфекции, 

а в случае лечения антибиотиком вирусных форм воз-

можны различные индивидуальные нежелательные 

явления, не говоря о глобальной проблеме постоянно 

высоких темпов роста антибиотикорезистентности 

флоры. Поэтому, назначая антибиотик при симптоме 

острого тонзиллита без предварительного обследова-

ния, ни в коем случае нельзя руководствоваться принци-

пом «Раз – и готово!»: на нас лежит ответственность за 

жизнь и здоровье не только наших пациентов, но и всех 

людей. 

Необходимо постоянное обучение и повышение ква-

лификации педиатров, оториноларингологов, врачей 

общей практики в плане основных позиций российских и 

международных согласительных документов относитель-

но диагностики и ведения различных нозологий, в том 

числе острых тонзиллитов, а также спектра системных и 

местных лекарственных средств, ускоряющих восстанов-

ление пациентов и улучшающих качество их жизни. 

 Назначая препараты, необходимо быть уверенным в 

соблюдении фирмой-производителем критериев каче-

ства первичного материала, тщательного контроля, стро-

гих требований к составу и чистоте компонентов, а также 

стандартизации процесса производства.

Необходимо постоянное обучение и повышение 
квалификации педиатров, оториноларингологов, 
врачей общей практики в плане основных 
позиций российских и международных 
согласительных документов относительно 
диагностики и ведения различных нозологий
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Проблема острых средних отитов (ОСО) у детей 

сохраняет свою актуальность и активно изуча-

ется во всех странах мира ввиду стабильно 

высокой распространенности и отсутствия тенденции к 

ее снижению. По данным различных авторов, на первом 

году жизни частота развития ОСО варьирует в широком 

диапазоне от 21 до 62% [1].

Диагностика заболевания в этом возрасте представ-

ляет трудную задачу. В значительной степени это связано 

с малосимптомностью, стертостью клинических проявле-

ний болезни, высокой частотой сопутствующей патологии, 

маскирующей картину воспаления среднего уха. Особую 

опасность представляют собой ОСО у новорожденных и 

детей первых месяцев жизни, поскольку в этот возраст-

ной период закладываются основы для формирования 

здорового организма, а младенцы в силу незрелости 

защитных механизмов наиболее уязвимы перед действи-

ем патогенов. В силу указанных причин формирование 

групп риска развития воспаления среднего уха у детей 

первых месяцев жизни на основе выявления и стратифи-

кации факторов, способствующих заболеванию, пред-

ставляет собой важное направление современной педи-

атрии. Знание факторов риска имеет смысл использовать 

как в диагностике, так и в профилактике заболевания.

В литературе достаточно много внимания уделяется 

анатомо-физиологическим особенностям, предрасполага-

ющим к развитию ОСО в данной возрастной группе: кра-

нио-фациальному дисморфизму, возрастным особенно-
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ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ
ОСТРОГО СРЕДНЕГО ОТИТА
У НОВОРОЖДЕННЫХ И ДЕТЕЙ ПЕРВЫХ МЕСЯЦЕВ ЖИЗНИ
Диагностика острых средних отитов у младенцев сложна в связи с малосимптомностью клинико-лабораторных проявле-

ний, что диктует необходимость поиска возможных предикторов заболевания.

Материал и методы. Проанализированы особенности материнского анамнеза, течения беременности, родов и анамнеза 

жизни ребенка у 116 младенцев, перенесших острый средний отит в первые 4 месяца жизни, и 36 детей, не болевших 

отитом в аналогичный возрастной период. Выявлены и стратифицированы факторы риска развития острого среднего отита. 

Результаты. В прегравидарном состоянии здоровья матери наиболее значимыми в плане риска развития отита у ребенка в 

первые месяцы жизни являются наличие респираторной аллергии (OШ = 7,74; Р = 0,014) и хронических инфекций ЛОР-

органов (OШ = 1,15; Р = 0,022). В пренатальном периоде риск ранней манифестации первого эпизода отита у ребенка 

увеличивают кольпит во время беременности (ОШ = 11,78, р<0,000), безводный период более 8 ч (ОШ = 8,60, р<0,000), 

TORCH и урогенитальные инфекции у матери (ОШ = 7,29 Р = 0,028). Искусственное (ОШ = 4,20, р = 0,004) и смешанное

(Р = 0,008) вскармливание в постнатальном периоде и мужской пол (58,6%) ребенка также ассоциируются с повышенным 

риском развития отита. Для данной возрастной группы для отита характерна высокая сопряженность с ОРИ (99,1%). 

Заключение. Определенные нами факторы риска отита у новорожденных и детей первых месяцев жизни позволяют сфор-

мировать группу повышенного риска развития данной патологии. 

Ключевые слова: острый средний отит, дети раннего возраста, факторы риска.
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RISK FACTORS FOR ACUTE OTITIS MEDIA DEVELOPMENT IN INFANTS AND CHILDREN DURING THE FIRST MONTHS OF LIFE

Diagnosis of acute otitis media in infants is complicated due to few symptoms of clinical and laboratory manifestations dictating 

the need to find possible predictors of the disease.

Material and methods. Peculiarities of maternal history, pregnancy course, delivery and the child anamnesis of 116 infants with 

acute otitis media in the first 4 months of life and 36 children without a history of otitis media in the same age period. Risk 

factors for acute otitis media were detected and stratified. 

Results. In the pregravid health status of the mother the most significant in terms of the risk of developing of otitis media in 

children in the first months of life are the presence of respiratory allergy (OR = 7,74; P = 0,014) and chronic infections of ENT 

organs (OR = 1,15; P = 0,022). In the prenatal period the risk of early manifestations of the first episode of otitis media in a 

child increases obesity during pregnancy (OR = 11,78, p<0,000), waterless period of more than 8 hours (OR = 8,60, p<0,000), 

TORCH and urogenital infections in the mother (OR = 7,29, P = 0,028). Formula (OR = 4,20, p = 0,004) and mixed (P = 0,008) 

feeding in the postnatal period and the male sex (58,6%) of the child are also associated with an increased risk of developing 

otitis media. For this age group otitis media was characterized by a high association with ARI (99,1%). 

Conclusion. We have identified risk factors of otitis media in infants and children during the first months of life allow us to form 

a high-risk group for development of this disease. 

Keywords: acute otitis media, early childhood, risk factors.
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стям формы и расположения слуховой трубы, мукоцили-

арной недостаточности, наличию в полостях среднего уха 

нерезорбированной миксоидной ткани, способной вовле-

каться в воспалительный процесс и поддерживать его [2].

Функциональная незрелость иммунной системы ново-

рожденных и детей первых месяцев жизни во многом 

определяет высокую частоту инфекционно-воспалитель-

ных заболеваний в этот возрастной период. Много чис-

лен ными исследованиями доказана важная защитная 

роль грудного вскармливания, которое существенно сни-

жает риск возникновения инфекционных заболеваний, 

благодаря содержащимся в грудном молоке иммуногло-

булинам и ферментам [3, 4].

На наличие наследственной предрасположенности к 

развитию ОСО в детском возрасте указывают многие 

ученые [5, 6]. Ларина Л.А. (2003г.), используя близнецовый 

метод, доказала более высокую распространенность хро-

нического тонзиллита, фарингита и тубоотита среди близ-

нецов по сравнению с детьми, рожденными от одноплод-

ной беременности [7]. Нашими исследованиями на осно-

вании анализа родословных также была установлена 

значительная доля наследственного предрасположения к 

развитию отитов у новорожденных и детей первых меся-

цев жизни [8].

Известными факторами риска развития ОСО считают-

ся курение родителей, рождение в осенне-зимний пери-

од (месяцы всплеска респираторных инфекций), исполь-

зование пустышки, кормление ребенка в лежачем поло-

жении, срыгивания, респираторные инфекции верхних 

дыхательных путей и конъюнктивит [9].

Вместе с тем у новорожденных и детей первых меся-

цев жизни, кроме вышеперечисленных установленных 

факторов риска, особое значение имеют неблагоприят-

ные перинатальные факторы, которые могут значительно 

повысить риск развития ОСО. Их структура меняется под 

воздействием постоянно меняющейся внешней среды, 

поэтому мониторинг патологических состояний, оказыва-

ющих влияние на развитие и течение острых воспали-

тельных заболеваний среднего уха у новорожденных и 

детей первых месяцев жизни, является актуальной про-

блемой педиатрии.

Целью нашей работы явился анализ и стратификация 

факторов риска развития ОСО у новорожденных и детей 

первых месяцев жизни.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для проведения исследования были сформированы 2 

группы пациентов. Первую (основную) группу составили 

116 детей 0–4 месяцев жизни, находившиеся на лечении 

в УЗ «3-я городская детская клиническая больница

г. Минска» с диагнозом «острый средний отит». Во вторую 

(группу сравнения) вошли 36 детей, не болевших отитами 

в аналогичный возрастной период.

Проведен анализ медицинской документации: исто-

рия родов (форма 096/у), медицинская карта стационар-

ного пациента (форма 003/у), данные анкетирования 

матерей; статистическая обработка данных. Изучены пре-

гравидарное здоровье матерей, акушерско-гинекологи-

ческий анамнез, особенности течения беременности и 

родов, а также постнатального периода ребенка.

Изучая материнский анамнез, мы исследовали 11 

групп возможных потенциальных факторов риска. 

Особое внимание уделяли выявлению хронических 

инфекционных заболеваний ЛОР-органов, сбору аллер-

гологического анамнеза, в том числе наличию домаш-

них животных как потенциально аллергизирующему 

фактору, гинекологической патологии, а также курению 

родителей и членов семьи.

При изучении особенностей течения беременности 

уделялось внимание выявлению острых или хронических 

инфекций в стадии обострения, кольпитов, гестозов, 

наличию угрозы прерывания беременности, хронической 

внутриутробной гипоксии плода, ТОRCH-инфекций, 

инфекций, передающихся половым путем (ИППП). 

Анализируя особенности родов, мы уточняли: роды были 

срочные или преждевременные, родоразрешение само-

произвольное или оперативное, длительность безводно-

го периода.

Анализ постнатальных факторов включал: пол ребен-

ка, оценку сезонности заболеваемости ОСО; заболевае-

мость острыми респираторными инфекциями (ОРИ), вид 

вскармливания, наличие срыгиваний.

Статистическую обработку данных осуществляли с 

помощью пакета прикладных программ STATISTICA for 

Windows (версия 10,0) с использованием параметриче-

ских и непараметрических методов. Статистический ана-

лиз качественных параметров проведен при помощи 

критерия χ2. Разница считалась статистически значимой 

при р < 0,05. Факторы риска развития ОСО оценивали на 

основании расчета величин ОШ ± 95% ДИ, с уровнем 

достоверности р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Возраст матерей составил от 16 до 40 лет, средний 

возраст в исследуемой группе составил 27 (16–40) лет, в 

группе сравнения  – 25 лет (18–35). Достоверных меж-

групповых различий в возрасте матерей не выявлено.

Изучение материнского анамнеза позволило устано-

вить, (табл. 1) что хроническая инфекционная ЛОР-

патология отмечена почти у половины (46,6%) матерей 

пациентов 1-й группы против 25% в контрольной. Уточ-

ненный характер патологии приведен на рисунке.

Гинекологическая инфекционная патология (хрониче-

ский аднексит, кольпит) выявлялась у 39,5% матерей 

основной группы, патология сердечно-сосудистой систе-

мы (врожденные пороки и малые аномалии развития 

Функциональная незрелость иммунной системы 
новорожденных и детей первых месяцев жизни 
во многом определяет высокую частоту 
инфекционно-воспалительных заболеваний
в этот возрастной период
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сердца, нейроциркуляторная дистония, пролапс митраль-

ного клапана, гипертоническая болезнь, нарушения 

ритма)  – у каждой четвертой (24,1%), респираторная 

аллергия  – почти у каждой пятой женщины (18,1%).

В группе сравнения эти потенциальные факторы риска 

встречались реже, с частотой 36,1, 19,4 и 2,8% соответ-

ственно.

Сравнительный анализ характера прегравидарной 

патологии в исследуемых группах и проведенная стати-

стическая обработка результатов позволила установить, 

что хронические инфекции ЛОР-органов и респиратор-

ная аллергия у матери достоверно чаще встречались в 

основной группе (р = 0,022 и р = 0,014 соответственно). 

При этом респираторная аллергия у матери увеличивает 

шанс развития ОСО у ребенка в первые месяцы его 

жизни в 7,74 раза, а хроническая ЛОР-патология – в 1,15 

раза. Значимых различий в частоте выявления курящих 

членов семьи между исследуемыми группами не наблю-

далось. Это можно объяснить тем, что по результатам про-

веденного нами опроса во время беременности и корм-

ления грудью все курящие женщины (11 в основной 

группе и 3 в группе сравнения) воздерживались от этой 

вредной привычки, зная о потенциальном вреде для 

плода и ребенка. Пассивное курение (курение членов 

семьи в присутствии младенца) также было исключено. 

Полученные данные согласуются с результатами других 

исследователей, установивших, что курение родителей 

повышает риск ОСО в более поздний возрастной период, 

а именно к году [10].

Анализ особенностей течения беременности и родов 

(табл. 2) позволил установить, что гестозы, угроза выки-

дыша, многоводие встречались примерно с одинаковой 

частотой в обеих группах (47,8  – 47,2%, 39,7  – 36,1% и 

5,3  – 5,7% соответственно). Оперативное родоразреше-

ние было проведено каждой пятой женщине 1 и 2 группы, 

умеренная асфиксия при рождении наблюдалась более 

чем у 5% новорожденных обеих групп. Хроническая вну-

триутробная гипоксия плода (ХВГП) встречалась с часто-

той 33,6 и 20,0% соответственно. Инфекционная патоло-

гия во время беременности (ОРИ, пневмония, острый 

пиелонефрит, обострение хронических инфекций) чаще 

выявлялись в основной группе (62,6 против 47,2% в груп-

пе сравнения), однако значимых различий при этом полу-

чено не было. Частота преждевременных родов также

не имела достоверных различий в обеих группах наблю-

дения.

Анемия беременных достоверно чаще наблюдалась у 

женщин основной группы (12,1 против 0% в контрольной, 

р = 0,019). Полученный нами результат подтверждают 

литературные данные о влиянии дефицита железа на 

Таблица 1.    Прегравидарные факторы риска матерей исследуемых групп пациентов

Фактор риска
Основная группа

(n = 116)
Контрольная группа

(n = 36)
Статистическая
достоверность ОШ ± 95% ДИ

% абс. % абс. χ2 P

Хронические ЛОР-инфекции матери 46,6 54 25,0 9 5,3 0,022
1,15

(0,97–1,39)

Патология сердечно-сосудистой системы 24,1 28 19,4 7 0,3 0,5 -

Эндокринная патология 7,8 9 2,8 1 - - -

Аллергия респираторная 18,1 21 2,8 1 0,2 0,014
7,74

(6,73–8,88)

Аллергия пищевая 14,7 17 19,4 7 - - -

Аллергия медикаментозная 18,1 21 16,7 6 - - -

Курение 52,6 61 47,2 17 - - -

Домашние животные 42,2 49 31,4 11 - - -

Медаборты и выкидыши в анамнезе 26,2 16 38,5 5 - - -

Гинекологическая инфекционная патология 39,5 45 36,1 13 - - -

Гинекологическая неинфекционная патология 12,3 14 19,4 7 - - -

Хронический ринит

Хронические и рецидивирующие
синуситы

Хронические и рецидивирующие
средние отиты

Хронический тонзиллит

Сочетанная патология

0 10 20 30 40
%

50 60 70 80

Основная группа
Контрольная группа

Рисунок.    Структура ЛОР-патологии матерей 
исследуемых групп пациентов



132 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №2, 2018

БР
О

Н
ХО

П
УЛ

ЬМ
О

Н
О

ЛО
ГИ

Я 
И

 Л
О

Р

частоту возникновения ОСО вследствие недостаточности 

неспецифических факторов защиты и ухудшения фагоци-

тарной активности моноцитов на фоне дефицита железо-

содержащих и железозависимых ферментов.

Нами получены убедительные данные о влиянии уро-

генитальных инфекций матери во время беременности 

на развитие ОСО у их младенцев. TORCH-инфекции и 

ИППП (хламидиоз, уреаплазмоз, гарднереллез, трихомо-

ниаз, ЦМВ, генитальный герпес), а также кольпиты во 

время беременности достоверно чаще встречались в 

основной группе, (р = 0,028 и р < 0,000). Наличие у жен-

щины TORCH-инфекции и ИППП увеличивает шанс воз-

никновения ОСО у ее ребенка в 7,29 раза, а кольпита

во время беременности – в 11,78 раза. С учетом выше-

изложенного объяснимо установленное нами влияние 

длительности безводного периода на частоту развития 

ОСО у детей первых месяцев жизни. После излития око-

лоплодных вод плод контаминируется флорой родовых 

путей матери, а воспалительная урогенитальная патоло-

гия будет резко повышать риск инфицирования ребенка. 

Так, безводный период более 4 ч повышает шанс разви-

тия отита в 4,55 раза. При этом следует отметить, что 

отношение шансов развития болезни увеличивается 

почти вдвое (до 8,6 раз), если безводный период длится 

более 8 ч.

При анализе постнатальных факторов риска развития 

ОСО (табл. 3) нам представлялось важным в первую оче-

редь оценить характер вскармливания ребенка к момен-

ту первого эпизода болезни. Полученные данные убеди-

тельно демонстрируют, что отит в первые месяцы жизни 

достоверно чаще развивается у детей, находящихся на 

искусственном и смешанном вскармливании (р = 0,004 и 

р = 0,008 соответственно). При этом перевод на искус-

ственное вскармливание в первые месяцы жизни повы-

шает шанс развития отита в 4,2 раза. Наличие срыгива-

ний у младенцев в этот возрастной период не влияло на 

частоту развития у них ОСО, что, возможно, связано с 

совершенствованием тактики кормления и выхаживания 

этих детей (кормление только на руках, использование 

возвышенного изголовья при срыгиваниях).

Сравнительный анализ заболеваний, предшествую-

щих ОСО, показал, что в 115 из 116 случаев заболевания 

отит развивался на фоне ОРИ.

По полу дети основной группы распределялись следу-

ющим образом: 68 мальчиков и 48 девочек, т. е. мальчи-

ков было почти в 1,5 раза больше, чем девочек, что 

Таблица 2.    Особенности течения беременности и родов матерей исследуемых групп пациентов

Фактор риска
Основная группа Контрольная группа Статистическая

достоверность ОШ ± 95% ДИ
% абс. % абс. Χ2 p

Гестозы 47,8 55 47,2 17 - - -

Инфекционная патология 62,6 72 47,2 17 - - -

Многоводие 5,3 6 5,7 2 - - -

ХВГП 33,6 39 20,0 7 - - -

TORCH-инфекции и ИППП 17,2 20 2,8 1 4,8 0,028
7,29

(6,33–8,39)

Кольпит 62,0 72 13,9 5 25,5 <0,000
11,78

(9,58–14,48)

Анемия беременных 12,1 14 0 0 0,2 0,019 -

Гестационный сахарный диабет 5,2 6 8,3 3 - - -

Угроза выкидыша 39,7 46 36,1 13 - - -

Кесарево сечение 21,6 25 19,4 7 - - -

Асфиксия 5,2 6 5,6 2 - - -

Недоношенность 4,3 5 8,3 3 - - -

Безводный период более 4 ч 66,7 64 30,6 11 13,9 <0,000
4,55

(3,55-5,82)

Безводный период более 8 ч 50,8 32 10,7 3 0,2 <0,000
8,60

(6,66-11,11)

После излития околоплодных вод плод 
контаминируется флорой родовых путей 
матери, а воспалительная урогенитальная 
патология будет резко повышать риск 
инфицирования ребенка
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согласуется с данными литературы и объясняется автора-

ми менее развитой мукоцилиарной системой у мальчи-

ков [11].

Таким образом, определенные нами факторы риска 

ОСО у новорожденных и детей первых месяцев жизни 

позволят сформировать группу повышенного риска раз-

вития данной патологии. Этой группе пациентов необхо-

димо обязательно проводить отоскопию при первых 

признаках ОРИ. Учитывая, что большинство выявленных 

нами факторов риска являются потенциально модифици-

руемыми, в целях снижения заболеваемости детей пер-

вых месяцев жизни ОСО врачам, осуществляющим пре-

гравидарную подготовку, а также ведение беременности 

и родов, следует уделять особое внимание их диагности-

ке и лечению. Поскольку грудное вскармливание также 

относится к управляемым факторам [4], неонатологам и 

педиатрам необходимо строго соблюдать правила 

Декларации ВОЗ/ЮНИСЕФ «Охрана, поддержка и поощ-

рение грудного вскармливания: особая роль родовспо-

могательных служб» (1989).

ВЫВОДЫ

1. В прегравидарном состоянии здоровья матери наи-

более значимыми в плане риска развития отита у 

ребенка в первые месяцы жизни является наличие 

респираторной аллергии и хронических инфекций 

ЛОР-органов. Респираторная аллергия у матери повы-

шает шанс развития отита у ее ребенка в 7,74 раза 

(OШ = 7,74; Р = 0,014), а инфекции ЛОР-органов  – в 

1,15 раза (OШ = 1,15; Р = 0,022).

2. Наиболее значимыми пренатальными факторами риска 

развития ОСО у детей первых месяцев жизни являются: 

кольпит во время беременности (ОШ = 11,78, р < 0,000), 

безводный период более 8 ч (ОШ = 8,60, р < 0,000), 

TORCH-инфекции и ИППП у матери (ОШ = 7,29 Р = 

0,028), а также анемия беременной (р = 0,019).

3. В постнатальный период основными факторами риска 

отита являются искусственное (ОШ = 4,20, р = 0,004) и 

смешанное вскармливание (Р = 0,008).

4. Данной возрастной группе для ОСО характерна высо-

кая сопряженность с ОРИ (99,1%) и преобладание 

пациентов мужского пола (58%).

5. Такие известные в литературе факторы риска, как 

курение родителей, сезонность заболеваемости, сры-

гивания, в наших современных условиях в данной 

возрастной группе не являются значимыми.

6. Установленные   нами факторы риска необходимо 

учитывать в диагностическом алгоритме острого 

среднего отита как оториноларингологам, так и педи-

атрам.
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Таблица 3.    Постнатальные факторы риска развития отита

Признак
Основная группа Контрольная группа Статистическая достоверность

ОШ ± 95% ДИ
% абс. % абс. Χ2 p

Искусственное вскармливание 36,5 2 14,3 5 8,36 0,004
4,20

(3,52–5,01)

Смешанное вскармливание 11,3 13 0 0 0,1 0,008 -

Срыгивания 40,0 46 36,1 13 - - -

Полученные данные убедительно 
демонстрируют, что отит в первые месяцы 
жизни достоверно чаще развивается у детей, 
находящихся на искусственном и смешанном 
вскармливании (р = 0,004 и р = 0,008 
соответст венно). Перевод на искусственное 
вскармливание в первые месяцы жизни повышает 
шанс развития отита в 4,2 раза
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Респираторные инфекции  – наиболее распро-

страненная патология детского возраста, основ-

ная причина обращаемости за медицинской 

помощью. Антибактериальные средства (или антибиоти-

ки) – группа лекарственных препаратов, которые широко 

применяются врачами первичного звена прежде всего 

для лечения респираторных инфекций [1]. С учетом эмпи-

рического характера антибактериальной терапии острых 

респираторных заболеваний при оказании первичной 

медико-санитарной помощи врачу-педиатру необходимы 

знания о распространенности и этиологической значимо-

сти основных респираторных патогенов, клинических 

особенностях бактериальных инфекций, рекомендациях 

по стартовой терапии.

Известно, что активность антибиотиков не является 

постоянной величиной; она может снижаться со временем, 

что обусловлено формированием у микробов лекарствен-

ной устойчивости/резистентности. С одной стороны, это 

закономерное биологическое явление, с другой – повсе-

местное многолетнее широкое применение антибиотиков 

приводит к существенному снижению их эффективности и 

безопасности [2]. В последние десятилетия для сдержива-

ния резистентности разработаны и регулярно обновляются 

согласительные документы зарубежных и российских 

научно-практических обществ по антибактериальной 

терапии наиболее распространенной патологии [3–7]. 

Анализ реальной клинической практики показывает, 

что, несмотря на наличие регламентирующих документов, 

частота необоснованного назначения антибиотиков при 

ОРЗ в России достигает 30–60% [8]. По мере увеличения 

возраста ребенка растут число курсов антибактериаль-

ной терапии и частота неблагоприятных реакций, ассоци-

ированных с антибиотиками [9]. Врачи испытывают суще-

ственные затруднения при оценке показаний к назначе-

нию антибиотиков, выборе конкретного препарата, заме-

не его в случае неэффективности, определении опти-

мальной продолжительности лечения [10]. 

Таким образом, сохраняется необходимость образо-

вательных мероприятий для участковых педиатров по 

внедрению актуальных клинических протоколов и реко-

мендаций по рациональному применению антибактери-

альных препаратов в амбулаторной практике. 

Структура острых респираторных заболеваний верх-

них дыхательных путей у детей и принципы этиологиче-

ской терапии. Наиболее частыми возбудителями респира-

торных инфекций у детей являются вирусы, вызывающие 

катаральное воспаление верхних дыхательных путей. 

Нередко острые респираторно-вирусные инфекции (ОРВИ) 

легкого течения купируются спонтанно. Этиотропная тера-

пия разработана для гриппа  – применяются ингибиторы 

нейраминидазы. В остальных случаях могут использоваться 

противовирусные препараты с иммунотропным действием, 

однако значимость их клинического эффекта и целесо-

образность использования подвергаются сомнению [11]. 

Следует учитывать, что антибиотики при ОРВИ не показаны, 

они не влияют на симптомы и не предотвращают бактери-

альную суперинфекцию, а скорее способствуют ее разви-

тию из-за подавления нормальной флоры дыхательных 

путей [12]. Лишь при развитии бактериальных осложнений 

оправданно применение антибактериальных препаратов.

Острый бактериальный синусит (ОБРС) как вторич-

ная бактериальная инфекция околоносовых пазух после 

перенесенной ОРВИ развивается у 5% детей [4]. В этом 

случае с целью эрадикации патогена назначают систем-

Н.В. МИНАЕВА, д.м.н., профессор, Пермский государственный медицинский университет им. академика Е.А. Вагнера Минздрава России
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ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ У ДЕТЕЙ В АМБУЛАТОРНОЙ ПРАКТИКЕ
На основе актуальных российских клинических рекомендаций рассматриваются стратегия и тактика антибактериальной 

терапии при острых респираторных заболеваниях верхних дыхательных путей у детей в практике участкового врача-
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ную антибактериальную терапию продолжительностью 

10–14 дней [3]. Следует учитывать, что утолщение слизи-

стой оболочки на рентгенограмме и даже жидкость в 

синусах могут отмечаться в 70% случаев всех ОРВИ, одна-

ко в большинстве случаев эти изменения самостоятель-

ного значения не имеют и исчезают при применении 

симптоматической терапии в течение 1–2 недель. 

Острый средний отит (ОСО) вирусной или бактери-

альной этиологии может сопровождать от 20 до 70% всех 

ОРВИ [5]. Антибиотик обязательно назначается во всех 

случаях ОСО у детей в возрасте до 2 лет; у пациентов 

старше 2 лет – по показаниям, при гнойных формах.

Частота острых тонзиллитов на педиатрическом 

участке может составлять 84 случая на 1000 детского насе-

ления, из них стрептококковую этиологию имеют 8,8%, в 

основном это пациенты старше 3 лет [13]. Первостепенное 

значение среди бактериальных возбудителей острого тон-

зиллита имеет бета-гемолитический стрептококк группы А 

(БГСА), поскольку он способен вскоре после начала забо-

левания вызывать ранние гнойные осложнения (лимфаде-

нит, перитонзиллярный и заглоточный абсцессы, отит и 

синусит), а в более поздние сроки  – острую ревматиче-

скую лихорадку, острый гломерулонефрит [3, 7, 12]. При 

остром стрептококковом тонзиллите назначаются чувстви-

тельные к БГСА антибиотики в режиме эрадикации сроком 

не менее 10 дней. Несмотря на то, что острый тонзиллит 

часто является причиной обращения за медицинской 

помощью, необходимо учесть, что в большинстве случаев, 

особенно у детей до 3 лет, его вызывают вирусы [7]. 

С практической точки зрения в ежедневной работе 

участкового педиатра чрезвычайно важно соблюдать 

несколько важных принципов: 

 ■ назначать антибиотик только при наличии обоснованных 

показаний, свидетельствующих о бактериальной инфекции; 

 ■ подбор стартового антибиотика (первого выбора / 

1-й линии терапии) необходимо проводить с учетом дан-

ных мониторинга чувствительности основных предпола-

гаемых патогенов или на основании актуальных клини-

ческих рекомендаций; при определении дозы препарата 

обращать внимание на сведения о резистентности пато-

гена в регионе проживания пациентов; 

 ■ антибиотики второго выбора (2-й линии терапии) ре-

комендуются в случаях, когда есть риск инфекций, вы-

званных полирезистентными патогенами, либо если не 

получен клинически значимый эффект при приеме пре-

паратов 1-й линии в течение 48–72 ч от начала лечения;

 ■ препараты третьего выбора (3-й линии терапии) ис-

пользуют при аллергии к антибиотиками первого и вто-

рого выбора; не рекомендуется назначать их в качестве 

стартовых [3]. 

Важно обращать внимание пациентов на строгое 

соблюдение предписанного режима и длительности 

антибактериальной терапии с целью преодоления и 

сдерживания антибиотикорезистентности.

Острый бактериальный риносинусит (J01 – рубрика-

ция по МКБ). Диагноз ОБРС у детей рекомендуется уста-

навливать при наличии как минимум 2 больших и 2 или 

более малых признаков (табл. 1).

Рентгенологическое исследование придаточных пазух 

носа обладает меньшей чувствительностью, чем компью-

терная томография. Бактериологическое исследование 

полученного при пункции синуса содержимого околоно-

совых пазух проводится в амбулаторной практике при 

отсутствии эффекта традиционной терапии; значимым 

является микробное число  – более 104 КОЕ/л [15]. 

Антибактериальная терапия начинается сразу после уста-

новления диагноза ОБРС (табл. 2).

Следует учесть, что гнойные синуситы возможны и у 

детей раннего возраста; в большинстве случаев они с 

первого дня болезни имеют яркую клинику с отеком 

щеки, высоким риском периорбитальных осложнений. 

Целесообразны госпитализация в стационар пациентов в 

возрасте до 3 лет и парентеральное введение препара-

тов 2-й линии (амоксициллин/клавуланат или цефтриак-

сон) [3]. В амбулаторной практике при отсутствии эффек-

та на амоксициллин или его ингибиторзащищенную 

форму у детей рекомендовано использовать перораль-

ный цефалоспорин III поколения цефиксим.

Острый гнойный средний отит (H 66.0 – рубрикация 

по МКБ). В этиологии ОСО значительную роль играют 

бактерии. Несмотря на то, что 10% всех отитов могут 

Таблица 1.    Диагностические признаки острого 
бактериального риносинусита [14]

Большие симптомы Малые симптомы

Гнойные выделения из носа
Гнойные выделения по задней 
стенке глотки
Заложенность носа или нарушение 
дыхания через нос
Чувство давления или распирания 
в области лица
Боль в области лица
Гипоосмия или аносмия
Лихорадка (для острого синусита)

Головная боль
Боль в околоушной области, 
чувство тяжести или давления
Неприятный запах изо рта
Боль с иррадиацией в зубы
Кашель
Лихорадка (для подострого и 
хронического синусита)
Усталость

Известно, что активность антибиотиков
не является постоянной величиной; она может 
снижаться со временем, что обусловлено 
формированием у микробов лекарственной 
устойчивости/резистентности

Первостепенное значение среди бактериальных 
возбудителей острого тонзиллита имеет бета-
гемолитический стрептококк группы А, 
поскольку он способен вскоре после начала 
заболевания вызывать ранние гнойные 
осложнения (лимфаденит, перитонзиллярный
и заглоточный абсцессы, отит и синусит),
а в более поздние сроки – острую ревматическую 
лихорадку, острый гломерулонефрит
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быть вызваны вирусами, обоснованием назначения 

антибактериальной терапии, особенно у пациентов ран-

него возраста, является снижение риска вероятности 

перфорации барабанной перепонки, предотвращение 

развития коллатерального отита, мастоидита, внутриче-

репных осложнений [3, 5]. Однако у пациентов старше 2 

лет обсуждается и тактика отложенного назначения 

антибиотиков (табл. 3).

В клинической картине преобладают островоспали-

тельные симптомы (боль, повышение температуры тела, 

гиперемия барабанной перепонки) и клинические при-

знаки, отражающие нарушение функции звукового (слух), 

реже вестибулярного (головокружение) рецепторов. 

Отоскопия и, при необходимости, рентгенологическое 

исследование позволяют уточнить стадию патологическо-

го процесса, выявить осложнения, обосновать примене-

ние антибактериальной терапии (табл. 4). 

По рекомендациям оториноларингологов, при отсут-

ствии достаточного клинического эффекта на трехднев-

ной стартовой терапии амоксициллином в достаточной 

Таблица 3.    Тактика антибактериальной терапии при ОСО [цит. по 3]

Основной 
возбудитель ОСО с отореей Одно- или двусторонний ОСО 

тяжелого течения* Двусторонний ОСО без отореи Односторонний ОСО без отореи 

До 6 мес. Антибактериальная терапия Антибактериальная терапия Антибактериальная терапия Антибактериальная терапия

От 6 мес. до 2 лет** Антибактериальная терапия Антибактериальная терапия Антибактериальная терапия Антибактериальная терапия
или наблюдение***

2 года и старше Антибактериальная терапия Антибактериальная терапия Антибактериальная терапия
или наблюдение***

Антибактериальная терапия
или наблюдение***

* Критерии тяжести течения предполагают наличие выраженной интоксикации, выраженный болевой синдром, персистирование синдромов более 24 ч, 
несмотря на симптоматическую терапию, и температуру более 39 ºС.
** Для детей с установленным диагнозом ОСО.
*** При условии наличия взрослого, адекватно оценивающего состояние ребенка, при возможности контакта с врачом, доступности автотранспорта. 

Таблица 4.    Выбор антибактериального препарата при ОСО у детей [3]

Основной 
возбудитель Терапия выбора Препараты 

2-й линии
Препараты 
3-й линии Примечания 

S. pneumoniae
H. influenzae
M. catarrhalis

Амоксициллин внутрь
40–90* мг/кг/сут в 3 приема

Амоксициллин/клавуланат** 
внутрь 45–60 мг/кг
(по амоксициллину) в 3 приема
Цефтриаксон*** 
внутримышечно 50–75 мг/кг 
1–2 р/сут

Джозамицин внутрь
40–50 мг/кг/сут в 2–3 приема
Азитромицин внутрь
10 мг/кг/сут в 1 прием
Кларитромицин внутрь
15 мг/кг/сут в 2–3 приема

Длительность терапии –
10 дней у детей до 5 лет,
5–7 дней – у детей старше 5 лет.
Для азитромицина – 3 дня.
Для цефтриаксона – возможно 
однократное введение

* 60–90 мг/кг/сут в 2–3 приема per os для детей из регионов с высоким уровнем резистентности S. pneumoniae к пенициллинам или для детей с 
круглосуточным пребыванием в замкнутых коллективах.
** При приеме антибиотиков в течение предшествующих 3 месяцев.
*** При отсутствии эффекта от приема амоксициллина или тяжелом течении.
*** При аллергии к бета-лактамам – макролиды, преимущественно 16-членные (джозамицин). 

Таблица 2.    Выбор антибактериального препарата при ОБРС у детей [3]

Основной 
возбудитель Терапия выбора Препараты 

2-й линии
Препараты 
3-й линии

Примечания 
[цит. по 16]

S. pneumoniae
H. influenzae
M. catarrhalis

Амоксициллин внутрь 
40–90* мг/кг/сут в 3 приема

Амоксициллин/клавуланат** 
внутрь 45–90 мг/кг
(по амоксициллину) в 3 приема
Цефиксим внутрь 8 мг/кг/сут
в 1–2 приема***
Цефтриаксон*** внутримышечно 
75 мг/кг 1–2 р/сут

Джозамицин внутрь
40–50 мг/кг/сут в 2–3 приема
Азитромицин внутрь
10 мг/кг/сут в 1 прием
Кларитромицин внутрь
15 мг/кг/сут в 2–3 приема

Длительность терапии – 10 дней, 
для азитромицина – 3–5 дней

* 60–90 мг/кг/сут в 2–3 приема per os для детей из регионов с высоким уровнем резистентности S. pneumoniae к пенициллинам или для детей с 
круглосуточным пребыванием в замкнутых коллективах.
** При приеме антибиотиков в течение предшествующих 3 месяцев; при отсутствии эффекта от приема амоксициллина.
***В случае гнойных гайморитов, при неэффективности амоксициллина и амоксициллина/клавуланата.
**** При аллергии к бета-лактамам – макролиды, преимущественно 16-членные (джозамицин). 
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дозе допустима замена его не только на ингибиторзащи-

щенную форму, но и на пероральные цефалоспорины III 

поколения (цефиксим), активные против β-лактамазо-

проду цирующих штаммов гемофильной палочки и морак-

селлы [5].

Острый стрептококковый тонзиллит (J 03.0 – рубрика-

ция по МКБ). Рекомендуется назначать системную анти-

бактериальную терапию только в случае доказанной или 

высоковероятной подозреваемой стрептококковой этио-

логии острого тонзиллита [7] (рис.).

Для диагностики бактериальных тонзиллитов реко-

мендуется метод бактериологического исследования 

материала с небных миндалин и задней стенки глотки 

до начала лечения или использование экспресс-тестов 

для определения БГСА. Рутинное исследование антител 

к Streptococcus pyogenes не рекомендуется. Повышение 

уровня маркеров воспаления отра-

жает лишь степень тяжести заболе-

вания, а не этиологию и не может 

быть критерием диагностики бакте-

риального тонзиллита, а следова-

тельно, поводом к наз начению анти-

бактериальной терапии [цит. по 7]. 

При БГСА-тонзиллитах рекомен-

дуются прежде всего антибиотики, к 

которым наиболее высока чувстви-

тельность патогенов (табл. 5).

В целом бактериальные инфек-

ции верхних дыхательных путей у 

детей имеют сходную этиологию и 

рекомендации по выбору и дози-

ровкам антибиотиков. В качестве 

стартовой терапии обычно рекомен-

дуется амоксициллин, в группе риска 

резистентных штаммов при ОБРС и 

ОСО  – амоксициллин/клавуланат. 

Пер ораль  ный цефалоспорин III 

поколения цефиксим занял достой-

ное место при лечении гнойных гай-

моритов, при этиологии ОРЗ, связан-

ной с β-лак та мазо продуци рую щими 

штаммами гемо фильной палочки и морак  селлы, при 

лечении нетяжелых реакций на пенициллиновые пре-

параты в анамнезе, при отсутствии у ребенка с тонзил-

литом возможности исключить инфекционный мононук-

леоз и связанный с этим риск кожной сыпи на амокси-

Таблица 5.    Выбор антибактериального препарата при стрептококковом тонзиллите у детей [3]

Основной 
возбудитель Терапия выбора Препараты 2-й линии* Препараты 3-й линии*** Примечания 

S. pyogenes Амоксициллин внутрь
45–60 мг/кг/сут в 3 приема
Феноксиметил-пенициллин внутрь 
25–50 мг/кг 3–4 р/сут

Цефиксим внутрь
8 мг/кг/сут в 1–2 приема**

Джозамицин внутрь
40–50 мг/кг/сут в 2–3 приема
Азитромицин внутрь
12 мг/кг/сут в 1 прием
Кларитромицин внутрь
15 мг/кг/сут в 2–3 приема

Длительность терапии – 10 дней 
Для азитромицина – 5 дней

* При приеме антибиотиков в течение предшествующих 3 месяцев; при отсутствии эффекта от приема амоксициллина.
** При невозможности дифференцировать стрептококковый тонзиллит с инфекционным мононуклеозом, при тяжелых аллергических реакциях на 
пенициллиновые препараты в анамнезе.
*** При аллергии к бета-лактамам – макролиды, преимущественно 16-членные. 

Рисунок.    Схема лечения острого тонзиллита [7]

Если был назначен антибиотик

Т° упала за ≤48 ч –
антибиотик продолжить

Т° держится >48 ч –
антибиотик отменить

Местное лечение,
полоскание горла,

теплое питье

Оправданно назначение антибиотика только 
детям старше 3 лет без катаральных явлений,
а также детям любого возраста при 
– нейтрофильном лейкоцитозе > 20  109/л 
– СРБ ≥ 60 мг/л, ПКТ ≥ 2 нг/мл

Детям <3 лет, а также любого 
возраста при наличии ринита, 
конъюнктивита антибиотик не 

назначают

Если экспресс-тест или посев на БГСА не производился

Экспресс-тест или посев на БГСА
Антибиотик обязателен

Антибиотик не назначать

положительно

отрицательно

По рекомендациям оториноларингологов,
при отсутствии достаточного клинического 
эффекта на трехдневной стартовой терапии 
амоксициллином в достаточной дозе допустима 
замена его не только на ингибиторзащищенную 
форму, но и на пероральные цефалоспорины
III поколения (цефиксим), активные против 
β-лактамазопродуцирующих штаммов 
гемофильной палочки и моракселлы
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циллин, при неэффективности стартовой терапии амок-

сициллином. Кроме этого, для амбулаторного примене-

ния важно наличие удобных пероральных форм цефа-

лоспоринов III поколения с широким спектром действия, 

минимальной травматичностью для пациента, отсутстви-

ем необходимости затрат на системы доставки, возмож-

ностью использования у пациентов широкого возраст-

ного диапазона. Так, например, цефиксим Панцеф® (АО 

«Алкалоид», Республика Македония) на отечественном 

рынке имеет две формы выпуска: не только таблетки, 

покрытые пленочной оболочкой, но и гранулы для при-

готовления суспензии. В соответствии с инструкцией по 

медицинскому применению суспензия Панцеф® разре-

шена детям после 6 месяцев жизни, максимальная кон-

центрация цефиксима в сыворотке крови достигает 

уровня, на 25–50% превышающего аналогичный пока-

затель при его приеме в таблетках; приготовленную 

суспензию можно хранить в течение периода использо-

вания не в холодильнике, а при комнатной температуре. 

Кратность применения перорального цефиксима не 

более 1–2 р/сут обеспечивает хорошую комплаент-

ность. Препарат быстро всасывается, прием пищи не 

оказывает существенного влияния на его биодоступ-

ность и фармакокинетику [16]. Клиническая и бактерио-

логическая эффективность цефиксима у больных с ЛОР-

заболеваниями подтверждена в предшествующих 

исследованиях [17]. 

Только в случае аллергии на бета-лактамные антибио-

тики в анамнезе или подтвержденной этиологии заболе-

вания атипичными возбудителями стартовую терапию 

рекомендовано проводить макролидами. 

Таким образом, активное внедрение на уровне пер-

вичной медико-санитарной помощи алгоритмов анти-

бактериальной терапии, изложенных в клинических 

рекомендациях профессиональных ассоциаций, позво-

лит добиться положительных результатов лечения, 

уменьшить частоту осложнений и нежелательных явле-

ний, снизить риск селекции антибиотикорезистентных 

штаммов. 
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Цефиксим Панцеф® (АО «Алкалоид», Республика 
Македония) на отечественном рынке имеет
две формы выпуска: не только таблетки, 
покрытые пленочной оболочкой, но и гранулы 
для приготовления суспензии

Несмотря на то, что 10% всех отитов
могут быть вызваны вирусами, обоснованием 
назначения антибактериальной терапии, 
особенно у пациентов раннего возраста, 
является снижение риска вероятности 
перфорации барабанной перепонки, 
предотвращение развития коллатерального 
отита, мастоидита, внутричерепных осложнений
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Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) 

являются одной из наиболее актуальных про-

блем в современной гастроэнтерологии. ВЗК – 

это иммунопатологические заболевания, характеризую-

щиеся хроническим прогрессирующим воспалительно-

деструктивным поражением желудочно-кишечного трак-

та. К этой группе относятся болезнь Крона (БК) и язвен-

ный колит (ЯК). За последнее время в мире отмечается 

рост заболеваемости и распространенности ВЗК. По 

данным J. Burisch, N. Pedersen и соавт., в 2010 г. самый 

высокий уровень заболеваемости ВЗК зарегистрирован в 

Швеции (38,3 на 100 тыс. населения), Финляндии (26,2 на 

100 тыс. населения) и Венгрии (23 на 100 тыс. населения); 

Россия занимает 10-е место по заболеваемости в Европе 

(5,1 на 100 тыс. населения) [1]. 

Частота воспалительных заболеваний кишечника в 

детском возрасте достаточно высока (табл. 1), прирост 

заболеваемости за десятилетие составляет 30% [2]. 

В настоящее время имеется ограниченное количество 

данных, касающихся возрастного распределения больных 

при первой манифестации воспалительных заболеваний 

кишечника у детей и подростков. Однако отмечено, что пик 

заболеваемости ВЗК приходится на 2–3-е десятилетие жизни, 

при этом 25–30% случаев диагностируют в детском возрасте 

[8]. Наибольшая распространенность характерна для стран 

Западной Европы и Северной Америки, причем уровень забо-

леваемости зависит от географической широты проживания: 

увеличивается по направлению от юга к северу [2].

Все чаще такие диагнозы ставятся детям раннего воз-

раста, и все чаще наблюдаются тяжелые формы. Как отме-

А.В. ГОРЕЛОВ, профессор, чл.-корр. РАН, Е.В. КАННЕР, к.м.н.

Центральный научно-исследовательский институт эпидемиологии Роспотребнадзора, Москва

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
КИШЕЧНИКА У ДЕТЕЙ:
ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ И ТЕРАПИИ
Статья посвящена одной из наиболее серьезных и нерешенных проблем в современной гастроэнтерологии — проблеме 

воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК), к которым относятся язвенный колит (ЯК) и болезнь Крона (БК). ВЗК пред-

ставляют собой хронически текущее, рецидивирующее воспалительное поражение желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 

(чаще кишечника), приводящее к необратимому нарушению его структуры и функции, инвалидизируя больного. В детском 

возрасте чаще отмечаются бо льшая распространенность поражения, но в то же время менее специфичная, стертая клини-

ка заболевания, влияние болезни на физическое и половое развитие ребенка. В статье представлен обзор современных 

данных, касающихся эпидемиологии, этиологии и ключевых моментов современных представлений патогенеза, симпто-

матологии и терапии. Назначение препаратов для коррекции микробиоценоза в комплексной терапии ВЗК положительно 

влияет на клиническую и эндоскопическую картину заболеваний, эффективно как в купировании обострений, так и в под-

держании ремиссии, а также способствует повышению безопасности лечения и улучшению качества жизни пациентов. 

Высокую эффективность и безопасность в ряде исследований продемонстрировали препараты на основе S. boulardii, что 

связано с их пробиотической активностью в отношении условно-патогенных микроорганизмов и клостридий, а также с 

иммуномодулирующим действием.

Ключевые слова: воспалительные заболевания кишечника, язвенный колит, болезнь Крона, кишечная микробиота, диарея, 

S. boulardii.
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INFLAMMATORY BOWEL DISEASES IN CHILDREN: PECULIARITIES OF THE DISEASE COURSE AND THERAPY

The article is devoted to one of the most serious and unsolved issues in current gastroenterology: the issue of inflammatory 

bowel diseases (IBD), which include ulcerative colitis (UC) and Crohn’s disease (CD). IBD is a chronic, relapsing inflammatory 

condition of the gastrointestinal tract (GIT) (often the intestine), resulting in irreversible disruption of its structure and func-

tions, which disables the patient. At an early age, patients have a greater lesion site, but at the same time, less specific, inap-

parent clinical signs, the effect of the disease on the physical and sexual development of the child. This review presents current 

knowledge on the epidemiology, aetiology and key points of current concepts of pathogenesis, symptomatology and therapy. 

The prescription of drugs for the correction of microbiocenosis in the combination therapy of IBD positively affects the clinical 

and endoscopic course of the disease, effectively relieving exacerbations and maintaining remission. It also improves the safety 

of treatment and enhances the quality of life of patients. S. boulardii-based drugs showed high efficacy and safety in several 

studies, which is associated with their probiotic activity against opportunistic microorganisms and clostridia, and with immuno-

modulating action.

Keywords: inflammatory bowel disease, ulcerative colitis, Crohn’s disease, intestinal microbiota, diarrhea, S. boulardii.
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чают сами исследователи, такой стремительный рост 

заболеваемости связан не только с улучшением диагно-

стики данной патологии, но и с факторами окружающей 

среды. 

В структуре ВЗК зарегистрирован существенный при-

рост числа случаев БК: по результатам эпидемиологиче-

ского исследования, проведенного в Великобритании, на 

долю БК в педиатрической практике приходилось 60% 

всех случаев ВЗК и только 29% – на долю ЯК [9, 10].

 Очень актуальны, особенно в педиатрической прак-

тике, такие проблемы, как гормонорезистентность и гор-

монозависимость, а также развитие побочных эффектов 

на фоне требующейся агрессивной терапии. Все это дик-

тует необходимость поисков путей оптимизации лечения, 

разработки новых стратегий ведения пациентов, что 

невозможно без глубокого понимания процессов, лежа-

щих в основе указанных заболеваний. 

Этиология ВЗК не установлена: заболевание разви-

вается в результате сочетания нескольких факторов, 

включающих генетическую предрасположенность, 

дефекты врожденного и приобретенного иммунитета, 

особенности кишечной микрофлоры и различные фак-

торы окружающей среды. Генетический фон предраспо-

лагает к изменениям врожденного иммунного ответа, 

аутофагии, механизмов распознавания микроорганиз-

мов, эндоплазматического ретикулоцитарного стресса, 

функций эпителиального барьера и адаптивного иммун-

ного ответа. Ключевым дефектом иммунитета, приводя-

щим к развитию ВЗК, является нарушение распознава-

ния бактериальных молекулярных маркеров дендрит-

ными клетками, что приводит к гиперактивации сигналь-

ных провоспалительных путей [11]. Также при ВЗК 

отмечается снижение разнообразия кишечной микро-

флоры за счет снижения доли анаэробных бактерий, 

преимущественно Bacteroidetes и Firmicutes. При нали-

чии указанных микробиологических и иммунологиче-

ских изменений ВЗК развиваются под действием пуско-

вых факторов, к которым относят курение, нервный 

стресс, дефицит витамина D, питание с пониженным 

содержанием пищевых волокон и повышенным содер-

жанием животного белка, кишечные инфекции, особен-

но инфекцию C. difficile. Результатом взаимного влияния 

данных факторов риска является активация Th1- и Th17-

клеток, гиперэкспрессия провоспалительных цитокинов, 

в первую очередь фактора некроза опухоли-альфа, 

интерлейкинов 13 и 23, молекул клеточной адгезии 

(рис.). Каскад гуморальных и клеточных реакций при БК 

приводит к трансмуральному воспалению кишечной 

стенки с образованием характерных для БК саркоидных 

гранулем, состоящих из эпителиоидных гистиоцитов без 

очагов некроза и гигантских клеток. При БК могут пора-

жаться любые отделы желудочно-кишечного тракта – от 

полости рта до ануса. Тем не менее в подавляющем 

большинстве случаев БК поражает илеоцекальный 

отдел. БК в отличие от ЯК не может быть излечена ни 

терапевтическими, ни хирургическими методами [12].

Течение ВЗК в детском возрасте имеет ряд особен-

ностей, что вызывает определенные трудности в диагно-

стике. Только 25% детей в дебюте заболевания имеют 

классическую триаду  – боль в животе, диарейный син-

дром и снижение веса. ВЗК являются не только пробле-

мой желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), но справедливо 

могут считаться системным заболеванием. Так, помимо 

описанной выше триады классических симптомов, язвен-

ный колит и болезнь Крона включают такие внекишечные 

проявления, как поражение опорно-двигательного аппа-

рата и гепатобилиарной системы, гематологические нару-

шения, кожные, офтальмологические изменения. В насто-

ящий момент описано более 130 внекишечных проявле-

ний ВЗК [10, 13].

Анемия – самое частое внекишечное проявление ВЗК, 

значительно ухудшающее качество жизни, когнитивные 

функции, а также увеличивающее число и продолжитель-

ность госпитализаций таких больных [10]. Этиология ане-

мии при ВЗК многофакторная, а патогенез крайне сло-

жен, чаще всего имеет место смешанный вариант анемии 

(сочетание анемии хронического заболевания и железо-

дефицитной анемии) [10]. 

Кроме того, дети с ВЗК особенно подвержены нару-

шениям состояния костной ткани в связи с повышен-

Таблица 1.    Частота воспалительных заболеваний кишечника у детей и подростков в разных регионах мира
(на 100 000 детского населения в год)

USA (WI)[3] UK [4] Norway [5] Netherlands [6] BC, Canada [7] ON, Canada [2] 

Период 2000–2001 1998–1999 1993–2004 2002–2003 1998–2000 1994–2005 

Кол-во пациентов 199 739 48 188 473 3169 

Возраст, лет <18 <16 <16 <18 <20 <18 

БК 4,6 3,0 2,8 2,1 – 4,1 5,4 6,2 – 7,0 

НЯК 2,4 2,2 2,8 1,6 – 2,6 3,2 4,4 – 4,8 

В структуре ВЗК зарегистрирован 
существенный прирост числа случаев БК:
по результатам эпидемиологического 
исследования, проведенного в Великобритании, 
на долю БК в педиатрической практике 
приходилось 60% всех случаев ВЗК и только 
29% – на долю ЯК
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ным уровнем циркулирующих воспалительных цитоки-

нов, недостаточностью питания, задержкой пубертата, 

сниженной физической активностью, применением ГК 

[14–16]. Тяжелую остеопению регистрируют у 3–6% 

детей с ЯК и у 12–18% пациентов с БК [14, 17–19]. 

Улучшению синтеза костной ткани способствуют соот-

ветствующая возрасту нутритивная поддержка, упраж-

нения с весовыми нагрузками, а также адекватный 

контроль заболевания с преодолением гормональной 

зависимости [14, 16, 18, 20].

В детском возрасте ВЗК имеют ряд особенностей:

1) чаще регистрируются более распространенные формы 

БК и ЯК; 

2) менее специфичная, стертая клиническая картина 

болезней;

3) влияние болезни на физическое половое развитие 

ребенка.

ВЗК, особенно БК, относятся к числу тех заболеваний, 

своевременное распознавание которых нередко вызыва-

ет у практических врачей значительные трудности. У 

многих пациентов с момента появления первых симпто-

мов заболевания до постановки диагноза проходит дли-

тельное время. Этот период, по данным европейских и 

американских исследований, составляет в среднем 9–16 

мес., у детей моложе 10 лет – 22 мес.; по данным отече-

ственных наблюдений – 5–7 лет [21–25].

Дифференциальный диагноз ВЗК в первую очередь 

проводят между ЯК и БК (табл. 2).

Кроме того, следует проводить дифференциальную 

диагностику с инфекционными заболеваниями, парази-

тарными поражениями, синдромом раздраженного 

кишечника; полипами, гемангиомами и трещинами тол-

стой кишки, а также рядом достаточно редких поражений 

кишечника (туберкулезом, дивертикулезом, болезнью 

Уиппла).

В исследованиях, посвященных изучению состава 

кишечной микробиоты при ВЗК, обнаружены ее суще-

ственные изменения, каким бы методом (микробиологи-

ческим или молекулярно-генетическим) ни проводилась 

оценка [26]. Эти изменения принято называть дисбиозом. 

Состав микробиоты пациентов с ВЗК характеризовался 

сниженным количеством бактерий Firmicutes, Bacteroidetes 

и увеличением количества Proteobacteria, Bacteroides 

thetaio  taomicron, нормальных клостридий (Clostridium lep-

tum), Fecalobacterium prausnitzii, Subdoligranulum, Oschlo-

spira, Roseburia, Ruminococcus, Coprococcus, а также повы-

шением грамотрицательных энтеробактерий, в т. ч. 

Klebsiella pneumo niae, Escherichia coli, бацилл Clostridium 

difficile [27]. При этом изменения кишечной микробиоты 

не зависели от активности воспаления в исследуемом 

сегменте кишечника, указывая на то, что дисбиоз, вероят-

но, имеет первичный характер, а не является следствием 

воспаления. 

Кроме того, к изменению состава кишечной микро-

флоры может приводить нарушение взаимодействия 

бактериальных клеток с иммунной системой организма 

Рисунок.    Патогенез ВЗК

К изменению состава кишечной микрофлоры 
может приводить нарушение взаимодействия 
бактериальных клеток с иммунной системой 
организма хозяина при генетически обусловленных 
или приобретенных дефектах последней
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хозяина при генетически обуслов-

ленных или приобретенных дефек-

тах последней. Такой механизм 

изменения кишечной микрофлоры 

имеет место у пациентов с ВЗК, у 

которых определяется полиморфизм 

большого количества генов, ответ-

ственных за взаимодействие с бак-

териальными клетками [28]. Напри-

мер, в исследовании D.N. Frank и 

соавт. (2011) отмечалось изменение 

состава микрофлоры у больных БК в 

зависимости от наличия мутации 

генов NOD2 и/или ATG16L1 [29]. 

Таким образом, в ряде случаев ока-

зывается необходимым инструмент 

для поддержания и/или восстанов-

ления кишечного микробиома. В 

качестве такого инструмента могут 

рассматриваться пробиотики  – 

живые микроорганизмы, которые 

при назначении в адекватных дозах 

способствуют улучшению здоровья 

макроорганизма.

Пробиотики оказывают влияние 

на качественный и количественный 

состав внутрипросветной микрофло-

ры за счет нескольких механизмов: 

1) снижения рН в просвете кишечни-

ка вследствие образования лету-

чих жирных кислот с короткой 

цепью (уксусной, пропионовой, 

масляной); 

2) поддержания барьерной функ-

ции кишечного эпителия и слизи-

стой оболочки желудочно-кишеч-

ного тракта (ЖКТ) в результате 

подавления бактериальной адге-

зии патогенных микроорганиз-

мов [30]; 

3) модулирования местного и/или 

системного иммунного ответа. Эти 

факторы в совокупности обеспе-

чивают предотвращение колони-

зации патогенными микроорга-

низмами [31]. Значительным пре-

имуществом пробиотиков являет-

ся их способность восстанавли-

вать нормальную популяцию 

микробиоты кишечника и его 

эпителиальный гомеостаз без раз-

вития существенных побочных 

эффектов [32].

В  настоящее  время  получе-

ны  многочисленные  доказатель-

ства  того, что пробиотики способны 

регулировать и снижать воспаление 

за счет комплекса присущих им 

Таблица 2.    Дифференциально-диагностические признаки ЯК и БК у детей 

Показатели Язвенный колит Болезнь Крона 
Возраст начала 
болезни 

Любой До 7–10 лет очень редко 

Характер начала 
болезни 

Острое у 5–7% больных, у осталь-
ных – 3–6 мес. 

Острое – редко, чаще постепенное в 
течение нескольких лет 

Кровотечения Постоянно в период обострения Редко, наблюдаются при поражении 
прямой кишки

Диарея Стул частый, водянистый, нередко в 
ночное время

До 4–6 раз в день, стул кашице-
образный, обычно в дневное время

Запор Встречается редко Встречается чаще

Боль в животе Чаще возникает перед актом дефе-
кации и стихает после опорожнения 
кишечника

Типична, разной интенсивности

Пальпируемый 
инфильтрат в 
брюшной полости

Отсутствует в правой подвздошной 
области

Встречается часто, обычно пальпи-
руется

Перфорации Возникают только на фоне токсиче-
ской дилатации толстой кишки

Типичны (прикрытые)

Внутренние свищи Не встречаются Типичны, возникают из язв/трещин

Наружные свищи Не встречаются Открываются на переднюю брюш-
ную стенку, чаще всего в после-
операционных рубцах

Ремиссия Характерна, возможно длительное 
отсутствие обострений с обратным 
развитием структурных изменений в 
кишечнике 

Отмечаются улучшения; абсолютной 
ремиссии нет; структура кишечника 
не восстанавливается 

Малигнизация При длительности более 10 лет Редко 

Перианальные 
поражения 

У 20% больных мацерация, трещины У 75% больных перианальные 
свищи, абсцессы, язвы 

Распространенность 
процесса 

Только толстая кишка (начиная с 
прямой): непрерывное поражение 

Любой отдел ЖКТ; прямая кишка 
может быть не поражена; воспале-
ние сегментарное

Стриктуры Нехарактерны Встречаются часто 

Гаустрация Низкая, сглажена или отсутствует Утолщены или нормальные складки 

Эндоскопические признаки 
Поверхность слизистой Зернистая Гладкая 

Микроабсцессы Есть Нет 

Язвенные дефекты Неправильной формы, без четких 
границ, поверхностные, с обширным 
поражением 

Афтоподобные изъязвления с вен-
чиком гиперемии или трещинопо-
добные продольные дефекты 

Контактная 
кровоточивость 

Есть Нет 

Псевдополипоз При тяжелых обострениях Нехарактерен 

Рентгенологические различия 
Сужение просвета 
кишки

Равномерное, на значительном про-
тяжении

Локальное, иногда непроходимость 
за счет стриктуры

Укорочение толстой 
кишки

Часто наблюдается в хронических 
случаях, связано с мышечным спаз-
мом

Нехарактерно

Язвенные дефекты В тяжелых случаях множественные, 
в пределах слизистой оболочки

Редкие, в виде глубоких трещин 
двойного контура и спикулообраз-
ных выступов

Эвакуация бария из 
толстой кишки

Нормальная или ускоренная Замедленная

Контрактильная 
способность

Сохраняется Снижена или полностью утрачена
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эффектов. Однако эти эффекты – штаммоспецифичны, а 

способность различных  пробиотиков  к осуществлению 

этих функций отнюдь не равнозначна. Сегодня среди 

представленных на отечественном рынке пробиотиков 

Saccharomyces  boulardii  (Энтерол®) имеет богатую науч-

ную доказательную базу как один из мощных пробиоти-

ческих препаратов, способных оказывать лечебное дей-

ствие.

Так, в рандомизированном двойном слепом плацебо-

контролируемом исследовании Plein K. и соавт. была оце-

нена эффективность S. boulardii в поддержании ремиссии 

БК [33]. У пациентов основной группы (20), получавших 

S.  boulardii в течение 7 недель, отметили уменьшение 

частоты стула и индекса активности. В исследовании 

Guslandi М. и соавт. на фоне приема S. boulardii в период 

ремиссии БК снижалась частота обострений с 37,5% 

(в  группе  месалазина) до 6,25% (в  группе,  получав-

шей комбинацию месалазина и S. boulardii) [34]. 

Е.А. Корниенко (2010) была проведена оценка эффек-

тивности S. boulardii (Энтерол®) в поддержании ремиссии 

БК у детей. Из 12 больных, получавших Энтерол® в соче-

тании с Салофальком в течение первых трех месяцев, 

обострений не наблюдалось ни у одного пациента [35].

S. boulardii относится к аскомицетам, которые облада-

ют генетически детерминированной устойчивостью по 

отношению почти ко всем группам антибиотиков, сульфа-

ниламидов и других антимикробных агентов. Это свой-

ство принципиально отличает Энтерол® от других микроб-

ных пробиотиков на основе бактерий облигатной кишеч-

ной микрофлоры (содержащих бифидо- и лактобактерии, 

фекальный энтерококк) и позволяет использовать его 

одновременно с курсом антибактериальной терапии.

S. bоulardii не подавляют рост облигатных микроорганиз-

мов в полости кишки [36]. 

В.М. Савво (2002) провел системный анализ наблюде-

ний за детьми с дисбактериозом кишечника различной 

степени, получавшими S.  boulardii  (Энтерол®), и показал 

при этом раннюю ликвидацию диспептического и боле-

вого синдрома, снижение метеоризма, нормализацию 

стула у 91% больных на 2–3-й день от начала лечения. 

Было доказано достоверное подавление роста стафило-

кокков, грибов рода Candida с одновременным увеличе-

нием числа бифидо- и лактобактерий [37].

S. boulardii обладают природной устойчивостью к 

соляной кислоте, другим секретам и ферментам ЖКТ, что 

позволяет им беспрепятственно достигать любых отде-

лов кишечника и активно функционировать в нем. 

Благодаря маннозе, присутствующей в высокой концен-

трации на клеточной мембране S. boulardii, патогенные 

бактерии крепко прилипают к дрожжевой клетке, взаи-

модействуя с лектиновыми рецепторами (адгезинами), и 

выводятся из кишечника наружу. Этот механизм предот-

вращает адгезию патогенных бактерий к слизистой обо-

лочке толстой кишки [38]. Кроме того, S. boulardii оказы-

вают стимулирующее действие на местную иммунную 

систему кишечника, усиливая секрецию секреторного 

иммуноглобулина A, при этом подавляя митогенактиви-

руемую белковую (MAP) киназу ядерного провоспали-

тельного белка нуклеинового фактора (NF-kB), что сни-

жает продукцию провоспалительных цитокинов [39]. 

Доказана противовоспалительная активность этих 

микро  организмов за счет снижения секреции интерлей-

кина-8 и продукции фактора некроза опухоли aльфа 

(ФНО-альфа), ограничения инфильтрации Т-хелперов 

1-го типа в воспаленную толстую кишку [40]. S. boulardii 

снижают также уровень NO-синтазы, вызывая ослабле-

ние синтеза NO из аргинина, снижая негативные эффек-

ты воспалительного процесса. Кроме того, S. boulardii 

участвуют в метаболизме углеводов, увеличивая пул 

короткоцепочечных жирных кислот: уксусной, масляной 

и пропионовой, усиливая тем самым энергообеспече-

ние и регенерацию эпителия и способствуя росту соб-

ственной индигенной бифидофлоры [41]. S. bou lar-

dii выделяют гормоноподобные субстанции, стимулиру-

ющие регенерацию кишечного эпителия [42, 43]. Комп-

лекс ное воздействие S. boulardii на все звенья патогене-

за воспалительных процессов в кишечнике объясняет 

высокую эффективность препарата. 

Таким образом, несомненным преимуществом пре-

парата Энтерол® является его «тройной механизм дей-

ствия», а именно: препарат не только выводит патоген-

ную микрофлору и инактивирует токсины, а также спо-

собствует восстановлению пищеварительной функции 

ЖКТ, в том числе восстановлению нормальной микро-

флоры, и оказывает профилактическое действие (про-

филактика антибиотико-ассоциированной диареи при 

одновременном приеме с антибиотиками, диареи путе-

шественников и т. п.), так как при диарее всегда наруша-

ется количественный состав кишечной микрофлоры. 

Уникальный комплексный антидиарейный, антимикроб-

ный, антивирусный и антитоксический механизм дей-

ствия препарата Энтерол® позволяет использовать его 

для комплексного лечения любой диареи. Трофическое, 

иммуномодулирующее и стимулирующее пищеварение 

действие препарата помогает преодолеть последствия 

тяжелых инфекций, а зачастую и предотвратить их воз-

никновение.

Среди представленных на отечественном рынке 
пробиотиков Saccharomyces boulardii (Энтерол®) 
имеет богатую научную доказательную базу
как один из мощных пробиотических 
препаратов, способных оказывать лечебное 
действие

Использование пробиотического препарата 
Энтерол® на основе S. boulardii при лечении 
пациентов ВЗК способствует более быстрой 
регрессии симптомов заболевания, снижению 
клинической активности патологического 
процесса, улучшению состава микробиоценоза 
толстой кишки
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 В целом лечение ВЗК, как правило, направлено на 

изменение иммунологической реактивности макроорга-

низма [44]. Влияние на микробиоценоз ЖКТ путем 

использования пробиотиков рассматривается в качестве 

возможной терапевтической альтернативы [44–46]. 

Использование пробиотического препарата Энтерол® на 

основе S. boulardii при лечении пациентов ВЗК способ-

ствует более быстрой регрессии симптомов заболевания, 

снижению клинической активности патологического про-

цесса, улучшению состава микробиоценоза толстой 

кишки. Использование пробиотического препарата на 

основе лиофилизированных дрожжей S. boulardii в схе-

мах лечения ВЗК безопасно и совместимо с препаратами 

стандартной терапии. 
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ВВЕДЕНИЕ

Болезни органов пищеварения являются одними из 

самых распространенных среди детского населения, усту-

пая лишь заболеваниям органов дыхательной системы, 

болезням кожи и подкожной клетчатки, а также травмам и 

отравлениям. Заболеваемость детей в возрасте от 0 до 14 

лет, по данным Росстата (2015 г.), составила 8 015,9 на 100 

тыс. человек [1]. Из-за своей широкой распространенности 

заболевания желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) пред-

ставляют собой серьезную медико-социальную проблему. 

Среди причин заболеваний большое значение имеют 

неправильное питание, перенесенные кишечные инфек-

ции, дисбактериоз, вызванный нерациональным назначе-

нием антибактериальных препаратов, глистные инвазии, 

пищевая аллергия. Все это способствует росту частоты и 

раннему началу заболеваний органов пищеварения. 

Кроме того, психоэмоциональный стресс и неблагопри-

ятная экологическая обстановка могут приводить к появ-

лению функциональных нарушений в работе кишечника. 

Необходимо отметить, что уровень детей с диарейными 

заболеваниями и различными кишечными расстройства-

ми остается стабильно высоким. 

Боли в животе, запоры, диарея, метеоризм, внезапные 

позывы к дефекации  – частые симптомы при функцио-

нальных нарушениях кишечника, которые могут повлиять 

на качество жизни.

Для оценки кишечника применяют рентгенологиче-

ские и эндоскопические методы. В настоящее время воз-

можности ультразвуковой диагностики как метода оцен-

ки полых органов позволяют активно внедрять его в 

педиатрическую практику [2–4]. 

Преимуществами ультразвукового исследования по 

сравнению с другими методами является возможность 

визуализации кишечника с оценкой толщины и струк-

туры стенки; определения степени активности воспа-

лительного процесса; оценки перистальтической актив-

ности; проведение динамического контроля. Также 

очевидными преимуществами эхографии являются 

отсутствие лучевой нагрузки и необходимости седа ции 

ребенка во время исследования, низкая ее себе-

стоимость по сравнению с другими методами визуали-

зации [5].

Цель исследования  – определить диагностическую 

значимость эхографии при функциональных нарушениях 

ЖКТ с оценкой кишечной стенки.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Ультразвуковое исследование брюшной полости было 

проведено 70 пациентам в возрасте от 4 мес. до 17 лет, из 

них 50 человек с диагнозом «функциональное наруше-

ние кишечника неуточненное» (ФНК) и 20 пациентов с 

синдромом раздраженного кишечника (СРК). Контроль-

М.И. ПЫКОВ, д.м.н., профессор, А.М. ДЕМИНА 
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ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ КИШЕЧНИКА У ДЕТЕЙ
Обследовано 50 человек с функциональным нарушением кишечника и 20 человек с синдромом раздраженной кишки. 

Контрольную группу составили 30 пациентов с отсутствием клинико-лабораторных данных поражения желудочно-кишеч-

ного тракта. Ультразвуковое исследование проводилось без контрастирования кишечника. 20 пациентам с функциональ-

ным нарушением кишечника выполнялась предварительная подготовка препаратом, уменьшающим газообразование. 

Выявлено, что показатели толщины и структуры кишечной стенки у пациентов групп патологии аналогичны показателям 
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ную группу составили 30 пациентов с отсутствием клини-

ко-лабораторных данных поражения ЖКТ.

При работе использовался ультразвуковой аппарат 

Logiq S8 (GEHC, США) с датчиками конвексного (1,8–5,0 

МГц) и линейного (5,0–15,0 МГц) сканирования. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) проводилось преи-

мущественно в утренние часы натощак, без контрастиро-

вания кишки. 20 пациентам с диагнозом ФНК проводи-

лось повторное УЗИ в связи с повышенным газонаполне-

нием кишечника после предварительной подготовки 

(прием препарата симетикона (Боботик)). Все исследова-

ния проводились одним специалистом.

В процессе УЗИ анализировались следующие показа-

тели:

 ■ толщина кишечной стенки,

 ■ структура кишечной стенки с указанием выраженно-

сти слоев,

 ■ изменение просвета кишки,

 ■ степень выраженности кровотока в кишечной стенке,

 ■ изменение гаустрации толстой кишки,

 ■ нарушение складчатости тонкой кишки,

 ■ наличие внекишечных проявлений (асцит, реакция со 

стороны мезентериальных лимфатических узлов).

Структура стенки кишки оценивалась исходя из пяти-

слойного строения [6, 7]. Ультразвуковая морфология 

кишечной стенки к настоящему времени хорошо изучена 

(табл. 1) [8].

В норме просвет кишки может быть как суженным (в 

случае опорожненной кишки), так и несуженным (запол-

ненным содержимым). 

Активность воспалительного процесса в стенке кишки 

исследовалась с точки зрения кровотока с использовани-

ем режима цветового допплеровского картирования 

(ЦДК). Диапазон скоростей, использованный нами в 

работе, составлял до 7 см/с. 

При исследовании мезентериальных лимфатических 

узлов использовали данные [9], по которым узлы, имею-

щие длину более 10 мм, считались увеличенными.

Использованы стандартные методы статистики (про-

грамма MedCalc). Количественные данные, не подчиняю-

щиеся нормальному распределению, представлены в 

виде медианы, минимального/максимального значений. 

Для анализа достоверности различия применялись кри-

терии Манна – Уитни, Крускалла – Уоллиса, χ2 и Фишера. 

Для оценки информативности ультразвуковых критериев 

использован ROC-анализ.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Результаты ультразвукового исследования пациентов 

контрольной группы представлены в таблице 2, групп 

патологии – в таблице 3 и на рисунках 1–5.

Разные авторы приводят широкий спектр нормальных 

значений толщины кишечной стенки (в пределах от 1 до

5 мм) [10–14]. По нашим данным, у пациентов контроль-

ной группы (n = 30) нормальная толщина стенки толстой 

кишки (за исключением прямой) составляет ≤2,5 мм. У 

пациентов с функциональным нарушением кишечника 

толщина кишечной стенки не превышала 2,5 мм в 100% 

случаев (рис. 1, 2). Аналогичная картина наблюдалась и у 

пациентов с синдромом раздраженного кишечника. 

Изменения структуры кишечной стенки с нарушением 

слоистости не наблюдалось ни в одной из групп патологии. 

Интересно, что у 4 пациентов с ФНК имелось изменение 

складчатости некоторых петель тонкой кишки относительно 

других, вероятно, за счет спазмирования данных участков.

Достоверных различий между группами с ФНК и СРК, 

а также между контрольной группой и объединенной 

группой патологии по признаку изменения просвета 

кишки, нарушения гаустрации, изменения размеров лим-

фатических узлов, асцита получено не было.

Таблица 1.    Строение кишечной стенки [8]

Эхографическая картина Анатомическое соответствие

Слой повышенной эхогенности Граница раздела сред:
содержимое кишки/
поверхность слизистой оболочки

Гипоэхогенный слой Слизистая оболочка

Слой повышенной эхогенности Подслизистая оболочка

Гипоэхогенный слой Мышечная оболочка

Слой повышенной эхогенности Граница раздела сред: серозная 
оболочка/окружающие структуры

Таблица 2.    Характеристика ультразвуковых критериев 
в контрольной группе (n = 30)

Критерии Результаты

Толщина кишечной стенки, мм 2,0
1,0–2,5

Структура кишечной стенки с 
указанием выраженности слоев

Пятислойная структура (30–100%)

Изменение просвета кишки Просвет не изменен (30–100%)

Степень выраженности кровотока в 
кишечной стенке

В режиме ЦДК кровоток
не визуализировался (21–70%) 
либо визуализировался в виде
1–2 цветовых сигналов (9–30%)

Наличие и степень выраженности 
реакции внутрибрюшного жира 
(утолщение и инфильтрация 
брыжейки и сальника)

Не выявлено (30–100%)

Оценка терминального отдела 
подвздошной кишки

Без структурных изменений
(30–100%)

Выраженность гаустрации Прослеживается (30–100%)

Наличие внекишечных проявлений: 
асцит, реакция со стороны мезен-
тери альных лимфатических узлов

Не выявлены (30–100%)

Длина наибольшего 
лимфатического узла, мм

7
5–9

Примечание. Количественные параметры представлены в виде медианы (первая строка 
ячейки), минимального – максимального значений (вторая строка ячейки).
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Важным критерием диагностики состояния кишечной 

стенки является оценка кровотока в ней. У пациентов 

контрольной группы кровоток в кишечной стенке опреде-

лялся в виде 1–2 цветовых сигналов либо не регистриро-

вался вовсе. У больных групп патологии кровоток в стенке 

кишки был аналогичен контрольной группе, что лишний 

раз подтверждает функциональный характер заболева-

ний и отсутствие воспалительных изменений в стенке 

кишки (рис. 3).

В ходе исследований у 20 пациентов в возрасте от 4 

мес. до 4 лет с диагнозом ФНК был отмечен выраженный 

метеоризм, препятствующий адекватной оценке кишечни-

ка, а в ряде случаев и паренхиматозных органов. Подготовка 

таких пациентов к повторному исследованию была мини-

мальна и заключалась в приеме препарата Боботик (дей-

ствующее вещество симетикон (эмульсия симетикона 30%), 

производитель MEDANA PHARMA, S.A. (Польша), представи-

тельство в России компания «АКРИХИН» АО) за 1 день

до эхографии. Препарат назначался в капельном виде

2 раза/сут, в возрастной дозировке: детям с 1 мес до 2 лет – 

10 капель (25 мг), с 2 до 6 лет – 16 капель (40 мг), детям 

старше 6 лет и взрослым - 20 капель (50 мг).  Данный пре-

парат не вызывает нарушение перистальтической актив-

ности, что важно при оценке моторной функции кишечни-

ка, при этом снижает газообразование, что способствует 

лучшей визуализации органов брюшной полости (рис. 4, 5).

Таким образом, ультразвуковое исследование является 

информативным и безопасным способом визуализации, с 

помощью которого можно оценить толщину кишечной 

стенки, дифференцировку ее слоев, кровоток в стенке 

кишки. Метод цветового допплеровского картирования 

позволяет исключить или подтвердить наличие активного 

Рисунок 1.    Девочка 11 лет.
Синдром раздраженной кишки
Подвздошная кишка. Толщина кишечной 
стенки менее 2,5 мм

Рисунок 2.    Мальчик 5 лет 11 мес. 
Синдром раздраженной кишки
Поперечно-ободочная кишка. Толщина 
кишечной стенки менее 2,5 мм

Рисунок 3.    Мальчик 7 лет. 
Функциональное нарушение 
кишечника неуточненное
Восходящая ободочная кишка. Нормаль-
ная васкуляризация кишечной стенки

Рисунок 4.    Девочка 4 мес. Функциональное нарушение 
кишечника неуточненное
Тонкая кишка. Слева – повышенное газонаполнение, справа – 
после приема препарата симетикон

Рисунок 5.    Мальчик 3 лет. Функциональное нарушение 
кишечника неуточненное
Тонкая кишка. Слева – повышенное газонаполнение, справа – 
после приема препарата симетикон

Таблица 3.    Сравнительная характеристика 
ультразвуковых критериев в исследуемых группах 

Критерии

Результаты

ФНК
(n = 50)

СРК
(n = 20)

Контрольная 
группа
(n = 30)

Толщина кишечной стенки, мм
1,4

1,1–2,4
1,7

1,5–2,0
2,0

1,0–2,5

Нарушение слоистости стенки - - -

Изменение просвета кишки - - -

Патологическая 
васкуляризация (наличие 
более 2 цветовых сигналов)

- - -

Длина наибольшего 
лимфатического узла, мм

6
5–9

6
4–9

7
5–9

Изменение гаустрации - - -

Изменение складчатости 
тонкой кишки

4 (8%) - -

Асцит - - -

Примечание. Количественные параметры представлены в виде медианы (первая строка 
ячейки), минимального/максимального значений (вторая строка ячейки).
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воспаления в стенке кишечника. Все вышеизложенное 

говорит о высокой диагностической значимости ультра-

звукового исследования в оценке кишечного тракта и 

позволяет помочь выстроить диагностический алгоритм 

клиницистам с обоснованием выполнения последующих 

инвазивных методов исследования, если таковые необхо-

димы.

ВЫВОДЫ

1. При сравнении толщины кишечной стенки у пациен-

тов контрольной группы (без признаков поражения 

ЖКТ) и групп патологии достоверные различия не 

получены.

2. При оценке кровотока в кишечной стенке в режиме 

ЦДК у пациентов контрольной группы (без признаков 

поражения ЖКТ) и групп патологии достоверные раз-

личия не получены.

3. Специфических внекишечных признаков, характер-

ных для ФНК и СРК, таких как асцит, увеличение 

мезентериальных лимфатических узлов, не выявлено.

4. Для повышения эффективности ультразвуковой диа-

гностики пациентам с повышенным газонаполнением 

кишечника целесообразно назначение препаратов, 

способствующих уменьшению газообразования в 

кишечнике.
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Функциональные нарушения органов пищеваре-

ния (ФНП) встречаются часто в любой возраст-

ной популяции. По определению, ФНП пред-

ставляют устойчивые комплексы гастроинтестинальных 

симптомов, развивающихся из-за комбинации нарушений 

моторики, висцеральной чувствительности и мукозального 

гомеостаза, в определенных социально-средовых услови-

ях и(или) при наличии психологических личностных осо-

бенностей, семейной предрасположенности [1]. Понятие 

«мукозальный гомеостаз» включает эпителиоциты, в том 

числе секреторные и иммунокомпетентные клетки, мио-

циты, кровеносные и лимфатические сосуды, нервные 

окончания и сплетения энтеральной нервной системы, 

слизь, пристеночную микробиоту.

Важно отличать два созвучных и некоторым образом 

связанных между собой понятия – нарушение функции и 

функциональные нарушения. Нарушение функции того 

или иного органа может быть обусловлено любой при-

чиной, в том числе и органическим его повреждением. 

Функциональные нарушения (ФН) следует рассматривать 

как частный случай нарушения функции органа, который 

в дебюте не связан с его органическим повреждением

[2, 3]. Выраженные и длительно сохраняющиеся ФН,

а именно изменения моторной функции ЖКТ, перевари-

вания и всасывания пищевых веществ, а также моди-

фикация состава кишечной микробиоты и иммунной 

системы часто способствуют эволюции ФН в органиче-

скую патологию [4–6]. 

Таким образом, функциональные нарушения органов 

пищеварения, манифестировав как «безобидное состоя-

ние» у младенца, к школьному и зрелому возрасту могут 

приобретать выраженные черты органической патологии.

В настоящее время отмечена ассоциация младенческих 

упорных срыгиваний с Helicobacter pylori, гастроэзофаге-

альной рефлюксной болезнью (ГЭРБ), пищеводом Barrett’s 

и/или esophageal adenocarcinoma [7, 8], а младенческих 

колик – с мигренью и аллергией в старшем возрасте [9, 10].

ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ, СПОСОБСТВУЮЩИЕ 

РАЗВИТИЮ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ РАССТРОЙСТВ 

ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ. ОСЬ «МОЗГ  КИШКА  

МИКРОБИОТА»

Высокая распространенность ФНП у младенцев преиму-

щественно обусловлена анатомо-физиологическими и мор-

фологическими особенностями детского организма (табл. 1).

С современных позиций ФНП характеризуются нару-

шением связи между центральной (головной мозг) и 

энтеральной нервной системой, обеспечивающей функ-

ционирование органов желудочно-кишечного тракта 

(ЖКТ), так называемая ось «мозг – кишка») [11]. Отмечено, 

что данное взаимодействие находится под контролем 
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сложной системы двусторонней 

связи. 

Исследования, проведенные с 

использованием молекулярно-гене-

тических методов, демонстрируют, 

что кишечная микробиота через 

афферентные и эфферентные нерв-

ные волокна способна контактиро-

вать с этой осью. Полученные данные 

позволили расширить понятие 

«кишка  – мозг» на более емкое: 

«мозг  – кишечник  – микробиота» и 

установить, насколько количествен-

ные и качественные сдвиги в микро-

биоценозе кишки способствуют фор-

мированию как нормальных, так и 

патологических состояний [12].

Энтеральная микробиота оказы-

вает существенную роль в развитии и 

сохранении как сенсорных, так и 

моторных функций кишечника: опос-

редованно через влияние на рецеп-

торы эпителиальных клеток и непо-

средственно за счет стимуляции ней-

рональных клеток в lamina propria 

(собственная пластинка слизистой 

оболочки кишечника), особенно при 

усилении проницаемости кишки [13]. 

Проникновение с lamina propria 

любых агентов в подслизистый слой 

кишечника ассоциируется с актива-

цией тучных клеток и повышенным 

высвобождением провоспалитель-

ных цитокинов, оказывающих дей-

ствие на чувствительность нервных 

окончаний слизистой оболочки, тем 

самым индуцируя возникновение 

феномена висцеральной гиперчув-

ствительности [14, 15]. 

Хорошо известно, что массивная 

микробная контаминация в первые 

часы и дни жизни младенца обеспечи-

вает становление и созревание его 

иммунной системы. В свою очередь, и 

иммунная система новорожденного 

влияет на нестабильный кишечный 

микромир. Отношения комменсальных 

микроорганизмов с иммунокомпетент-

ными клетками кишечника способ-

ствуют укреплению защитного барье-

ра, формированию пищевой и имму-

нологической толерантности. Данная 

взаимосвязь происходит путем актива-

ции или деактивации toll-like рецепто-

ров (TLR) на тучных клетках и 

Т-лимфоцитах, с последующей диффе-

ренцировкой Т-лимфо ци тов, индукци-

ей секреции про- и противовоспали-

Таблица 1.    Анатомо-физиологические и морфологические особенности дет-
ского организма

Отдел желудочно-
кишечного тракта

Анатомо-физиологические и морфологические особенности
детского организма

Ротовая полость
(у детей первых 
3–4 мес. жизни)

•  недостаточная секреция слюны; 
•  низкая активность лингвальной амилазы; 
•  низкий уровень местных факторов защиты

Пищевод •  воронкообразная форма;
•  нижний отдел не имеет физиологических сужений в виду неполного охвата 

ножками диафрагмы;
•  преобладание симпатической иннервации над парасимпатической в ниж-

нем отделе

Желудок •  мышечный слой развит слабо, что приводит к несостоятельности складки Губарева;
•  небольшой объем, шаровидная форма и минимальная степень растяжимо-

сти ввиду малого количества сократительных белков (миозина и актина) в 
мышечной ткани;

•  замедленное опорожнение, которое происходит преимущественно за счет 
гипохлоргидрии, а также относительной спастичности пилорического отде-
ла (выражен тонус парасимпатического отдела) 

Совокупность всех вышеперечисленных признаков как со стороны пищевода, так и со стороны 
желудка способствует постоянному забросу содержимого желудка в ротовую полость

Печень •  снижена желчеобразующая функция

Желчный пузырь •  грушевидная, веретенообразная или S-образная форма

Поджелудочная 
железа

•  экзокринная функция представлена низкой активностью протеаз (трипсин, 
химотрипсин, карбоксипептидаза, различные эластазы и нуклеазы), амила-
зы и липазы (липаза, фосфолипаза А1, А2, эстераза) 

Кишечник •  большая длина и площадь поверхности (у грудного ребенка длина кишеч-
ника превышает длину тела в 6 раз, у взрослых – в 4 раза);

•  слизистая оболочка обладает большей проницаемостью, особенно у детей, 
рожденных раньше срока;

•  у детей первых месяцев жизни двигательная (моторная) функция осущест-
вляется только за счет маятникообразных движений, перемешивающих 
пищу, и перистальтических, продвигающих пищу к выходу; отсутствуют 
антиперистальтические ритмические движения

•  хорошая выраженность ворсинок и обилие мелких лимфатических фолли-
кулов;

•  слабость илеоцекального клапана;
•  дисахаридазы, протеазы имеют относительно низкую активность;
•  пристеночное пищеварение осуществляется эпителиоцитами слизистой 

оболочки кишки преимущественно методом пиноцитоза; 
•  слабая миелинизация нервных волокон и сплетений;
•  нестабильность микробиоценоза

Морфофункциональные особенности кишечника не обеспечивают надежную адаптацию
к постоянным изменениям в питании и служат предпосылкой к развитию патологических 

состояний, в частности эндогенной интоксикации и пищевой аллергии

Слепая кишка •  абсолютно и относительно короче, расположена выше, более подвижна

Аппендикс •  часто располагается атипично, подвижен

Сигмовидная кишка •  более длинная, может образовывать петли

Ободочная кишка •  практически отсутствуют гаустрация (появляются после 6 месяца) и склад-
чатость, ленты едва намечены (окончательно формируются к 6–7 годам)

Прямая кишка у новорожденного ребенка:
•  имеет цилиндрическую форму, не имеет ампулы (ее формирование проис-

ходит в первом периоде детства) и изгибов (формируются одновременно с 
крестцовым и копчиковым изгибами позвоночника к 2–3 годам);

•  складки ее не выражены (складчатость слизистой появляется только после 
6–12 месяцев); 

•  мышечная оболочка развита слабо
Благодаря хорошо развитой подслизистой оболочке и слабой фиксации 
слизистой оболочки относительно подслизистой, а также 
недостаточному развитию сфинктера заднего прохода у детей 
раннего возраста нередко возникает ее выпадение
•  относительно длинная и плохо фиксирована, поскольку жировая клетчатка 

не развита (окончательное положение прямая кишка занимает к 2 годам)
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тельных интерлейкинов и цитокинов, стимуляцией B-клеток 

в брыжеечных лимфатических узлах и выработкой секре-

торного IgA, а также снижения проницаемости эпителия 

кишки и ингибирования патогенов [16–18]. 

Аномальная гастроинтестинальная колонизация мла-

денца (рождение путем операции кесарева сечения, ока-

зание реанимационных пособий, позднее прикладывание 

к груди матери и т. д.) может стать причиной развития 

патологического воспалительного процесса и повышенной 

проницаемости слизистой оболочки кишки, нарушения 

моторной и секреторной функций кишки, а также повы-

шенной болевой чувствительности. Показано, что в про-

цессе воспаления иммунные клетки (лимфоциты) высво-

бождают активные молекулы и провоспалительные меди-

аторы (простагландины, цитокины). В это же время нейро-

ны, расположенные в подслизистом и мышечном слоях 

кишки, а также задних рогах спинного мозга, для этих 

иммунных медиаторов (цитокинов, гистамина, PARS и др.) 

экспрессируют рецепторы – toll-like рецепторы (TLR). Эти 

рецепторы, как и TLR лимфоцитов, распознают липополи-

сахаридный компленкс грамотрицательных бактерий и 

некоторых вирусов и реагируют развитием болевой реак-

ции. Таким образом, TLR не только иммунокомпетентных 

клеток, но и чувствительных нейронов ЭНС (подслизистого 

и мышечного сплетении ЖКТ), и нейронов задних рогов 

спинного мозга способны отвечать как на воспалительные 

стимулы, так и непосредственно активированы бактери-

альными и быть вирусными агентами, участвуя в процессе 

коммуникации макроорганизма с микробиотой [19, 20]. 

Клинически данные иммуноморфологические изменения 

проявляются различными формами пищевой непереноси-

мости и синдромами функциональных гастроинтестиналь-

ных нарушений [18]. 

КЛАССИФИКАЦИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ 

НАРУШЕНИЙ ПИЩЕВАРЕНИЯ У НОВОРОЖДЕННЫХ 

И ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА

Римский консенсус IV пересмотра (2016) сохранил 

нозологические формы функциональных расстройств 

органов пищеварения, выделенные педиатрической 

рабочей группой по совершенствованию диагностиче-

ских критериев функциональных заболеваний желудоч-

но-кишечного тракта (Римские критерии III, 2006 г.) в 

отдельную категорию (категория G)  – «младенческие 

функциональные гастроинтестинальные нарушения», 

свойственные новорожденным и младенцам первых лет 

жизни (toddler – ребенок, начинающий ходить) [21]. 

 ■ Gl. Младенческая регургитация (срыгивания) 

 ■ G2. Синдром руминации

 ■ G3. Синдром циклической рвоты

 ■ G4. Младенческие колики 

 ■ G5. Функциональная диарея

 ■ G6. Младенческая дисхезия 

 ■ G7. Функциональный запор

Диагностические критерии указанных нозологиче-

ских форм в соответствии с Римским консенсусом IV 

(2016) представлены в таблице 2 [21, 22]. 

ПРОБИОТИКИ ПРИ КОРРЕКЦИИ 

ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ ОРГАНОВ 

ПИЩЕВАРЕНИЯ У МЛАДЕНЦЕВ

Пробиотики  – живые микроорганизмы, применение 

которых в адекватных количествах оказывает оздорови-

тельный эффект на организм человека [23]. 

Для создания пробиотических препаратов используют 

преимущественно живые микробные культуры предста-

вителей кишечника человека, так называемые бактерии 

комменсалы: лактобациллы, бифидобактерии, непатоген-

ные эшерихии, молочнокислые стрептококки, непатоген-

ные энтерококки. Кроме того, пробиотической функцией 

обладают микробные антагонисты, не вегетирующие в 

организме человека в естественных условиях, но оказы-

вающие благоприятные эффекты на микроэкологический 

статус при оральном способе введения (непатогенные 

бациллы и дрожжевые грибки) [24].

Использование пробиотиков как в питании, так и в 

качестве препаратов возможно, если выбранные «микроб-

ные штаммы-кандидаты» соответствуют определенным 

требованиям, важнейшее из которых – безопасность [25].

Учитывая основной патогенетический механизм раз-

вития ФНП с целью коррекции возникших нарушений по 

оси «мозг – микробиота – кишка» рекомендовано исполь-

зовать пробиотики. Согласно критериям доказательной 

медицины, уровень доказательности 1a – L. reuteri и 1b –

В. lactis BB-12 [26]; 1b  – B. infantis B5624, VSL#3 и 1c  – 

Bifidobacterium animalis subsp. lactis (ВВ-12), L. plantarum 

299V [27]. Отмечено, что эффект назначения пробиотика 

может сыграть решающую роль в модуляции моторной 

функции ЖКТ, нормализации кишечного микробиоценоза 

и иммунного ответа, а также в подавлении воспалительной 

реакции и купировании болевого синдрома [28–32].

B. lactis ВВ-12  – один из самых изученных штаммов 

среди бифидобактерий [33]. B. lactis  – компонент есте-

ственной биопленки кишечника здоровых людей, содер-

жится в грудном молоке и заселяет кишечник новорож-

денного с первых часов жизни.

В многочисленных исследованиях показано, что 

Bifidobacterium animalis subsp. lactis (BВ-12) соответствует 

всем общепринятым критериям, предъявляемым к про-

биотикам, в том числе фено- и генотипически охаракте-

ризован (т. е. имеет «паспорт штамма») [33]. 

Установлено, что данный пробиотический штамм:

 ■ способен к высокоуровневой адгезии к поверхностям 

с муцином, без муцина и пленкам клеточных культур [34];

 ■ устойчив к действию агрессивных сред организма че-

ловека – соляной кислоты и желчи, за счет синтеза рН-

зависимой АТФ-азы, регулирующей кислотно-основ-

ной баланс внутри бактерии и наличия гидролазы солей 

желчных кислот, позволяющей бактерии сохранять актив-

ность в присутствии желчи [35]; 

 ■ обладает антагонистической активностью к целому спектру 

патогенных возбудителей (Bacillus cereus, Clostridium diffi  cile, 

Clostridium perfringens Type A, Escherichia coli, Listeria mono-

cytogenes, Pseudomonas aeruginosa, Salmonella enterica subsp 

enterica serovar Typhimurium, Salmonella enterica subsp. enteri-



153

ГА
СТ

РО
ЭН

ТЕ
РО

ЛО
ГИ

Я

ca serovar Typhi, Shigella fl exneri, Shigella 

sonnei, Campylobacter jejuni и Candida al-

bicans) [36]; и резистентностью к таким 

антибиотикам, как гентамицин, стреп-

томицин, полимиксин В, канамицин, 

нео мицин, циклосерин, тетрациклин и 

налидиксовая кислота [37]  – способ-

ствует улучшению барьерной функции 

кишечного эпителия (повышение кон-

центрации секреторного IgA) [38, 39] и 

положительно влияет на работу иммун-

ной системы [40].  

В 2008 г. в Европе штамму 

Bifidobacterium animalis subsp. lactis 

(BВ-12) присвоен статус QPS (Quali-

fied Presumption of Safety  – статус 

квалифицированной презумпции 

безопасности), а в США – статус GRAS 

(Generally Regarded As Safe – обще-

признан как безопасный). Благодаря 

клинической эффективности и безо-

пасности штамм Bifidobacterium 

animalis subsp. lactis (ВВ-12) активно 

используют не только при производ-

стве лекарственных препаратах, био-

логически активных добавок к пище 

(БАД), но и в качестве ингредиента 

детских молочных смесей [33]. 

Результаты многочисленных 

иссле дований, проведенных с исполь-

зованием штамма B. lactis (ВВ-12), 

доказали его высокую безопасность, 

хорошую переносимость и клиниче-

скую эффективность у детей с перио-

да новорожденности. 

Наиболее известным в России 

препаратом, содержащим лиофилизи-

рованные Bifidobacterium animalis 

subsp. lactis (ВВ-12) (штамм DSM15954), 

являются биологически активные 

добавки к пище Линекс для детей® 

(порошок в пакетиках-саше, содержа-

щих 1,5 x 109 КОЕ) и Линекс для 

детей® капли (в удобном флаконе, 

оснащенном дозатором, содержание 

бактерий  – 1 x 109 КОЕ/в суточной 

дозе). К несомненным достоинствам 

данных пробиотиков относятся: воз-

можность применения с рождения; 

гарантия жизнеспособности и заяв-

ленного количества бактерий в тече-

ние всего срока годности; возмож-

ность хранения вне холодильника; 

отсутствие в составе лактозы (может 

применяться у детей с лактазной 

недостаточностью), ароматизаторов и 

ГМО. Наличие в составе только одного 

пробиотического штамма и мини-

Таблица 2.    Критерии диагностики функциональных гастроинтестинальных 
расстройств: новорожденные/младенцы первых лет жизни

Нозологическая 
форма Критерии

Gl. Младенческая 
регургитация 
(срыгивания) 

У здоровых детей в возрасте от 3 недель до 12 месяцев:
1. Срыгивания два или более раз в день в течение 3 и более недель
2. Отсутствуют затруднения при кормлении или проглатывании 

жидкости 
3. Отсутствует тошнота
4. Отсутствует кровь в рвотных массах
5. Отсутствует аспирация, апноэ
6. Физическое и психомоторное развитие не нарушены
7. Нет вынужденного положения тела
8. Отсутствуют признаки метаболических нарушений, заболеваний ЖКТ 

или ЦНС, которые могли бы содействовать возникновению данного 
симптома

G2. Синдром 
руминации

Наличие всех перечисленных ниже симптомов не менее чем в 
течение 3 месяцев:

1. Начало между третьим и восьмым месяцами
2. Стереотипное поведение
3. Отсутствие положительной реакции на обычную для ГЭР терапию, 

антихолинергические средства, смену формул и кормления через зонд
4. Не сопровождается признаками тошноты или дискомфорта
5. Не происходит во время сна и во время общения
6. Повторяющиеся сокращения мышц брюшного пресса, диафрагмы и 

языка, приводящие к забросу содержимого желудка в ротовую 
полость. Содержимое выливается или пережевывается и 
проглатывается 

G3. Синдром 
циклической 
рвоты

1. Два или более эпизодов остро возникающей тошноты, чередующейся 
со рвотой в анамнезе; продолжительностью от нескольких часов до 
дней; перемежающихся бессимптомными интервалами, длящимися в 
течение недель – месяцев 

2. Отсутствие метаболических нарушений, биохимических или 
структурных изменений ЖКТ или ЦНС

G4. Младенческие 
колики 

У здоровых детей младше 5 месяцев жизни: 
1. Пароксизмы раздражения, беспокойства или плача, которые 

начинаются и прекращаются без очевидной причины и не могут быть 
предупреждены

2. Эпизоды продолжаются не более 3 ч в день; имеют место, по крайней 
мере, 3 дня в неделю, не менее 1 недели 

3. Нормальное самочувствие между эпизодами болей 

G5. Функциональная 
диарея

Симптомы обычно манифестируют в возрасте от 6 до 36 месяцев:
1. Ежедневные безболезненные повторные дефекации более трех раз

в сутки неоформленными массами значительного объема
2. Симптомы продолжаются более 4 недель
3. Пассаж стула обычно происходит в утренние часы (при пробуждении)
4. Развитие ребенка не страдает, если энергетическая плотность 

рациона является достаточной 

G6. Младенческая 
дисхезия

Возраст младенца менее 9 месяцев
1. Более 10 мин напряжения и беспокойства перед дефекацией мягким 

стулом (затруднение или болезненность дефекации, вызывающее 
задержку каловых масс в прямой кишке)

2. Отсутствие каких-либо других проблем 

G7. Функциональный 
запор

У детей с рождения до 4-летнего возраста в течение, по крайней 
мере, одного месяца, не менее двух приведенных ниже 
симптомов: 

1. Менее двух испражнений за неделю
2. Эпизоды избыточного накопления кала в кишечнике
3. Эпизоды болезненных и затрудненных дефекаций
4. Эпизоды стула большого диаметра
5. Наличие больших по диаметру фекальных масс в прямой кишке у 

ребенка, обученного туалетным навыкам
Дополнительные критерии:
1. Хотя бы один эпизод в неделю недержания стула после приобретения 

туалетных навыков
2. Эпизоды стула большого диаметра, которые могут вызвать закупорку 

туалетного стока
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мального числа вспомогательных элементов обеспечивает 

высокую степень безопасности биодобавок для ребенка.

Линекс для детей® предназначен для снижения риска 

возникновения вирусной или бактериальной диареи, 

поддержания нормальной функции иммунной системы, 

профилактики атопического дерматита у детей, а также 

для профилактики и коррекции нарушений микробиоце-

ноза кишечника гастроэнтерологических заболеваний, в 

том числе и при функциональных расстройствах органов 

пищеварения.

Пробиотик Линекс для детей® рекомендован к исполь-

зованию у детей с рождения, курсом 30 дней. Принимают 

внутрь, один раз в день во время еды: форма порошка – по 

1 саше (детям с рождения до 7 лет); форма капель – по 6 

капель в сутки. Содержимое пакетика или капли можно 

смешать с молоком, соком, негорячими напитками или дру-

гим видом детского питания. При одновременном назначе-

нии с антибиотиками Линекс для детей® следует принимать 

не ранее чем через 3 ч после их приема. Возможен повтор-

ный прием в течение года, но не ранее чем через 1 месяц.

Таким образом, включение в состав биологически 

активной добавки к пище Линекс для детей®, содержа-

щей Bifidobacterium animalis subsp. lactis (ВВ-12®), которая 

является одним из младенческих штаммов бифидобакте-

рий, с доказанными механизмами защитного действия, 

позволяет активного использовать данный пробиотик для 

профилактики и коррекции ФНП у младенцев с первых 

дней жизни и получать позитивный эффект.
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Безглютеновая диета набирает популярность во 

всем мире. Наряду с больными, страдающими 

целиакией или другими документированными 

формами непереносимости глютена, в настоящее время 

диеты придерживаются люди, не имеющие заболеваний, 

в отношении которых ее терапевтический эффект четко 

доказан. Некоторые потребители убеждены, что безглю-

теновая диета является составной частью здорового 

питания, остальные исключают глютен из рациона в связи 

с тем, что это действительно улучшает самочувствие и 

качество жизни, устраняя различные симптомы, которые 

не могут найти объяснения при рутинном обследовании. 

Вопрос о том, каким образом употребление глютена 

может быть связано с различными нарушениями здоро-

вья человека, в частности с неврологическими расстрой-

ствами, продолжает активно обсуждаться в научных и 

общественных кругах. Особый интерес представляет пер-

спектива ее использования в комплексной терапии таких 

заболеваний, как аутизм, шизофрения, а также погранич-

ных неврологических расстройств, включая синдром 

хронической усталости, различные когнитивные наруше-

ния, депрессию и т. д. 

Внимание исследователей к потенциальным механиз-

мам развития неврологических расстройств на фоне упо-

требления глютена и терапевтическим возможностям без-

глютеновой диеты определили работы начала XX в.,

в которых впервые были описаны неврологические про-

явления у больных целиакией. Так, в публикации 1908 г. 

были представлены случаи «периферического неврита» у 

2 пациентов, страдающих «спру» [1]. Elders C. в 1925 г. опи-

сал клинический случай сочетания синдрома мальабсорб-

ции с атаксией и парестезией в конечностях [2]. Безусловно, 

представленные данные нельзя воспринимать однозначно 

ввиду того, что целиакия у больных не была подтверждена 

морфологически. Первая публикация, в которой охаракте-

ризован спектр неврологических проявлений у взрослых 

пациентов с целиакией, подтвержденной гистологически, 

относится к 1966 г. [3]. При обследовании 30 больных авто-

рами было установлено, что преобладающим неврологи-

ческим расстройством при целиакии является прогресси-

рующая нейропатия, сопровождающаяся парестезией, 

выявленная у 30% пациентов. Спустя 30 лет английские 

авторы провели эпидемиологическое исследование, целью 

которого явилось уточнение частоты целиакии среди паци-
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Вопрос о том, каким образом употребление глютена может быть связано с различными нарушениями здоровья человека, 

включая неврологические заболевания, продолжает активно обсуждаться в научных и общественных кругах. Особый 

интерес представляет перспектива использования безглютеновой диеты в комплексной терапии таких заболеваний, как 

аутизм, шизофрения, а также пограничных неврологических расстройств, включая синдром хронической усталости, раз-

личные когнитивные нарушения, депрессию и т.д. В статье представлен обзор результатов исследований в отношении 

эффективности безглютеновой диеты при различных неврологических заболеваниях и психиатрических расстройствах, а 

также рассмотрены потенциальные механизмы нейротропного действия глютена.
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EFFICACY OF GLUTEN-FREE DIET IN PATIENTS WITH NEUROLOGICAL DISEASES AND PSYCHIATRIC DISORDERS: MYTH OR REALITY?

How eating gluten may be associated with various disorders of human health including neurological diseases remains a topic 

of discussion in the academic and civil circles. Application of gluten-free diet is of particular interest for the complex manage-

ment of diseases such as autism, schizophrenia, and borderline neurological disorders including chronic fatigue syndrome, 

various cognitive impairments, depression, etc. The article presents a review of the studies of efficacy of gluten-free diet in 

patients with various neurological diseases and psychiatric disorders; the potential mechanisms of the neurotropic action of 

gluten are also examined.
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ентов с неврологическими нарушениями неуточненного 

генеза [4]. Результаты работы впервые продемонстрирова-

ли, что частота заболевания в группе неврологических 

пациентов превышает общепопуляционную практически в 

16 раз. Эти данные стали веским основанием для дальней-

ших исследований, направленных как на сбор эпидемио-

логических данных, так и на глубокое изучение сложных 

патогенетических механизмов ассоциации. 

В соответствии с результатами клинических исследо-

ваний установлено, что частота неврологических наруше-

ний у пациентов с целиакией варьируется в пределах от 

6–10 до 22% [5–7] [7]. К документированным неврологи-

ческим проявлениям целиакии можно отнести состояния, 

представленные в таблице [8–12].

Мозжечковая атаксия и периферическая нейропатия 

являются доминирующими неврологическими нарушения-

ми у взрослых пациентов [13–15], в то время как эпилеп-

сия является наиболее частым неврологическим расстрой-

ством, описываемым у больных целиакией детей [16].

Безглютеновая диета является единственным эффек-

тивным способом лечения целиакии, однако ее эффектив-

ность в отношении уже сформировавшихся ассоцииро-

ванных с целиакией неврологических расстройств остает-

ся предметом дискуссии с учетом имеющихся в литерату-

ре данных о возможности прогрессирования неврологи-

ческой симптоматики, несмотря на строгое исключение 

глютена из рациона [17, 18]. Однако даже среди таких 

пациентов авторы указывают на случаи ухудшения состо-

яния на фоне нарушения диеты и уменьшения степени 

выраженности неврологических проявлений при повтор-

ном исключении глютена из рациона [14, 15]. Дискуссия в 

отношении возможности полного исчезновения ассоции-

рованных с целиакией неврологических расстройств на 

фоне безглютеновой диеты, безусловно, не ставит под 

сомнение ее терапевтическое значение при целиакии, но 

определят необходимость ранней диагностики заболева-

ния до формирования структурных изменений в цен-

тральной и периферической нервной системе. 

О роли безглютеновой диеты в предотвращении про-

грессирования неврологических расстройств при своев-

ременной диагностике целиакии убедительно свидетель-

ствуют результаты исследований, целью которых явилось 

выявление различных субклинических неврологических 

нарушений. Так, в исследование Parisi P. et al. были вклю-

чены 19 детей, которым на момент постановки диагноза 

целиакии было проведено стандартное неврологическое 

обследование с выполнением ЭЭГ. Анализ результатов 

электроэнцефалограмм в 47,4% случаев продемонстриро-

вал наличие изменений в виде фокальных или генерали-

зованных острых волн и спаек с преимущественной 

локализацией в затылочной доле. При повторном обсле-

довании через 6 мес. соблюдения строгой безглютеновой 

диеты изменения на ЭЭГ исчезли у 77,1% пациентов [19]. 

Аналогичная работа была проведена турецкими авторами. 

В исследование Isikay S. еt al. было включено 274 ребенка 

(175 пациентов с целиакией и 99 детей соответствующего 

возраста в группе контроля). В группу больных целиакией 

43 ребенка были включены на этапе первичной диагно-

стики заболевания. При анализе результатов ЭЭГ эпилеп-

тиформная активность была выявлена у 4 вновь диагно-

стированных пациентов (9,3%), при этом она достоверно 

коррелировала с исходным уровнем антител к тканевой 

трансглутаминазе. На фоне соблюдения безглютеновой 

диеты изменения на ЭЭГ исчезли у всех 4 детей с первич-

но установленным диагнозом целиакии [20]. 

Одной из форм неврологических расстройств, часто 

описываемых больными целиакией, являются различные 

когнитивные нарушения, которые сами пациенты часто 

характеризуют как «туман в голове», жалуясь при этом на 

отсутствие внимательности, невозможность подобрать 

нужное слово в разговоре, провалы в памяти и трудности 

при ориентировании в пространстве [21]. Пациенты часто 

описывают подобные нарушения как на этапе диагностики 

заболевания, так и как вновь возникшую жалобу, сопрово-

ждающую эпизоды непреднамеренного нарушения диеты. 

В 2014 г. были опубликованы результаты небольшого кли-

нического исследования, включившего 11 пациентов с 

недавно диагностированной целиакией, которым было 

предложено пройти 8 различных тестов для оценки степе-

ни восприятия информации, зрительно-пространственной 

ориентации, памяти, внимания и моторных навыков. В ходе 

динамического наблюдения за пациентами тесты были 

проведены трижды  – на этапе диагностики целиакии, 

через 12 и 52 недели. Все больные, включенные в исследо-

вание, находились на строгой безглютеновой диете с 

момента установления диагноза. При оценке динамики 

когнитивных функций пациентов на фоне соблюдения 

диеты авторами было установлено улучшение показателей 

по 4 из 8 тестов (касающихся преимущественно внимания, 

вербальной функции и моторных навыков). При этом пара-

метры тестирования четко коррелировали с результатами 

гистологического и серологического исследований [21]. 

Относительно новой нозологической единицей в спек-

тре глютензависимых состояний является непереноси-

мость глютена (не ассоциированная с целиакией чувстви-

тельность к глютену, non-celiac gluten sensitivity). Появле-

ние данной нозологии было обусловлено растущим коли-

чеством пациентов, у которых присутствуют разнообраз-

ные клинические симптомы, исчезающие на фоне исклю-

чения глютена из рациона. При этом стандартное диагно-

стическое обследование, проводимое данным пациентам, 

позволяет исключить целиакию и аллергию к пшенице в 

качестве возможных причин предъявляемых жалоб [22]. 

Результаты крупных эпидемиологических исследований 

позволили продемонстрировать разнообразный спектр 

глютензависимых симптомов, выявляемых у пациентов с 

не ассоциированной с целиакией чувствительностью к 

Таблица.    Документированные неврологические 
проявления целиакии

•  Атаксия
•  Периферическая 

нейропатия
•  Эпилепсия 

•  Депрессия
•  Головные боли/

мигрень 
•  Деменция

•  Церебральный 
васкулит

•  Энцефалит
•  Полимиозит
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глютену, при этом существенный удельный вес в клиниче-

ской симптоматике занимают внекишечные проявления, 

которые включают в себя в том числе повышенную утом-

ляемость, ощущение «тумана в голове», головные боли, 

тревожные настроения, депрессию и др. [23, 24]. Учитывая, 

что при отсутствии однозначных лабораторных критериев 

диагностики ответ на безглютеновую диету и результаты 

провокационных тестов составляют основу диагностики не 

ассоциированной с целиакией чувствительности к глютену, 

все неврологические нарушения, описываемые в рамках 

данного состояния, демонстрируют четкую регрессию на 

фоне исключения глютена из рациона. 

Безглютеновая диета часто обсуждается в настоящее 

время в качестве перспективного дополнения к стандарт-

ной терапии при аутизме. Интересно, что первые попытки 

назначения диеты больным аутизмом были обусловлены 

высокой частотой выявления у них различных расстройств 

со стороны желудочно-кишечного тракта [25]. Сопутствую-

щие положительные изменения в поведении больных и 

улучшение коммуникативных способностей по субъектив-

ной оценке родителей определили дальнейший интерес к 

использованию диеты в качестве терапевтического меро-

приятия, в том числе у пациентов без сопутствующего пора-

жения ЖКТ. К сожалению, результаты современных клини-

ческих исследований в отношении безглютеновой диеты 

при аутизме довольно противоречивые. В систематический 

обзор, опубликованный в 2017 г. группой польских иссле-

дователей, были включены 6 рандомизированных контро-

лируемых исследований (214 участников), в рамках кото-

рых проводилась оценка безглютеновой безказеиновой 

диеты при аутизме у детей [26]. Результаты проведенного 

анализа продемонстрировали, что в целом диета с исклю-

чением глютена и казеина не оказывала достоверного 

влияния на характер симптомов при аутизме, оцениваемых 

по стандартным шкалам. Однако в одном исследовании 

диетотерапия продемонстрировала достоверную эффек-

тивность в отношении коммуникативных способностей 

детей в соответствии со Шкалой наблюдения и диагностики 

аутизма (Autism Diagnostic Observation Scale), а также в 

отношении социального взаимодействия в соответствии со 

шкалой Гиллиам (Gilliam Autism Rating Scale). Достоверные 

различия по аналогичным параметрам были отмечены еще 

в одном исследовании, использовавшем Датскую оценоч-

ную шкалу. Аналогичные работы последних лет, целью 

которых явилась попытка систематизировать данные в 

отношении эффективности диетотерапии при расстрой-

ствах аутистического спектра, также указывают на недоста-

точную доказательную базу и необходимость проведения 

дополнительных, хорошо организованных клинических 

исследований. При этом авторы вовсе не отрицают возмож-

ную эффективность безглютеновой диеты, принимая во 

внимание субъективное мнение родителей пациентов и 

положительные результаты отдельных работ [27, 28]. 

Еще одним заболеванием, в терапии которого обсужда-

ется потенциальная эффективность безглютеновой диеты, 

является шизофрения. Интерес к роли глютена в патогенезе 

психиатрических расстройств возник в середине XX в., 

когда Bender L. впервые указал на ассоциацию целиакии и 

ювенильной шизофрении [29]. Несколькими годами позже 

Dohan F. представил собственную «злаковую» теорию шизо-

френии, основываясь на результатах эпидемиологического 

исследования, касающегося оценки риска заболеваемости в 

зависимости от характера питания. Автором было отмечено, 

что во время Второй мировой войны в странах, испытывав-

ших нехватку зерновых продуктов, частота госпитализации 

по поводу шизофрении существенно снижалась [30]. Этим 

же исследователем была впервые продемонстрирована 

эффективность безглютеновой безказеиновой диеты в 

лечении пациентов [31]. Аналогичные данные были полу-

чены в работах Singh M.M. и Kay S.R., которые показали, что 

нарушение безглютеновой безказеиновой диеты больными 

шизофренией негативно влияло на эффективность медика-

ментозной терапии, в то время как возвращение к строгому 

соблюдению диеты вновь приводило к улучшению состоя-

ния пациентов [32]. В 1984 г. в рамках крупного эпидемио-

логического исследования была проанализирована заболе-

ваемость шизофренией среди взрослых жителей тихооке-

анских островов. Авторы показали, что на фоне традици-

онного для региона питания с низким содержанием злако-

вых продуктов в рационе хроническая форма шизофрении 

была выявлена лишь у 2 из 65 000 обследованных. 

Последующее приобщение к западной диете, включающей 

пшеничные продукты и пиво, способствовало росту заболе-

ваемости шизофренией до уровня, соответствующего евро-

пейским показателям [33]. Несмотря на первичные обнаде-

живающие результаты, дальнейшие клинические исследо-

вания, аналогично таковым при аутизме, продемонстриро-

вали довольно противоречивые результаты в отношении 

эффективности безглютеновой диеты при шизофрении, 

указывая в том числе на то, что, вероятно, существует 

отдельная группа больных, для которых диетотерапия явля-

ется эффективной [34–36]. Несмотря на существующую 

необходимость дополнительных исследований в отношении 

диетотерапии, безглютеновая диета в настоящее время все 

же рассматривается как возможное эффективное дополне-

ние к стандартной терапии при шизофрении согласно 

современным рекомендациям [37].

При анализе структуры заболеваний, в отношении 

которых в настоящее время обсуждается потенциальная 

эффективность безглютеновой диеты, особый интерес 

вызывают возможные механизмы ассоциации употребле-

ния глютена с поражением центральной и перифериче-

ской нервной системы. Первые исследования в этом 

направлении были проведены преимущественно среди 

больных целиакией. В середине XX в. ученые предполага-

ли возможную роль дефицита витаминов и микроэлемен-

тов, возникающего на фоне синдрома мальабсорбции, в 

формировании неврологических нарушений [3]. Хорошо 

известно, что витамины D, E, B12, а также фолиевая кислота, 

железо обладают нейропротекторным свойством, при этом 

в литературе имеются данные, свидетельствующие о чет-

кой ассоциации дефицита данных нутриентов с различны-

ми неврологическими заболеваниями [38–40]. Сомнения в 

отношении исключительной значимости микроэлементо-

зов в патогенезе неврологических нарушений при целиа-

кии внесли результаты последующих исследований, про-



159

КЛ
УБ

 Э
КС

П
ЕР

ТО
В 

ES
PG

H
AN

демонстрировавших возможность развития неврологиче-

ской симптоматики еще до формирования атрофической 

энтеропатии или при отсутствии дефицита определенных 

микроэлементов в сыворотке крови [21, 41]. Кроме того, 

уже в публикациях Cooke W. et al. (1966) [3] при анализе 

гистологического материала, взятого посмертно у пациен-

тов, были отмечены специфические изменения, соответ-

ствующие иммунному воспалительному процессу, в тканях 

центральной (преимущественно в мозжечке) и перифери-

ческой нервной системы, что определяло необходимость 

рассматривать возможные иммунные механизмы нейро-

тропного воздействия при целиакии. Ряд исследователей 

указывают на частое выявление лимфоцитарной инфиль-

трации тканей центральной и периферической нервной 

систем, а также на появление в сыворотке антинейрональ-

ных антител и антител к ганглиозидам у пациентов с цели-

акией и сопутствующими неврологическими проявления-

ми. Эти данные, наряду с указаниями на улучшение состо-

яния пациентов по мере исчезновения специфических 

антител из сыворотки, подтверждают возможность аутоим-

мунного характера поражения нервной системы и соот-

ветствуют современному пониманию целиакии как систем-

ного иммунно-опосредованного заболевания [21, 42]. 

Однако объяснить аналогичным образом нейротропное 

воздействие глютена при не ассоциированной с целиакией 

чувствительности к глютену или таких заболеваниях, как 

аутизм и шизофрения, довольно затруднительно, поскольку 

в их патогенезе отсутствует патологическая иммунная реак-

ция в слизистой кишечника, приводящая к выработке ауто-

антител, попадающих в системную циркуляцию. Совре-

менные представления о потенциальных механизмах пора-

жения центральной нервной системы на фоне употребле-

ния глютена основаны на понимании функционирования 

структуры, которая в научной литературе обозначена как 

«Gut-Brain Axis» – ось взаимодействия кишечника и ЦНС.

Первые предположения о существовании данной 

системы можно найти еще в трудах античных ученых, 

однако ее четкое анатомическое описание впервые пред-

ставили Auerbach и Meissner, определившие наличие 

энтеральной нервной системы в структуре кишечной 

стенки [43]. Взаимодействие между структурами ЖКТ и 

ЦНС осуществляется в обоих направлениях и опосредует-

ся комплексом нейрональных, эндокринных, метаболиче-

ских и иммунологических механизмов [44]. Имеющиеся 

результаты клинических и лабораторных исследований 

позволяют предполагать возможные нарушения оси взаи-

модействия между ЖКТ и ЦНС у пациентов, страдающих 

не ассоциированной с целиакией непереносимостью 

глютена, аутизмом и шизофренией, при этом роль глютена 

в формировании подобных нарушений высоко вероятна.

Определенную роль в патогенезе обсуждаемых забо-

леваний отводят повышенной проницаемости слизистой 

кишечника для различных антигенов [45, 46]. В регуляции 

проницаемости кишечника важную роль играет зонулин – 

белок группы гаптоглобинов, вырабатываемый в печени и 

тканях внутреннего эпителия, являющийся главным моду-

лятором тесных белковых соединений в межклеточном 

пространстве. Активатором экспрессии зонулина в том 

числе является глютен. Нарушение тесных связей между 

энтероцитами на фоне активации продукции зонулина 

приводит к избыточному проникновению различных 

антигенов во внутреннюю среду организма и, как след-

ствие, к активации иммунной системы и продукции ком-

плекса провоспалительных цитокинов, способных в том 

числе оказывать нейротропное действие [47]. Существует 

предположение, что зонулин может способствовать повы-

шению проницаемости и гематоэнцефалического барье-

ра, что облегчает проникновение антигенов и продуктов 

иммунного ответа в центральную нервную систему [47].

Интересно, что глютен путем активации экспрессии зону-

лина облегчает проникновение во внутреннюю среду орга-

низма и для самого себя. При этом одним из продуктов 

частичного расщепления глютена в желудочно-кишечном 

тракте является глиадорфин (глютеморфин) – пептид, обла-

дающий опиоидной активностью, который способен прони-

кать через гематоэнцефалический барьер и связываться со 

специфичными рецепторами [48]. В норме данные пептиды 

подвержены дальнейшему расщеплению до аминокислот и 

не оказывают нейротропного действия, однако в условиях 

повышенной проницаемости кишечника и активном употре-

блении глютенсодержащих продуктов опиоидное действие 

может активно реализоваться. Аналогичной опиоидной 

активностью обладают продукты метаболизма казеина 

коровьего молока – казоморфины, что лежит в основе час-

тых рекомендаций соблюдения безглютеновой безказеино-

вой диеты при аутизме [49]. Кроме того, имеются данные, что 

употребление глютена может уменьшать концентрацию 

триптофана в центральной нервной системе. Поскольку 

последний является предшественником серотонина, выска-

зывалось мнение о том, что глютен может приводить к когни-

тивным и поведенческим нарушениям путем уменьшения 

концентрации серотонина в веществе головного мозга [50].

Результаты современных исследований свидетель-

ствуют в пользу того, что употребление глютена у опреде-

ленных пациентов может приводить к формированию 

патологической иммунной реакции в слизистой кишечни-

ка, отличной от специфического иммунного ответа, харак-

терного для целиакии. Исследования Schuppan D. et al. 

указывают на значимую роль в развитии системной 

иммунной реакции на фоне употребления глютена бел-

ков семейства ингибиторов амилазы и трипсина, являю-

щихся составной частью белковой фракции пшеницы. 

Данные белки характеризуются устойчивостью к воздей-

ствию протеолитических ферментов и способны связы-

ваться с Toll-подобными рецепторами на поверхности 

моноцитов, макрофагов и дендритных клеток в слизистой 

кишечника, активируя продукцию провоспалительных 

цитокинов, рецепторы к которым выявлены в том числе в 

центральной нервной системе [51–53]. Воздействие 

ингибиторов амилазы-трипсина в настоящее время рас-

сматривается в качестве ключевого патогенетического 

механизма развития системных проявлений, включая 

различные неврологические расстройства, при не ассоци-

ированной с целиакией чувствительности к глютену [51].

Еще один патогенетический механизм ассоциации 

между употреблением глютена и формированием невро-
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логических и психиатрических нарушений может быть 

опосредован через состав кишечной микробиоты, который 

подвержен изменениям в зависимости от характера пита-

ния. Короткоцепочечные жирные кислоты, являющиеся 

продуктом метаболизма представителей кишечной микро-

биоты, опосредуют метаболический путь взаимодействия 

между структурами ЖКТ и ЦНС [54]. Существуют данные, 

указывающие на то, что профиль КЖК в кале больных 

аутизмом отличается от здоровых детей [55]. При этом 

лабораторные исследования свидетельствуют о том, что, 

например, инфузия пропионовой кислоты в структуры 

головного мозга крыс может приводить к формированию у 

животных аутистического поведения и агрессии [56].

В пользу потенциального влияния продуктов метаболизма 

кишечной микробиоты на функционирование централь-

ной нервной системы указывают также результаты иссле-

дования Sandler R.H. et al., которые продемонстрировали, 

что введение больным аутизмом ванкомицина – антибак-

териального препарата широкого спектра действия  – 

может уменьшать проявления агрессии у пациентов [57]. 

Представители кишечного микробиоценоза способны син-

тезировать различные нейротрансмиттеры, включая серо-

тонин, мелатонин, катехоламины, гистамин, которые могут 

также оказывать определенное влияние на функциониро-

вание оси взаимодействия кишечника и ЦНС [58]. Исследо-

вания Desbonnet L. et al. продемонстрировали, что состав 

микробиоты может определенным образом влиять на про-

филь цитокинов, вырабатываемых иммунными клетками в 

подслизистом слое кишечника. Авторы указывают на то, 

что представители микробиоценоза способны снижать 

концентрацию провоспалительных (ФНО-α, ИФН-γ, ИЛ-6) 

и модулировать уровень противовоспалительных (ИЛ-10) 

цитокинов [59]. При этом цитокины могут оказывать как 

прямое повреждающее воздействие на структуры цен-

тральной нервной системы, проникая через гематоэнце-

фалический барьер с помощью специфических перенос-

чиков, так и опосредованный эффект путем активации 

афферентных волокон блуждающего нерва [60]. 

Понимание роли диеты в формировании определенно-

го состава кишечной микробиоты легло в основу ряда 

лабораторных и клинических исследований, целью кото-

рых явилась попытка модуляции функционирования цен-

тральной нервной системы с помощью диетотерапии.

В частности, исследования на животных продемонстриро-

вали, что изменения диеты и сопутствующие изменения 

микробиоты оказывают существенное влияние на поведе-

ние крыс [61, 62]. Tillisch K. et al. показали, что употребле-

ние здоровыми женщинами молочного напитка, обогащен-

ного пробиотиками, способствовало изменению активно-

сти определенных участков головного мозга, ответст-

венных за контроль над эмоциями и ощущениями [63]. 

Несмотря на недостаток аналогичных контролируемых 

исследований в отношении безглютеновой диеты, анализ 

потенциальных механизмов взаимосвязи употребления 

глютена с заболеваниями центральной нервной системы 

определяют перспективы ее использования в комплексе 

терапевтических мероприятий при таких заболеваниях, 

как аутизм, шизофрения, а также различных когнитивных 

нарушениях, депрессии и других неврологических рас-

стройствах.
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1 Центр содействия улучшению качества жизни людей с непереносимостью глютена и целиакией «Город без глютена», Москва
2 Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования Минздрава России

ПРОБЛЕМЫ МАРКИРОВКИ БЕЗГЛЮТЕНОВОЙ ПРОДУКЦИИ
В РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ И СВЯЗАННЫЕ С ЭТИМ ТРУДНОСТИ 
СОБЛЮДЕНИЯ БЕЗГЛЮТЕНОВОЙ ДИЕТЫ

Единственным методом лечения 

целиакии и других форм непереноси-

мости глютена (аллергии и не ассоци-

ированной с целиакией чувствитель-

ности к глютену) является строгая 

пожизненная безглютеновая диета. В 

основе элиминационной диетотера-

пии лежит полное исключение из 

рациона продуктов, содержащих глю-

тен или его следы. Принципиально 

важным является отказ от употребле-

ния не только тех продуктов, которые 

содержат «явный» глютен (хлеб, хлебо-

булочные, кондитерские и макарон-

ные изделия, пшеничная/манная, 

ячневая/перловая крупы, булгур, кус-

кус, полба, спельта, тритикале, камут; 

полуфабрикаты мясных, рыбных и 

овощных блюд в панировке, пельме-

ни, вареники и т.п.), но и тех, которые 

содержат «скрытый» глютен в пище-

вых добавках или следы глютена в 

результате перекрестного загрязне-

ния. Нетоксичными злаками при цели-

акии считаются рис, гречка, кукуруза, 

пшено, а также более экзотичные для 

России амарант, киноа, монтина, чуми-

за, саго, сорго. Безопасными также 

являются мука и крахмалы, приготов-

ленные из корнеплодов, бобовых и 

различных орехов (Всероссийский 

консенсус по диагностике и лечению 

целиакии у детей и взрослых. Принят 

на 42-й научной сессии ЦНИИГ (2–3 

марта 2016 г.). Consilium Medicum. 

Педиатрия. (Прил.), 2016, 01: 6-19). 

Указанные злаки и бобовые использу-

ются в промышленном производстве 

безглютеновых продуктов, способных 

отчасти заменить привычные мучные 

и кондитерские изделия, изготавлива-

емые из пшеницы.

В основу производства безглюте-

новых продуктов положены пищевые 

стандарты международной комиссии 

Codex Alimentarius (Кодекс Алимен-

тариус). Данная комиссия является 

совместным органом ФАО (Произ-

водственной и сельскохозяйственной 

организации ООН) и ВОЗ (Всемирной 

организации здравоохранения) и объ-

единяет представительства 176 стран, 

включая Российскую Федерацию. 

Согласно стандарту ALINORM 08/31/26 

Codex Alimentarius, безглютеновыми 

продуктами питания могут считаться 

те, в которых содержание глютена не 

превышает 20 ppm (20 мг/кг). Под 

значением ppm понимают одну мил-

лионную долю (от лат. pro pro mille); 

соответственно, 20 ppm – это пятиде-

сятитысячная часть. В практическом 

смысле концентрация в 20 ppm срав-
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нима с присутствием двух-трех зер-

нышек пшеницы в килограмме рисо-

вой крупы (рис.). 

Превышение этого количества 

глютена в продуктах, употребляемых 

больными целиакией, способно про-

воцировать и поддерживать течение 

патологического иммунного ответа в 

кишечнике, что не позволяет полно-

стью купировать симптомы заболева-

ния и сохраняет риск развития его 

осложнений. Данное обстоятельство 

определяет необходимость строгого 

контроля производства безглюте-

новой продукции, в частности регу-

лярного мониторинга содержания 

глютена в исходном сырье и конеч-

ном продукте. 

В таких странах, как Велико-

британия, США, Канада, страны 

Европейского сообщества, Австралия, 

Бразилия, качество безглютеновых 

продуктов промышленного произ-

водства контролируется государ-

ством. Четкие требования к произво-

дителю по соблюдению стандартов 

ALINORM 08/31/26 Codex Alimentarius 

и регулярный контроль содержания 

глютена гарантирует потребителю 

безопасность продукции. В России 

вопросы маркировки продуктов и 

механизмы контроля за содержани-

ем в них глютена, к сожалению, все 

еще требуют решения. 

Говоря о проблемах маркировки 

безглютеновой продукции на рос-

сийском рынке, следует рассмотреть 

две основные категории продуктов 

питания (табл.), на которых произво-

дитель размещает информацию о 

содержании глютена: пищевую про-

дукцию для всех категорий потреби-

телей и специализированную пище-

вую продукцию (табл.). 

Пищевая продукция для всех кате-
горий потребителей маркируется на 

основании документа ТР ТС 022/2011 

«Пищевая продукция в части ее мар-

кировки», однако нормы содержания 

глютена и методика контроля в дан-

ном документе не определены. При 

этом ряд производителей все же мар-

кируют товары надписью «не содер-

жит глютен» или значком перечеркну-

того колоса, подразумевая под этим, 

что в процессе производства данного 

продукта глютенсодержащие злаки не 

используются. Это относится как к кон-

дитерским, так и к мясным и молоч-

ным продуктам. Подобная надпись в 

данном случае не гарантирует отсут-

ствие возможной контаминации про-

дукта глютеном в процессе производ-

ства (в частности, вследствие того, что 

в том же помещении с использовани-

ем того же оборудования производят-

ся и другие глютенсодержащие про-

дукты), расфасовки, транспортировки 

и хранения. Контроль за истинным 

содержанием глютена в конечном 

продукте на производстве обычно не 

ведется. В таком случае, покупая това-

ры, маркированные как «без глютена», 

пациенты рискуют получить продукты 

с содержанием глютена более 20 ppm. 

В категории специализированной 
пищевой продукции регламентируются 

понятия «без глютена» и «с низким 

содержанием глютена», при этом про-

изводитель обязан получить Свиде-

тельство о государственной регистра-

ции, подтверждающее возможность 

использования данного продукта в 

качестве лечебного питания для боль-

ных целиакией. Данный документ 

определяет более жесткие требова-

ния к составу и параметрам безопас-

ности продуктов, однако производ-

ственный контроль продукции на 

содержание глютена не входит в 

перечень обязательных требований 

для получения СГР и остается в рам-

ках ответственности производителя. 

Таким образом, анализ рынка, а 

также нормативных документов, 

определяющих производство без-

глютеновых продуктов в Российской 

Федерации, позволяет выделить две 

проблемы, требующие обязательного 

и скорейшего решения:

 ■ Большинство отечественных про-

дуктов, маркируемых производите-

лями как «Без глютена», не входят в 

категорию Специализированной пи-

щевой продукции, не имеют Свиде-

тельства о государственной реги-

страции и, следовательно, не могут 

считаться пригодными для лечебного 

питания при целиакии.

 ■ Один из основных документов, не-

обходимых для регистрации специа-

лизированных продуктов, не предъ-

являет четких требований к контролю 

за содержанием глютена.

Безусловно, несмотря на озвучен-

ные проблемы, на российском рынке 

все же присутствуют качественные без-

глютеновые продукты и ответственные 

производители. Но более детальное 

государственное регулирование пра-

вил маркировки продукции «без глюте-

на» окажет положительное влияние на 

качество жизни пациентов с целиакией 

и позволит в целом существенно 

уменьшить риск осложнений из-за 

нарушения безглютеновой диеты.

Рисунок.    Наглядное представление 
количества глютена, соответствую-
щее 20 ppm

Таблица.    Основные категории продуктов и нормы содержания в них глютена 
Продукты питания

Пищевая продукция для всех категорий 
потребителей

Специализированная
пищевая продукция

Нормативные документы
•  ТР ТС 021/2011 
•  «О безопасности пищевой продукции»
•  ТР ТС 022/2011 
•  «Пищевая продукция в части ее маркировки»

•  ТР ТС 027/2012 
•  «О безопасности отдельных видов специализированной 

пищевой продукции, в том числе диетического лечебно-
го и профилактического питания»

Нормы содержания глютена
Для продукции данного типа нормы содержания 
глютена отсутствуют

Для специализированной пищевой продукции 
определены нормы содержания глютена: 
не более 20 мг/кг (20 ppm) в безглютеновой продукции 

Особенности
На упаковке может быть надпись «без глютена», при 
этом контроль за содержанием глютена не является 
обязательным

Обязательно наличие Свидетельства о государственной 
регистрации продукта как безглютенового
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История существования микроорганизмов и 

человека насчитывает тысячелетия, история 

изучения человеком микроорганизмов – всего 

около 300 лет. Больше 100 лет тому назад пришло осоз-

нание того, что микробы оказывают влияние на организм 

человека, на его здоровье. Современные молекулярно-

генетические методы исследования, появившиеся в XXI в., 

полностью перевернули наши представления не только о 

микромире, но и о его влиянии на жизнь и здоровье 

макроорганизма. Самые доступные для изучения микро-

организмы находятся в кишечнике, и новые методы 

исследования позволяют изучать механизмы их влияния 

на соматическое и психическое здоровье человека.

С 2001 г. пробиотиками называют непатогенные 

живые микроорганизмы, которые при введении в орга-

низм человека в достаточном количестве приносят поль-

зу организму хозяина [1]. В данном контексте очень 

важно понимание механизма воздействия пробиотика на 

организм, что постоянно изучается in vitro, ex vivo и моде-

лируется на животных. Доказано, что разные микроорга-

низмы оказывают различное воздействие на органы и 

системы человека [2]. 

Таким образом, для того, чтобы повысить эффектив-
ность применения пробиотика, необходимо понимать 
механизм действия каждого конкретного штамма [3].

На сегодняшний день наиболее изученными являются 

различные штаммы лактобацилл. Известно, что род 

Lactobacillus включает примерно 90 видов с широким 

спектром биохимических и физиологических свойств. 

Более 100 лет назад лауреат Нобелевской премии

И.И. Мечников (1845–1916) впервые предположил, что 

употребление молочнокислых бактерий (Lactobacillus 

delbrueckii subsp. bulgaricus) способно изменить актив-

ность микрофлоры желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) и 

улучшить как физическое, так и психическое здоровье 

человека [4]. Он использовал данный штамм для созда-

ния кисломолочного продукта, который был назван 

«Мечниковской простоквашей» и использовался в тера-

пии кишечных инфекций. Удивительно, но в течение мно-

гих веков бактерии, вырабатывающие молочную кислоту, 

применяли для улучшения сохранности продуктов. 

Хорошо известны различные рецепты квашения, осно-

ванные на выработке Lactobacillaceae молочной кислоты, 

что не только безопасно для здоровья человека, но и 

И.Н. ЗАХАРОВА1, д.м.н., профессор, И.В. БЕРЕЖНАЯ1, к.м.н., Н.Г. СУГЯН1,3, к.м.н., Т.Н. САННИКОВА2, к.м.н., А.Е. КУЧИНА1, Ю.О. САЗАНОВА1

1Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования Минздрава России
2Химкинская центральная клиническая больница
3Детская городская поликлиника №133 Департамента здравоохранения г. Москвы

ЧТО МЫ ЗНАЕМ СЕГОДНЯ
О LACTOBACILLUS REUTERI? 
Современные молекулярно-генетические методы исследования, появившиеся в XXI в., полностью перевернули наши 

представления не только о микромире, но и о его влиянии на жизнь и здоровье макроорганизма. Идентификация кишеч-

ных бактерий и особенности их разных штаммов все больше расширяют наше понимание механизмов их влияния на 

соматическое и психическое здоровье человека. На сегодняшний день наиболее изученными являются различные штам-

мы лактобацилл. Известно, что род Lactobacillus включает примерно 90 видов с широким спектром биохимических и 

физиологических свойств. Одним из уникальных микроорганизмов семейства Lactobacillaceae является Lactobacillus reuteri, 
имеющая штаммы с разным механизмом действия. На сегодняшний день спектр возможностей использования разных 

штаммов Lactobacillus reuteri очень широкий. В данной статье рассмотрены клинические эффекты, связанные со штаммо-

специфичностью Lactobacillus reuteri.
Ключевые слова: лактобациллы, Lactobacillus reuteri, штаммоспецифичность, колики, Helicobacter pylori.
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WHAT DO WE KNOW TODAY ABOUT LACTOBACILLUS REUTERI?
Modern molecular genetic methods of research, which emerged in the 21st century, completely unfixed all established notions 

not only about the microcosm, but also about its influence on the life and health of the macroorganism. The identification of 

intestinal bacteria and particularities of their various strains is increasingly expanding our understanding of the mechanisms of 

their action on the somatic and mental health of a human being. The various lactobacilli strains have been the most studied 

probiotic at the present time. The genus Lactobacillus is known to include about 90 species with a wide range of biochemical 

and physiological properties. Lactobacillus reuteri, which has strains with different mechanisms of action, is one of the unique 

microorganisms of the family Lactobacillaceae. The range of possibilities for using various Lactobacillus reuteri strains is cur-

rently very wide. This article deals with clinical effects associated with the strain-specificity of Lactobacillus reuteri.
Keywords: lactobacilli, Lactobacillus reuteri, strain-specificity, colic, Helicobacter pylori.
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способствует улучшению пищеварения за счет особен-

ностей метаболизма бактерий [5, 6]. 

Многочисленные исследования показали, что эффек-

ты от применения разных штаммов микроорганизмов 

даже одного вида лактобацилл различаются [7]. В пер-

вую очередь влияние пробиотиков начали исследовать в 

терапии инфекционных заболеваний. Например, штамм 

Lactobacillus bulgaricus OLL1073R-1 повышает естествен-

ную активность клеток  – натуральных киллеров 

(NK-клеток) и снижает тяжесть респираторных инфекций 

у пожилых людей [8]. С целью профилактики его исполь-

зуют в пищевых продуктах, в частности в йогуртах. 

Эффек тивность штамма Lactobacillus casei DN-114001 

также изучена у пациентов с рекуррентными респира-

торными инфекциями. Показано, что длительное употре-

бление пищевых продуктов, содержащих данный штамм, 

значимо снижает длительность и тяжесть течения вирус-

ных респираторных инфекций даже в течение месяца 

после прекращения приема [9, 10]. Использование штам-

ма Lactobacillus casei Shirota показало эффективность 

снижения тяжести и длительности воспаления при норо-

вирусной инфекции у детей и взрослых [11–13]. Известны 

уникальные свойства Lactobacillus acidophilus, обладаю-

щей бактерицидными и вирусоцидными свойствами, 

особенно у иммунокомпрометированных пациентов [14]. 

Исследования влияния штамма Lactobacillus acidophilus 

La1 на подавление активности Helicobacter pylori показа-

ли его действие на основании данных уреазного теста, 

но значимого эффекта по данным биопсии не получено 

[15]. Полученные результаты позволили рекомендовать 

продолжить исследования по изучению возможностей 

других штаммов лактобацилл на ЖКТ. Например, у детей 

с коликами в составе кишечной микробиоты практиче-

ски никогда не выявляются Lactobacillus acidophilus. Зато 

Lactobacillus brevis у них обнаруживались достоверно 

чаще, чем у здоровых детей. То есть важно не только 

общее снижение содержания лактобацилл, но и измене-

ние соотношения их видов в составе кишечной микро-

биоты [16]. Штамм Lactobacillus rhamnosus GG обладает 

способностью ингибировать активность некоторых 

микроорганизмов, причем как грамположительных, так и 

грамотрицательных [17]. Для штамма Lactobacillus casei 

rhamnosus Lcr35 в экспериментах in vitro показана анти-

микробная активность на фоне снижения адгезии неко-

торых микроорганизмов к энтероцитам кишечника чело-

века [18]. 

Одним из уникальных микроорганизмов семейства 

Lactobacillaceae является Lactobacillus reuteri, имеющая 

штаммы с разными механизмами действия [10]. 

Lactobacillus reuteri была идентифицирована еще в 1960-

х гг. [19]. До 1980 г. ее относили к виду Lactobacillus 

fermentum II биотипа, на данный момент она относится к 

самостоятельному виду и имеет несколько штаммов с 

различным влиянием на организм [20]. Первым в 1990 г. 

был выделен штамм Lactobacillus reuteri SD 2212 из груд-

ного молока женщин Перу, живущих в Андах. В 1995 г. 

штамм был переведен в «Budapest Treaty Deposit» и 

получил код АТСС 55730. В 2007 г. из штамма АТСС 55730 

были удалены две плазмиды, которые могли передавать 

резистентность к антибиотикам. После этого «вылечен-

ный» штамм был депонирован в DSMZ (Deutsche 

Sammlung von Mikroorganismen und Zellkulturen) и полу-

чил обозначение L. reuteri DSM 17938 (Lactobacillus reuteri 

Protectis). Человеческий организм, в частности ЖКТ, начи-

ная с периода рождения, является естественной средой 

обитания Lactobacillus reuteri [21] (рис. 1).

Наиболее изученные и чаще используемые штаммы 

перечислены в таблице. 

В таблице представлена только часть исследований и 

возможностей использования Lactobacillus reuteri. Однако 

несмотря на различное штаммоспецифичное действие на 

организм человека, у них всех есть общие уникальные 

свойства. 

Lactobacillus reuteri в процессе своей жизнедеятель-

ности путем ферментации образует короткоцепочечные 

жирные кислоты (КЖК): уксусную и молочную. Процесс 

сопровождается выделением углекислого газа и этанола, 

что создает низкий рН в просвете кишечника [36]. В част-

ности, уксусная кислота ингибирует активность дрожжей, 

грибов и некоторых видов микроорганизмов, а углекис-

лый газ и перекись водорода оказывают противомикроб-

ное действие на патогенные микроорганизмы. 

Lactobacillus reuteri синтезирует несколько совершенно 

уникальных веществ, одним из которых является реуте-

рин [37]. 

Реутерин, или ß-гидроксипропионовый альдегид 

(ß-ГПА),  – молекула небольших размеров, обладающая 

уникальными противомикробными свойствами, прово-

цирующая окислительный стресс в определенных микро-

Рисунок 1.    а. Lactobacillus reuteri – это неправильной 
формы с закругленными концами грамположительные 
палочки, которые располагаются и по отдельности, и 
парами, и небольшими кластерами. б. Lactobacillus reuteri 
(синий), связанные с слоем слизи (зеленый) биоптат 
12-перстной кишки человека. Изображение, сделанное
А. Уолшем и окрашенное С. Шюллер [22]
а б

Lactobacillus reuteri в процессе своей 
жизнедеятельности путем ферментации 
образует короткоцепочечные жирные кислоты: 
уксусную и молочную. Процесс сопровождается 
выделением углекислого газа и этанола, что 
создает низкий рН в просвете кишечника
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Таблица.    Наиболее изученные штаммы Lactobacillus reuteri и их влияние при различной патологии

Lactobacillus reuteri ATCC 55730 Цель: оценить у пациентов с кистозным фиброзом (CF) влияние Lactobacillus reuteri на частоту обострений и инфек-
ций со стороны респираторного тракта и ЖКТ. В исследовании учувствовал 61 пациент с муковисцидозом, без инфи-
цирования микобактерией туберкулеза и Burkholderia cepacia (самостоятельный таксон из рода Pseudomonas). 30 
пациентов получали Lactobacillus reuteri ATCC 55730 5 капель 1 р/сут, 31 – плацебо в течение 6 месяцев. Достовер-
но реже в основной группе отмечены эпизоды респираторных (отит) и кишечных инфекций [23] 

Lactobacillus reuteri LTH 2584 и 
Lactobacillus reuteri LTH 5531

Используется в пищевой промышленности. В частности, в хлебобулочных изделиях – обладая противомикробной 
активностью, дольше сохраняет хлеб 

Lactobacillus reuteri
ATCC PTA 6475

Было обнаружено, что штамм Lactobacillus reuteri ATCC PTA 6475 повышает уровень тестостерона и окситоцина, а 
также качество кожи в исследованиях на животных

Lactobacillus reuteri,
ATCC PTA 5289

Цель: влияние пробиотиков на кариесогенные биопленки. Проведена оценка 2-х пробиотических штаммов 
Lactobacillus reuteri, ATCC PTA 5289 и ATCC 55730 с кариесогенной точки зрения in vitro. Эти штаммы используются 
в коммерческих продуктах, предназначенных для гигиены полости рта. Отмечена эффективность подавления 
Streptococcus mutans у штамма ATCC PTA 5289. Штамм ATCC 55730 не показал положительного влияния [24, 25] 

Lactobacillus reuteri
ATCC PTA 4659

Метаанализ показал, что применение пробиотика Lactobacillus reuteri ATCC PTA 4659 уменьшает количество 
Streptococcus mutans к концу курса лечения [26]. Использование Lactobacillus reuteri в жевательной резинке поло-
жительно влияет на уровень секреторного иммуноглобулина А в полости рта и снижает уровень Streptococcus 
mutans [27]

Lactobacillus reuteri ATCC 23272 Этот продукт предназначен только для лабораторных исследований

Lactobacillus reuteri ATCC 55730 Цель: проверить, поддерживает ли Lactobacillus reuteri ATCC 55730 внутрижелудочную нагрузку H. pylori in vivo, 
уменьшает диспептические симптомы и влияет на уровень эрадикации после обычного лечения. В двойном слепом 
плацебо-контролируемом исследовании 40 пациентов – H. pylori-положительных субъектов получали L. reuteri
1 р/сут в течение 4 недель или плацебо. L. reuteri эффективно подавляет инфекцию H. pylori у людей и уменьшает 
возникновение диспептических симптомов [28]

Цель: определить эффективность добавок Lactobacillus reuteri при эрадикации H. pylori и в предотвращении свя-
занных с антибиотиками побочных эффектов во время тройной терапии второй линии (левофлоксацин). 90 пациен-
тов с H. рylori+ – 7 дней тройная терапия 2-й линии (эзомепразол, левофлоксацин и амоксициллин) с L. reuteri в 
течение 14 дней (группа 1) и без пробиотических добавок (группа 2). Результат оценен в течение 4 недель терапии и 
6 недель после отмены. На уровень эрадикации значительное влияние оказали пробиотические добавки L. reuteri. 
Частота тошноты и диареи в группе 1 была значительно ниже, чем в группе 2. Заключение. У H. рylori+ субъектов L. 
reuteri повышает скорость эрадикации, уменьшая частоту появления наиболее распространенных побочных эффек-
тов [29]

Lactobacillus reuteri DSMZ17648 Цель: оценка эффективности и безопасности 28-дневного приема инактивированных клеток пробиотических бакте-
рий L. reuteri DSMZ17648 у пациентов с выявленным H. pylori, не имеющих абсолютных показаний для эрадикаци-
онной терапии. 28-дневная монотерапия L. reuteri DSMZ17648 дозозависимо снижает обсемененность слизистой 
оболочки желудка H. pylori. Независимо от кратности приема у четверти больных отмечено снижение степени воспа-
ления по системе OLGA. К 28-му дню лечения наблюдалось снижение как доли больных с симптомами диспепсии, так 
и степени выраженности этих симптомов [30]

Lactobacillus reuteri DSMZ17648 
Pylopass

Новый продукт Lactobacillus reuteri DSMZ17648 Pylopass предлагает альтернативный способ снижения колониза-
ции H. pylori и повышения эффективности и безопасности эрадикационной схемы [31, 32]

Lactobacillus reuteri DSM 17938 – 
дочерний штамм, полученный 
из ATCC 55730 (незначительно 
повышенная устойчивость к 
кислоте и повышенный рост в 
лабораторных условиях)

Этот дочерний штамм был создан за счет интереса к двум генам, обнаруженным в ATCC 55730: устойчивость к тетра-
циклину и линкомицину. Плазмиды, передающие эти свойства, были удалены при создании DSM 17938 [33]

Lactobacillus reuteri NCIMB 
30242

Цель: оценка эффективности снижения уровня холестерина при использовании йогурта, содержащего микрокапсули-
рованную гидролазу желчной соли (BSH), активную Lactobacillus reuteri NCIMB 30242 2 р/сут в течение 6 недель у 
взрослых с гиперхолестеринемией. Исследование рандомизированное двойное слепое плацебо-контролируемое 
параллельное многоцентровое – 114 человек. Представленные результаты показывают, что потребление микрокап-
сулированного BSH-активного L. reuteri NCIMB 30242 йогурта является эффективным и безопасным для пациентов с 
гиперхолестеринемией. Эффективность применения микрокапсулированных BSH-активных L. reuteri NCIMB 30242 
йогуртов превосходит эффективность традиционной пробиотической терапии [34]

Lactobacillus reuteri RC-14 + 
Lactobacillus rhamnosus GR-1

Цель: оценить эффективность пробиотика, содержащего Lactobacillus rhamnosus GR-1 и Lactobacillus reuteri RC-14, 
в дополнительной терапии к противомикробному лечению хронических вагинитов. 64 бразильских женщины прини-
мали тинидазол и пробиотик или плацебо 4 недели. К 28-му дню приема основная группа имела более высокие 
уровни излечения, чем группа плацебо [35] 
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организмах. Реутерин синтезируется in vitro только при 

рН, температуре и анаэробных условиях, близких к усло-

виям ЖКТ (рис. 2) [38]. In vivo в процессе метаболизма 

Lactobacillus reuteri синтезирует активный реутерин в 

толстой кишке при наличии достаточного количества гли-

церина, который является продуктом микробиологиче-

ского брожения, переваривания жиров в просвете кишки, 

отторжения слизи и десквамированных эпителиальных 

клеток. Необходимо также учитывать эндогенный кишеч-

ный клиренс глицерина плазмы [36]. 

Именно с продукцией реутерина связывают защитную 

функцию Lactobacillus reuteri при многочисленных забо-

леваниях. Реутерин в концентрациях 10–30 мг/мл спосо-

бен ингибировать рост Escherichia, Salmonella, Shigella, 

Proteus, Pseudomonas, Clostridium, Staphylococcus, Strepto-

coccus и H. pylori, а также ряда грибов и других микроор-

ганизмов в течение 30–90 мин, не влияя на концентра-

цию лактобацилл в кишечнике [39, 40]. Известно, что все 

Lactobacillus reuteri продуцируют реутерин, но в разном 

количестве. Многие штаммы после длительного (более 5 

сут) пребывания в ЖКТ значимо снижают синтез реутери-

на. На сегодняшний день в исследованиях на животных 

показано, что штамм Lactobacillus reuteri ATCC 55730 (DSM 

17938) является наиболее активным и сохраняет способ-

ность к синтезу реутерина при неблагоприятном уровне 

рН в ЖКТ [41]. 

Еще один уникальный продукт жизнедеятельности 

Lactobacillus reuteri  – реутерициклин, представляющий 

собой антибактериальный метаболит, который вырабаты-

вается многими штаммами Lactobacillus reuteri. Однако 

наибольшей активностью обладает штамм LTH 2584, что 

позволяет активно использовать его в пищевой промыш-

ленности. Вещество реутерициклин представляет собой 

циклическую тетрамовую кислоту, активную в первую 

очередь относительно бактериальной мембраны грампо-

ложительных организмов. По сути, он обладает антибак-

териальной активностью, в связи с чем его относят к 

группе антибиотикоподобных веществ [42]. Важным 

свойством реутерициклина является его активность к 

метициллин-резистентному золотистому стафилококку 

(MRSA) и Сlostridium difficile.

Активно изучается противовоспалительное действие 

пробиотиков. Известно, что Lactobacillus reuteri в процес-

се своей жизнедеятельности активно вырабатывает 

гистамин, который является мощным противовоспали-

тельным фактором. Наибольшей активностью обладает 

штамм ATCC 6475. Гистамин вырабатывается из L-гистидина 

и обладает противовоспалительным действием, включая 

подавление такого значимого провоспалительного цито-

кина, как ФНО-α [43]. Механизм ингибирования ФНО-α с 

помощью гистамина исследовали с использованием 

активированных Toll-подобных рецепторов 2 (TLR2) 

человеческих моноцитов. Lactobacillus reuteri штамм ATCC 

6475 обладает тремя генами, потенциально участвующи-

ми в образовании гистамина [44]. Бактериальный гиста-

мин подавляет продукцию ФНО-α посредством актива-

ции рецептора Н2. Гистамин из штамма ATCC 6475 

Lactobacillus reuteri стимулирует повышение уровня 

ц-АМФ, ингибируя передачу сигналов митоген-активиро-

ванной протеинкиназой (MAPK), и приводит к подавле-

нию продукции ФНО-α с помощью транскрипционной 

регуляции. Таким образом, Lactobacillus reuteri способен 

превращать L-гистидин в иммунорегуляторный сигнал – 

гистамин, который подавляет продукцию провоспали-

тельного интерлейкина ФНО-α. В исследованиях показа-

но, что штамм Lactobacillus reuteri ATCC PTA 6475 эффек-

тивно подавляет продукцию человеческого ФНО-α с 

помощью липополисахарид-активированных моноцитов 

и макрофагов, полученных из первичных моноцитов, у 

детей с болезнью Крона [45]. Активирует апоптоз у боль-

ных миелоидным лейкозом путем модуляции сигналов 

NF-kappa B и MAPK [46]. Это открывает перспективы его 

использования в терапии серьезных аутоиммунных забо-

леваний. В некоторых работах показано, что перораль-

ный прием штамма Lactobacillus reuteri ATCC PTA 6475 

повышает уровень противовоспалительного цитокина 

IL-10, что в свою очередь каскадно влияет на снижение 

уровня провоспалительного цитокина IL-17 у пациентов с 

поражением кожи и слизистых ЖКТ [47]. В исследованиях 

на мышах кроме указанных эффектов дополнительно 

выявлены повышение уровня тестостерона и улучшение 

детородной функции [48]. Lactobacillus reuteri стимулиру-

ют продукцию масляной кислоты (КЖК), которая является 

источником энергии для энтероцитов и обладает проти-

воопухолевыми свойствами (исследования проведены на 

животных). 

Перспективно изучение влияния метаболитов Lacto-

bacillus reuteri на формирование аллергического иммун-

ного ответа. Проведено рандомизированное плацебо-

контролируемое исследование с пероральным приемом 

Рисунок 2.    Синтез реутерина
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Реутерин в концентрациях 10–30 мг/мл 
способен ингибировать рост Escherichia, 
Salmonella, Shigella, Proteus, Pseudomonas, 
Clostridium, Staphylococcus, Streptococcus и
H. pylori, а также ряда грибов и других 
микроорганизмов в течение 30–90 мин, не влияя 
на концентрацию лактобацилл в кишечнике
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Lactobacillus reuteri ATCC 55730 (1 × 108 КОЕ) женщиной в 

течение 4-х недель перед родами и младенцем на первом 

году жизни с дальнейшим наблюдением в течение 7 лет.

В исследование вошли 232 семьи с высоким риском раз-

вития аллергических процессов у будущих детей, закон-

чили семилетнее исследование только 184 семьи. 

Доказано влияние Lactobacillus reuteri ATCC 55730 на 

частоту развития респираторных и кожных проявлений 

аллергии только у детей в раннем возрасте. К 7 годам 

частота распространенности бронхиальной астмы, аллер-

гического ринита, атопического дерматита оказалась 

одинаковой в обеих группах. Это, вероятно, связано с 

воздействием других факторов риска аллергии в течение 

дальнейшей жизни детей школьного возраста [49]. 

Однако новые исследования показывают возможные 

перспективы применения пробиотика в терапии респи-

раторных аллергических заболеваний. Влияние Lacto-

bacillus reuteri ATCC 55730 на течение атопических состо-

яний и проявления пищевой аллергии у детей раннего 

возраста доказано [50]. 

У младенцев аллергия к белкам коровьего молока, как 

правило, начинается с кишечных колик. В основе колик, 

связанных с едой, примерно у 25% младенцев лежит 

именно этот вид аллергии. Семейный анамнез, клиниче-

ские проявления колик, сроки их возникновения и связь 

с кормлением являются основными критериями поста-

новки диагноза. Выраженные колики у младенцев неред-

ко являются первым признаком гастроинтестинальной 

аллергии, а далее присоединяются кожные симптомы, у 

части детей  – бронхообструкция, аллергический ринит,

т. е. происходит реализация всего «атопического марша». 

В 2015 г. в British Medical Journal был опубликован кли-

нический случай: установленной причиной симптомов, 

похожих на колики, был IgE-опосредо ванный вариант 

аллергии на белок коровьего молока у ребенка 3-го 

месяца жизни [16]. Колики наблюдаются у 55% младен-

цев первых трех месяцев жизни, и причина их – не толь-

ко пищевая аллергия на белки коровьего молока. Со сто-

роны матери важными причинами развития колик явля-

ются стрессовые факторы, курение, вегетативные рас-

стройства и мигрень. Со стороны младенца основными 

причинами развития колик, помимо пищевой аллергии, 

являются последствия церебральной ишемии, нарушения 

естественной микробной колонизации вследствие родов 

путем кесарева сечения, искусственное вскармливание

и др. [51]. Нарушение взаимоотношения между бактери-

альными агентами в просвете кишки приводит к измене-

нию среды на фоне измененного метаболизма кишечных 

бактерий и к развитию колик. Доказано, что у младенцев 

с интенсивными коликами значимо снижен уровень лак-

тобацилл при выраженном повышении титра колиформ-

ных газообразующих бактерий, что приводит к избыточ-

ному газообразованию [52]. В сравнении со здоровыми 

малышами у детей с коликами уменьшено не только 

количество лактобацилл и бифидобактерий, но и разно-

образие их штаммов [53].

Для младенцев грудное молоко – не только питатель-

ная субстанция, но и главный источник микроорганизмов 

для ЖКТ [51, 54]. Важной частью здоровой микрофлоры 

ЖКТ человека являются Lactobacillus. При естественных 

родах и грудном вскармливании происходит адекватная 

колонизация кишечника Lactobacillus, которые отвечают 

за механизмы иммунной защиты ребенка [21]. Особен-

ности метаболизма Lactobacillus reuteri привели к актив-

ному изучению ее влияния на здоровье [36, 55]. Много 

работ свидетельствует о положительном влиянии Lacto-

bacillus reuteri (DSM 17938/Protectis) на развитие кишеч-

ных колик у младенцев и cнижение риска возникновения 

аллергических реакций [56]. Доказано, что формирова-

ние собственного микробиома кишечника у младенцев 

протекает через «реакцию воспаления». Показано, что 

уровень фекального кальпротектина у здоровых детей 

раннего возраста значимо выше, чем у здоровых взрос-

лых. У детей с интенсивными коликами уровень фекаль-

ного кальпротектина в несколько раз превышает таковой 

в группе здоровых младенцев [16]. Белок кальпротектин 

является компонентом лейкоцитов (нейтрофилов, макро-

фагов, лимфоцитов), и чем он выше, тем о большей вос-

палительной реакции это говорит. 

На сегодняшний день уровень фекального кальпротек-

тина можно рассматривать в качестве надежного маркера 

кишечного воспаления и использовать для дифференци-

альной диагностики заболеваний толстой кишки [57–59].

Показано, что у детей на грудном вскармливании уро-

вень фекального кальпротектина несколько ниже, чем у 

детей на искусственном вскармливании, что, вероятно, 

связано с особенным микробным спектром, иммунными 

клетками, гормонами грудного молока [51]. Однако, 

согласно другим исследованиям, у детей на грудном 

вскармливании уровень фекального кальпротектина 

выше, чем у детей на искусственном вскармливании [16]. 

Различия, вероятно, связаны с неоднородностью исследо-

ванных групп. 

Lactobacillus reuteri успешно используется не только в 

пищевой промышленности как средство профилактики 

различных заболеваний ЖКТ, но и в виде биологически 

активной добавки в терапии кишечных колик у младенцев 

[60]. В исследовании, проведенном профессором Ф. Савино, 

показано, что уровень фекального кальпротектина после 

приема 5 капель препарата, содержащего Lactobacillus 

reuteri Protectis (АТСС 55730), снижался через 3 недели при-

ема, особенно значимо у детей с тяжелыми формами 

кишечных колик [16]. Клинически это проявлялось в умень-

шении длительности и интенсивности плача младенцев, 

улучшении сна и психологического климата в семье. 

Однако на сегодняшний день появились работы, в которых 

говорится, что эффективность Lactobacillus reuteri в терапии 

колик у младенцев низкая и недостаточно доказанная [61]. 

Доказано, что у младенцев с интенсивными 
коликами значимо снижен уровень лактобацилл 
при выраженном повышении титра 
колиформных газообразующих бактерий,
что приводит к избыточному газообразованию 
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В Мельбурне (Австралия) проведено двойное слепое 

плацебо-контролированное исследование, результаты 

которого представлены в 2014 г. В исследование вошли 

167 детей с угрозой развития атопии в анамнезе. Из них 

85 малышей получали препарат на основе Lactobacillus 

reuteri Protectis DSM 17398, 82 – плацебо. Через 1 месяц по 

данным оценки дневников, которые вели родители детей, 

в основной группе длительность плача и уменьшения ноч-

ного сна была меньше на 46–47 мин, чем в группе плаце-

бо. По данным лабораторных исследований (микробное 

разнообразие, E. coli, уровень фекального кальпротектина), 

различий между обеими группами не выявлено через 1 и 

6 месяцев. Комплаентность составила 82% в основной 

группе и 80%  – в группе плацебо. По данным авторов, 

через 1 месяц после отмены Lactobacillus reuteri Protectis 

DSM 17398 из кишечника не выделялись. Осложнений при 

приеме пробиотика не отмечено. Учитывая полученные 

данные, авторы сделали вывод, что эффективность при-

менения пробиотика Lactobacillus reuteri DSM 17398 не 

доказана в этом исследовании. Однако в 2017 г. опублико-

ван метаанализ, составленный по базам PubMed, Medline, 

Embase, the Cumulative Index to Nursing и Allied Health 

Literature, the Database of Abstracts of Reviews of Effects, 

Cochranе. В анализе приняли участие 345 детей с клини-

кой колик, 174 из которых принимали пробиотик 

Lactobacillus reuteri DSM 17398 и 171  – плацебо. 

Эффективность терапии оценивалась на 21-й день тера-

пии. По данным анализа показана эффективность терапии 

колик у младенцев именно штаммом Lactobacillus reuteri 

DSM 17398 [62]. На сегодняшний день использование 

штамма Lactobacillus reuteri Protectis (DSM 17398) доказало 

свою эффективность в терапии колик у младенцев как 

клинически, так и лабораторно при исследовании фекаль-

ного кальпротектина. В этих, на первый взгляд противо-

речивых, данных о влиянии Lactobacillus reuteri на эффек-

тивность терапии колик у младенцев есть существенный 

недостаток. Как известно, разные штаммы Lactobacillus 

reuteri также имеют разные клинические и метаболиче-

ские эффекты. Учитывая такие разные данные двух пред-

ставленных работ, можно предположить, что недостаточ-

ный эффект связан с различием базовой микробиоты 

кишечника младенцев в Мельбурне и младенцев в Европе. 

Еще одним недостатком австралийской работы является 

недостаточно четкий отбор групп младенцев, без доста-

точного учета риска аллергии и вскармливания. 

Использование штамма Lactobacillus reuteri Protectis 

(АТСС 55730) доказало свою эффективность в уменьше-

нии воспаления у детей с язвенным колитом. Пробиотик 

использовался в виде клизм у детей с дистальным язвен-

ным колитом в течение 8 недель. Контроль эффективно-

сти проводился путем клинической, эндоскопической, 

гистологической оценки и измерения уровней активно-

сти цитокинов в слизистой прямой кишки (IL-10, IL-1β, 

TNFα и IL-8), которые оценивали в начале и в конце 

исследования [63]. Эффективное снижение воспаления 

по всем проведенным показателям и по индексу актив-

ности воспаления Mayo доказало положительное влия-

ние штамма Lactobacillus reuteri Protectis (АТСС 55730). 

В заключение еще раз хочется напомнить о том, что 

важно не просто назначение любого пробиотика, а пра-

вильный выбор штамма для конкретной терапевтической 

или профилактической задачи. Вероятно, дальнейшие 

исследования раскроют новые тайны такой многогран-

ной Lactobacillus reuteri.
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Атопический дерматит (далее АД) – мультифак-

ториальное воспалительное заболевание кожи, 

характеризующееся зудом, хроническим реци-

дивирующим течением и возрастными особенностями 

локализации и морфологии очагов поражения [1].

АД – одно из наиболее распространенных заболева-

ний (от 20 до 40% в структуре кожных заболеваний), 

встречающееся во всех странах, у лиц обоего пола и в 

разных возрастных группах.

АД развивается у 81% детей, оба родителя которых 

страдают этим заболеванием, и у 56% детей  – когда 

болен только один родитель, при этом риск развития уве-

личивается в полтора раза, если больна мать.

Раннее формирование АД (в возрасте 3–6 месяцев) 

отмечается у 45% больных, в течение первого года 

жизни – у 60% больных. 

Самые высокие показатели распространенности АД 

наблюдаются среди детей. В 2016 г. 72% всех зарегистри-

рованных заболеваний АД приходилось на детей в возрас-

те 0–17 лет, их число составило 460 751. Заметим, что 41% 

зарегистрированных среди детей 0–17 лет заболеваний 

АД приходится на возраст 0–4 лет, а показатель распро-

страненности АД среди детей этого возраста достигает 

1 995 на 100 тыс. соответствующего населения [2].

Клинические проявления АД, как правило, зависят от 

возраста больного, что по характерной клинической кар-

тине позволяет выделить три периода (стадии) заболева-

ния: младенческая стадия – с 3–4 мес. до 1,5–2 лет; дет-

ская стадия – от 2 до 10–12 лет (рис. 1); взрослая стадия – 

старше 12 лет [3].

Недавнее появление не зависящих от культивирова-

ния методов определения сочетаний микроорганизмов и 

изучение микробных сообществ повысило наши знания о 

микробиоме и значимости микробиома при различных 

болезненных состояниях и у здоровых людей. Термин 

«микробиом» обозначает совокупность микроорганиз-

мов, объединенных одним органом или анатомической 

зоной. Исследования в первую очередь концентрирова-

лись на микробиоме кишечника, и они продемонстриро-

вали связь между дисбиозом и заболеваниями, в первую 

очередь диабетом и астмой [4]. Количество исследований 

микробиома кожи растет. Кожа состоит из ряда ниш, кото-

рые колонизируются различными микроорганизмами [5]. 

Факторы организма хозяина, например пол, возраст и 
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Характеризуется высыпаниями, располагающимися преимущественно в локтевых 
сгибах, подколенных ямках, в области лучезапястных и голеностопных суставов. Экс-
судативные проявления уменьшаются, исчезает микровезикуляция. На фоне эритемы 
и умеренной отечности в очагах поражения возникают лихеноидные папулы, которые, 
сливаясь между собой, образуют участки папулезной инфильтрации, развивается 
лихенификация 

Рисунок 1.    Детская стадия АД
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внешние воздействия, влияют на ниши и микробные 

сообщества, и становится все более понятно, что микро-

биом, в свою очередь, оказывает воздействие на жизнен-

но важные функции организма хозяина, такие как имму-

нитет и сопротивление колонизации патогенными микро-

организмами [6—9]. 

Исследования на базе микробиологических культур 

уж давно позволили показать, что дисбактериоз является 

отличительной чертой АД. Кроме того, 70% пораженных 

участков и 39% участков без повреждения кожи колони-

зируются S. aureus, что отрицательно сказывается на 

тяжести заболевания [10, 11]. При развитии заболевания 

меняется не только бактериальная, но и грибковая флора 

[12]. Однако следует помнить, что обычные культуральные 

методы не могут идентифицировать около 80% бактери-

альных видов [13].

Применяя не зависящие от культивирования молеку-

лярные методы исследования, можно описать дисбиоз 

более полно, и становится очевидно, что относительное 

количество присутствующих микробов может быть иным, 

нежели при использовании культурального метода, и 

некоторые микробы вообще не растут в культуре, но 

обнаруживаются молекулярными методами. АД – много-

факторное заболевание, но взаимодействия генетиче-

ских и средовых компонентов, которые приводят к раз-

витию АД, до конца не поняты. Остаются разногласия по 

поводу того, что считать первичными изменениями, при-

водящими к развитию АД, а что – вторичными, которые 

являются следствием развития АД [14].

В сравнении с контролем на коже пациентов с АД 

присутствует значительное количество S. aureus, и оно 

коррелирует с тяжестью заболевания [7, 15, 16]. Поражен-

ные участки кожи содержат большее количество S. aureus, 

чем непораженные, в особенности воспаленные участки, 

причем у нелеченых пациентов количество S. aureus 

резко возрастает при обострениях [7, 15–18]. Кроме

S. aureus, другие представители рода Staphylococcus 

определяются на пораженных участках с большей часто-

той [19]. К ним относятся S. epidermidis и S. haemolyticus 

[15, 16, 18]. Бактериальное разнообразие на коже паци-

ентов с АД снижено в сравнении с контролем и еще 

больше уменьшается при обострении [15, 16]. 

При АД, как показывают исследования, снижается 

количество видов микроорганизмов родов Streptococcus, 

Propionibacterium, Acinetobacter, Corynebacterium и 

Prevotella, причем это уменьшение не может быть полно-

стью объяснено увеличением колонизации S. aureus [7, 16]. 

Propionibacterium acnes реже обнаруживается на лице 

пациентов с АД в сравнении с контролем, и количество 

микроорганизмов уменьшается при обострениях [15, 20]. 

Во время обострений также снижается численность 

Corynebacterium [16]. После стихания обострения числен-

ность микроорганизмов, которая снижалась, восстанавли-

валась [16]. Изучение грибкового микробиома показыва-

ет относительное снижение числа грибов из семейства 

Malassezia и относительное увеличение M. dermatis,

а также большее разнообразие видов других семейств 

[15, 21, 22]. К числу этих грибов относятся грибы семей-

ства Aspergillus, Candida albicans и Cryptococcus difflu-

ens [5, 15].

Как и у людей, у собак с АД и мышей с дефицитом 

металлопротеазы Adam17 выявляется снижение микроб-

ного разнообразия, увеличение количества микроорга-

низмов рода Staphylococcus и численности S. aureus при 

наступлении экзематозного воспаления [23–25]. Также 

отмечено увеличение численности видов рода Coryne-

bacterium [6, 24, 26]. 

На основании 11 исследований у человека и 6 у 

животных Dybboe и соавт. (2017) установили, что общим 

для АД является низкое разнообразие видов микробиома 

кожи, причем три исследования отметили снижение чис-

ленности видов рода Malassezia. Исследования на мышах 

показывают, что дисбиоз является важнейшим фактором, 

приводящим к развитию экземы. 

Гипотеза о том, что дисбиоз у человека предшествует 

обострениям АД, косвенно подтверждается изучением 

влияния терапии на микробные сообщества. Рандоми-

зированное контролируемое исследование (РКИ) показа-

ло, что эмолентная терапия у детей высокого риска сни-

жает риск заболеть АД на 50% через 6 месяцев [27]. 

Предварительные данные изучения микробиома показы-

вают, что терапия эмолентами понижает рН, не меняет 

трансдермальную потерю воды, но увеличивает бактери-

альное разнообразие, включая рост численности видов 

семейства Streptococcus [28]. Другое РКИ, которое пыта-

лось повлиять на микробиом кожи при помощи добавле-

ния к крему 5%-ного лизата непатогенной Proteo bacteria 

vitreoscilla filiformis, продемонстрировало объективное 

улучшение состояния пациентов, уменьшение зуда и 

потери сна в сравнении с плацебо [29].

Вместе с тем, как отмечают Dybboe и соавт. (2017), в 

изучении роли микробиома при АД еще остается много 

неизвестного и нужны дополнительные исследования.

Таким образом, в результате изучения микробиома 

человека установлено, что на здоровой коже живут бак-

терии 19 различных типов и 205 различных родов с раз-

нообразием на видовом уровне и значительными коле-

баниями в числе видов бактерий на различных участках 

тела. Причем максимум разнообразия приходится на 

бактериальное сообщество предплечья (44 вида в сред-

нем), а минимум – на область за ухом (около 19 видов). 

Самое большое разнообразие микробов обитает на 

участках с сухой и влажной средой. Жирная кожа содер-

жит самое однородное сообщество микробов. 

Стабильность микрофлоры отмечается у человека в ушах 

и носу. Самыми изменчивыми являются бактериальные 

сообщества в области внутренней поверхности кожи 

колена. Бактерии, живущие на коже человека, являются 

метаболически активными и вносят большой вклад в 

защитную функцию кожи. 

При АД микробиом кожи характеризуется:

1) малым разнообразием бактерий; 

2) снижением количества актиномицет и протеобактерий; 

3) колонизацией стафилококков в повышенном количе-

стве (Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, 

Staphylococcus haemolyticus и др.). 
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Микробные биопленки – это сообщества, образован-

ные родственными и неродственными микроорганизма-

ми, отграниченными от внешней среды дополнительными 

оболочками, внутри которых клетки имеют специализа-

цию и контактируют между собой. Микробные биопленки 

способствуют персистенции возбудителей, неэффектив-

ности антибиотикотерапии, формированию смешанной 

инфекции.

В микробных пленках часть возбудителей включают 

гены резистентности, позволяя инактивировать перекись 

водорода и затрудняя проникновение антител и других 

защитных средств иммунной системы. В то же время 

находящиеся у поверхности клетки возбудителя могут 

развиваться по обычному пути. В колонии находятся дор-

мантные метаболически неактивные клетки, которые 

могут легко пережить антибиотикотерапию и восстано-

вить численность колонии после нее. Внутренняя часть 

пленки защищена от антибиотиков и, так как содержит 

мало кислорода, не дает активироваться многим из них.

Колонизация S. aureus и усугубление течения АД

В настоящее время существуют исследования, кото-

рые показывают отличия микробиома кожи человека с 

АД от микробиома кожи здорового человека. Кроме того, 

данные исследования демонстриру-

ют, что S. aureus играет важную роль в 

развитии порочного круга АД.

Биопленка S. aureus 

Недавно было описано влияние 

биопленки на течение АД, в особен-

ности влияние биопленки S. aureus 

[44].

Биопленка определяется как струк-

турное образование микроорганиз-

мов, сцепленных вместе и прикре-

пленных к поверхности, инкапсули-

рованных в защитный экзополисаха-

ридный матрикс, который они сами 

синтезируют. Особенная организация 

колонии бактерий позволяет им вза-

имодействовать между собой, чтобы 

защищаться от внешних агрессий.

На атопичной коже S. aureus обсеменяет поврежден-

ную кожу и образует биопленку. Было показано, что у 

пациентов с АД биопленка S. aureus присутствует в 

воронке экзокринных потовых желез, что приводит к их 

обструкции (рис. 2) [45].

Кроме того, наличие данной биопленки может быть 

причиной нечувствительности к системным антибиоти-

кам и местной активации врожденного иммунитета с 

продуцированием провоспалительных цитокинов, в осо-

бенности ФНО-α и других медиаторов [44].

Ученые компании Laboratoires Expanscience создали 

in vitro эпидермальную модель, воспроизводящую коло-

низированную S. aureus атопичную кожу.

Врожденный иммунитет и способность поврежденной 

кожи регенерировать являются необходимыми фактора-

ми защиты от нарушений, происходящих в коже ребенка 

при АД. Ученые исследовали влияние колоний S. aureus 

на экспрессию определенных генов кожного иммунитета, 

а также стволовых клеток.

Врожденный иммунитет  – это первая линия защиты 

против инфекционных агентов или патогенов, является 

быстрым, неспецифическим ответом, который позволяет 

микробиому сохранять баланс, ограничивает проникно-

вение патогенных микроорганизмов. Экспрессия толл-

подобных рецепторов значительно снижена, колониза-

ция S. aureus на модели атопичной кожи Stelaskin значи-

тельно уменьшает способность кожи самостоятельно 

ограничивать дальнейшее распространение колонии

S. aureus. Восстанавливающий бальзам Stelatopia тем не 

менее помогает восстанавливать естественные защитные 

способности кожи (рис. 3).

Базальные стволовые клетки вовлечены в поддержа-

ние кожного гомеостаза, поэтому их защита является 

ключевым моментом в лечении. При АД уровень экс-

прессии генов стволовых клеток значительно снижен по 

сравнению с нормальной кожей. Бальзам Stelatopia 

помогает восстановить целостность кожного покрова и 

физиологический уровень маркеров стволовых клеток 

(рис. 4).

Рисунок 3.    Атопичная кожа

Эк
сп

ре
сс

ия
 ге

но
в 

(о
тн

ос
ит

ел
ьн

ое
 к

ол
ич

ес
тв

о)

StelatopiaАтопичная
кожа

Нормальная
кожа

In vitro

Рисунок 4.    Маркеры стволовых 
клеток

Ур
ов

ен
ь 

эк
сп

ре
сс

ии
 ге

но
в

(о
тн

ос
ит

ел
ьн

ое
 к

ол
ич

ес
тв

о)

StelatopiaS. aureus
+ ФНО1

Маркеры стволовых клеток

Контроль

Рисунок 2.    Сканирующая электронная микроскопия (1500)

S. aureus

Поверхность эпидермиса

Различные слои
эпидермиса

Базальный слой



173

Д
ЕР

М
АТ

О
ЛО

ГИ
Я

Наличие биопленки на поверхно-

сти кожи было описано при различ-

ных заболеваниях: акне, розацеа – и 

наиболее часто при АД [45]. Чтобы 

изучить кинетику образования био-

пленки и оценить эффект эмолентов 

на ограничение ее распространения, 

была создана модель реконструиро-

ванного эпидермиса, колонизирован-

ного биопленкой S. aureus (рис. 5а, б).

Таким образом, увлажняющий 

бальзам Stelatopia может эффективно предотвращать 

формирование биопленки S. aureus на поверхности кожи 

(рис. 6).

ОСОБЕННОСТИ РАЗЛИЧНЫХ СРЕДСТВ БАЗИСНОГО 

УХОДА ЗА КОЖЕЙ

Понятие «увлажняющие средства» объединяет окклю-

танты, эмоленты, увлажнители.

Окклютанты уменьшают трансэпидермальную поте-

рю воды, создавая гидрофобный барьер на коже и вос-

станавливая состояние ламеллярного липидного слоя 

между корнеоцитами (табл. 1). Эффект наиболее выра-

жен, если окклютант наносится на слегка смоченную кожу. 

Наиболее выражены окклюзионные свойства у вазелина, 

который даже в минимальной концентрации 5% умень-

шает трансэпидермальную потерю воды на 98%. Ланолин, 

минеральные масла и силиконы, например диметикон, 

уменьшают трансэпидермальную потерю воды примерно 

на 20–30%.

Эмоленты, представленные в основном липидами и 

углеводородами, увлажняют и смягчают кожу, делая ее 

более гибкой и гладкой (табл. 2). Они заполняют проме-

жутки между группами корнеоцитов и обычно не создают 

выраженного окклюзионного эффекта, если не применя-

ются в большом количестве. Основная масса эмолентов 

способна органолептически увеличивать маслянистость и 

«скользкость» кожи, что является отражением их есте-

ственного смазывающего/смягчающего действия. Это 

свойство нередко требует дополнительного разъяснения 

потребителю для предотвращения необоснованного 

отказа от применения препарата. Длинноцепочечные 

насыщенные жирные кислоты и жир-

ные спирты, часто входящие в состав 

эмолентов, восстанавливают эпидер-

мальный барьер, непосредственно 

включаются в его состав, изменяют 

вязкоупругие свойства мембран, вли-

яют на продукцию эйкозаноидов, 

регулируют систему клеточной пере-

дачи сигналов.

Увлажнители способны привле-

кать воду из двух основных источни-

ков: они увеличивают транспорт 

влаги из дермы в эпидермис (почти в 

два раза), из глубоких/средних слоев 

эпидермиса в поверхностные, во 

влажных условиях они также помо-

гают роговому слою поглощать воду 

из внешней окружающей среды 

(табл. 3). Многие увлажнители обла-

дают также эмолентной активностью. 

Один главный недостаток увлажни-

телей состоит в том, что многие из 

них могут увеличить трансэпидер-

мальную потерю влаги, которая в 

Рисунок 5.    Модель реконструированного эпидермиса

Атопичная кожа – через 6 часов.
Сцепление бактерий с поверхностью
и начало формирования биопленки

Атопичная кожа и увлажняющий бальзам
Stelatopia – через 24 часа инкубации.

Поверхность полностью колонизирована
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Рисунок 6.    Применение Stelatopia 
через 24 ч 10 000

BALM
x750
Применение Stelatopia, через 24 ч ×10 000

Таблица 1.    Вещества с окклюзионной активностью

Компонент Представители

Жирные кислоты Ланолиновая, стеариновая кислоты

Жирные спирты Цетиловый, ланолиновый, стеариловый спирты

Углеводородные
масла/воски

Каприловый/каприковый триглицерид, минераль-
ные масла, парафин, вазелин, силиконовые произ-
водные (циклометикон, диметикон, кополиол), 
Сквален

Фосфолипиды Лецитин

Гликоли Пропиленгликоль

Стеролы Холестерол

Растительные воски Канделильский, карнаубский воски

Эфиры восков Пчелиный воск, ланолин, стеарилстеарат

Таблица 2.    Вещества с эмолентной активностью

Компонент Представители

Вяжущие эмоленты
Циклометикон, диметикон, изопропилмиристат, 
октилоктаноат

Сушащие эмоленты
Децилолеат, изопропил пальмитат, 
изостеариловый спирт

Ожиряющие 
эмоленты

Касторовое масло, глицерилстеарат, октилстеарат, 
масло жожоба, масло кокоса, пропиленгликоль

Протективные 
эмоленты

Диизопропил дилинолеат, изопропил изостеарат

Протеинсодержащие 
эмоленты

Коллаген, эластин, кератин
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дальнейшем может быть потеряна в окружающую среду. 

Их практически всегда объединяют с окклютантами, пре-

граждающими путь испарению влаги. В этом случае 

достигается необходимое синергичное действие, увели-

чивающее эпидермальную гидратацию и функции кожно-

го барьера. Один из самых эффективных увлажнителей – 

глицерин. Незрелые корнеоциты достаточно хрупки в 

отличие от зрелых, обладающих большой эластичностью. 

Глицерин ускоряет созревание корнеоцитов, активируя 

остаточную трансглутаминазную активность в роговом 

слое. Облегчая размыкание десмосом и впоследствии 

увеличивая шелушение, глицерин уменьшает изменения, 

связанные с повышенной сухостью кожи. Обнаруженная 

в NMF пирролидинкарбоксиловая кислота способствует 

гидратированию кожи и может улучшать ее состояние 

при ксерозе. Альфа-гидроксикислоты, к примеру лактат, – 

эффективные агенты для обработки сухой кожи. 

Использование лосьонов, содержащих в своем составе 

рацемат молочной кислоты, позволяет эффективно пре-

дотвращать ксероз. Молочная кислота, особенно ее 

L-изомер, стимулирует биосинтез церамидов, что приво-

дит к увеличению их концентрации в роговом слое и 

повышению барьерных свойств липидов рогового слоя. 

Мочевина проявляет гидратирующие свойства по отно-

шению к роговому слою эпидермиса, действует как пене-

трант и энхансер, увеличивая проницаемость эпидермиса 

для других компонентов препарата. В отличие от салици-

ловой кислоты, кератин не растворяет, но мацерирует его 

(кератопластическое действие). Обладает солюбилизиру-

ющими свойствами и мягким отшелушивающим действи-

ем. В рандомизированных контролируемых исследовани-

ях с использованием мочевиносодержащих препаратов 

установлено, что мочевина способна уменьшать транс-

эпидермальную потерю влаги у пациентов с АД и ихтио-

зом, а также при повреждении кожи лаурилсульфатом. На 

сегодняшний день основная масса средств ухода за сухой 

и атопичной кожей содержит комбинацию окклютантов, 

увлажнителей и эмолентов. Их совместное применение 

увеличивает гидратацию эпидермиса. Кроме лечебного-

профилактического эффекта, такие средства повышают и 

эстетические свойства кожи. Помимо собственно тера-

певтических агентов, средства базисного ухода могут 

содержать дополнительные включения (консерванты, 

эмульгаторы). Иногда в качестве факультативной добавки 

могут включаться фотозащитные соединения. Средства 

базисного ухода за кожей делятся на две категории: уход 

за здоровой кожей (в пределах каждой категории – спе-

циализированная продукция, предназначенная для опре-

деленных областей типа губ, глаз, ног) и лечебно-профи-

лактическое применение. Важным фактором для лечеб-

но-профилактических средств является их минимальное 

раздражающее влияние, оптимальные органолептиче-

ские свойства, отсутствие комедоногенности и эстетиче-

ские показатели, в первую очередь для средств ухода за 

кожей лица.

В комбинированных увлажняющих средствах пер-

спективно использование фармацевтических продуктов, 

замедляющих старение кожи под влиянием возраста, 

заболеваний или неблагоприятных факторов внешней 

среды.

Эмоленты – это важная группа агентов, которые игра-

ют интегральную роль в лечении всех заболеваний кожи, 

связанных с ее сухостью и шелушением. Эмоленты выпу-

скаются в различных формулах и используются для 

мытья, приема ванн, увлажнения кожи и в качестве под-

держивающей терапии. Эмоленты оказывают различное 

фармакологическое действие на кожу, но наиболее важ-

ным является увлажнение рогового слоя эпидермиса 

вследствие окклюзионного действия эмолента [30]. Они 

действуют путем предотвращения трансэпидермальной 

потери воды и увеличения содержания воды в роговом 

слое.

Нанесение эмолента создает поверхностную пленку 

липидов и частично восстанавливает барьерную функ-

цию. Масляный слой удерживает воду под роговым 

слоем, уменьшает эпидермальную потерю воды и делает 

кожу мягкой и упругой [31]. Эмоленты также изменяют 

физические свойства рогового слоя: добавленная вода 

увеличивает растяжимость, гибкость и пластичность 

рогового слоя. Это особенно важно при экземе и псори-

азе, поскольку аномальный и воспаленный эпидермис 

более хрупкий, чем обычно, что и приводит к болезнен-

ным разрывам [30]. Другие, менее легкообъяснимые 

фармакологические эффекты включают противовоспа-

лительный, антимитотический и противозудный эффект 

[30]. При регулярном использовании эмоленты снижают 

частоту обострений экземы и могут также иметь прямой 

противовоспалительный эффект, снижая потребность в 

местном применении кортикостероидов, обладая т. н. 

стероидсберегающим действием [32]. У больных псори-

азом эмоленты очищают поверхностные чешуйки, дают 

косметический эффект и могут иметь прямой терапевти-

ческий эффект на задействованные патологические 

процессы [33].

Препараты с большим содержанием жиров более 

эффективны для очень сухой, потрескавшейся кожи, 

Таблица 3.    Вещества с увлажняющим действием

Компонент Представители

Продукты переработки коллагена Желатин

Трехатомные спирты Глицерин

Многоатомные спирты Сорбитол

Биогенные продукты Мед

Несульфированные гликозамино-
гликаны

Гиалуроновая кислота

Витамины группы В Декспантенол

Гликоли Пропиленгликоль

Соли α-гидроксикислот Натрия и аммония лактат

Соли органических кислот Натрия пирролидинкарбоксилат

Карбамиды Мочевина
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поскольку они содержат меньше воды и длительность 

действия больше [34]. Вместе с тем исследования двой-

ным слепым методом показывают, что иногда лосьон 

оказывается более увлажняющим, чем крем: сравнение 

лосьона и крема с 0,05%-ным пропионатом галобетазола 

в тесте «сухого бритья» показало, что лосьон обеспечивал 

большее увлажнение, измеренное при помощи теста на 

трансэпидермальную потерю воды и проводимость в 

сравнении с кремом на 2 и 4 часах наблюдения [35].

Неадекватные запасы эмолента в форме крема/мази 

очень часто являются причиной неудачи лечения. 

Необходимое количество зависит от заболевания, его 

тяжести и мест, куда необходимо наносить препарат, но 

оно не должно быть меньше 250 г для ребенка и 500 г для 

взрослого в неделю [31].

Эмолент необходимо наносить как минимум два раза 

в день, хотя частота может быть увеличена в зависимости 

от тяжести состояния, сухости кожи и типа используемого 

продукта. Нанесение должно быть бережным, придавать 

легкое блистание коже, а не появление жирного слоя, 

который повреждает одежду, мебель и часто приводит к 

тому, что пациенту становится жарко и появляется зуд. 

Эмоленты должны наноситься мягкими, направленными 

вниз движениями в направлении роста волос, чтобы сни-

зить риск фолликулита [36].

Рекомендуется, чтобы пациенты получали эмоленты в 

тубах или перекладывали продукт из большего контейне-

ра в меньший. Небольшие контейнеры легче носить с 

собой, и они способствуют регулярному использованию 

продукта в течение дня для мытья и увлажнения [34]. 

Естественно, что рекомендации по выбору эмолен-

тов должны основываться на результатах клинических 

испытаний, предпочтительно рандомизированных кон-

тролируемых исследований (РКИ), однако тут наблюда-

ется ряд сложностей. Например, детальное изучение 

эффективности эмолентов в рамках РКИ осложняется 

тем, что зачастую пациенты используют дополнительные 

эмоленты. Так, например, в исследовании COMET 96% 

пациентов использовали эмолент, не назначенный в 

рамках исследования [37]. Учитывая, что эмоленты зача-

стую относятся к препаратам безрецептурного отпуска, 

не всегда компании, если в составе нет лекарственного 

средства, идут на тестирование препарата в рамках РКИ. 

Вместе с тем для ряда заболеваний исследований было 

выполнено достаточно много, что позволяет прийти к 

заключению об эффективности эмолентов в качестве 

терапии.

Систематический обзор клинической эффективности 

увлажнителей в лечении АД показал, что большинство из 

выявленных 48 исследований, включивших 3 262 пациен-

та, продемонстрировали положительный эффект на кли-

нические симптомы, трансэпидермальную потерю воды, 

степень гидратации рогового слоя. При этом лучшие 

результаты получались при использовании мочевины и 

глицерина, чем пропиленгликоля, лактата, церамидов и 

хлоргидрата алюминия [38]. 

Интересное исследование было выполнено в США и 

Великобритании, которое показало, что эмоленты могут 

использоваться для профилактики АД. Исследователи 

рандомизировали детей высокого риска развития АД в 

две группы: в одной родители с рождения наносили эмо-

ленты на все тело ребенка, в другой эмоленты не исполь-

зовались. Через 6 месяцев частота новых случаев АД в 

группе вмешательства была в два раза ниже, чем в кон-

трольной группе [39].

В рандомизированном исследовании эффективности 

крема эмолента в лечении ксероза при синдроме диа-

бетической стопы в сравнении с кремом без специаль-

ных добавок, содержащим моностеарат глицерола, стеа-

риновую кислоту, полидиметилциклосилоксан, силиконо-

вое масло, макрогол 600, троламин, пропил парагидрок-

сибензоат и очищенную воду, было продемонстрировано, 

что специальная формула значимо улучшала влажность 

кожи, ее состояние, измерявшееся по шкале ксероза и 

ряду других показателей [40]. Еще в одном РКИ эффек-

тивности крема, включающего мочевину, аргинин и кар-

нозин, было показано увеличение влажности кожи и 

снижение сухости (по стандартизированной шкале) в 

сравнении с контрольной группой [41].

Количество публикаций по эффективности эмолентов 

при экземе оказалось достаточным, чтобы выполнить 

систематический обзор для Кохрановской библиотеки. 

Этот обзор, опубликованный в 2017 г. и включивший дан-

ные 77 исследований, показал, что увлажнители эффек-

тивны при экземе, однако надежных данных, что один из 

них лучше другого, нет [42]. При этом наиболее эффек-

тивными с точки зрения как пациентов, так и врачей были 

увлажнители, содержащие глицирретиновую кислоту, 

мочевину или глицерол [43].

Для того чтобы оценить эффективность применения 

эмолента Stelatopia в группе риска у детей с рождения, 

ученые Laboratoires Expanscience в течение 9 месяцев 

проводили клиническое исследование, включающее 113 

новорожденных. Критерием включения в исследование 

было наличие двух родителей, имеющих в анамнезе АД, 

то есть вероятность проявления АД у ребенка 50–80%.

В данном исследовании 60 детей прошли программу 

ухода за кожей Stelatopia (увлажняющий бальзам, очища-

ющий крем и масло для ванны), а 53 ребенка не получали 

специфического ухода за кожей. При этом отмечается, что 

ежедневное использование эмолента Stelatopia один раз 

в день в течение 9 месяцев позволило снизить вероят-

ность клинического проявления АД на 51%.

Таким образом, ежедневное использование эмолента 

Stelatopia позволяет уменьшить период рецидива АД, 

удлинить период ремиссии, а также уменьшить примене-

ние топических ГКС и улучшить качество жизни ребенка 

и его семьи.

Ежедневное использование эмолента Stelatopia 
позволяет уменьшить период рецидива АД, 
удлинить период ремиссии, а также уменьшить 
применение топических ГКС и улучшить 
качество жизни ребенка и его семьи
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Уровень аллергических заболеваний в послед-

ние годы характеризуется выраженной тенден-

цией к повышению. Примерно каждый пятый 

житель планеты имеет те или иные проявления аллергии. 

Тревожным является рост аллергических болезней у 

детей. Пищевая аллергия встречается очень часто во вра-

чебной практике педиатров, терапевтов, пульмонологов, 

гастроэнтерологов, дерматологов и врачей других специ-

альностей [1, 2, 4]. Самую первую и наиболее значитель-

ную нагрузку организм человека получает в виде пище-

вых продуктов.

В 1994 г. Европейская Академия аллергии и клиниче-

ской иммунологии предложила новую классификацию 

повреждающих пищевых реакций. Прежде всего, все реак-

ции разделены на токсические и нетоксические. Токсические 

пищевые реакции вызываются веществами, которые содер-

жатся в пище или загрязняют ее и не связаны с индивиду-

альной чувствительностью. Нетоксические пищевые реак-

ции зависят от индивидуальной чувствительности к опреде-

ленным видам пищи. Эти реакции подразделяются на 

иммунологические и неиммунологические. Термин пище-

вая аллергия используется для иммунологических реакций, 

а термин пищевая непереносимость для неиммунологиче-

ских. Пищевая аллергия может быть разделена на IgE-

опосредованную и неIgE-опосредованную, вызванную 

иммунными комплексами и клеточными реакциями. 

Неиммунологические повреждающие пищевые реак-

ции или пищевая непереносимость подразумевают слу-

чаи, когда выявляется причинная роль пищи, но отсутству-

ет иммунологический компонент [3, 4].

Наиболее рано развиваются и тяжелее протекают 

аллергические заболевания с пищевой сенсибилизацией у 

тех детей, которые имеют отягощенную наследственность 

по аллергии с обеих сторон (по линии отца и матери). 

Отрицательную роль играет внутриутробная сенсибилиза-

ция плода к различным аллергенам, раннее искусственное 

вскармливание, снижение ферментативной активности, 

хроническая патология ЖКТ. Повышение проницаемости 

кишечного и печеночного барьера, вследствие их незрело-

сти или при воспалительных и дистрофических поражени-

ях, дисбиозах, при нарушении функции центральной нерв-

ной системы, также играет отрицательную роль и ухудшает 

пищеварительный барьер [2, 4, 5]. Пищеварительный 

барьер представлен анатомическим, физиологическим и 

иммунными компонентами. Анатомический барьер обра-

зован обширным эпителиальным покровом, собственной 
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слизистой оболочкой и межэпителиальными лимфоцита-

ми, он препятствует всасыванию крупных молекул пище-

вых веществ. Повреждение слизистой оболочки тонкой 

кишки (особенно на фоне ее атрофии), повышение про-

ницаемости для крупных молекул способствует развитию 

аллергических и псевдоаллергических реакций [5, 7]. 

Физиологический барьер состоит из глико- и мукопротеи-

нов и ферментов, способствующих расщеплению пищевых 

веществ. Препятствует всасыванию недоокисленных про-

дуктов, а также трансмуральному переходу гистамина. 

Иммунный барьер представлен иммунной системой желу-

дочно-кишечного тракта. Особенностью иммунной систе-

мы ЖКТ является нахождение ее в постоянном взаимодей-

ствии с огромным потоком микробного и аллергенного 

материала, поступающего из просвета кишечника [5, 7].

Пищевая сенсибилизация развивается раньше всего – 

уже в грудном или раннем детском возрасте. В основе 

клинических проявлений пищевой аллергии наблюдает-

ся ряд синдромов:

1. Оральный аллергический синдром проявляется зудом 

кожи, отеком губ, неба, гортани.

2. Эозинофильный эзофагит.

3. Эозинофильный гастроэнтерит.

4. Колики у младших детей, боли в животе, метеоризм, 

спазмы.

5. Тошнота, срыгивание, рвота, диарея, слизь в стуле.

6. Разжиженный и учащенный стул с прожилками крови.

7. Респираторные синдромы, кожный зуд, слезотечение, 

ринит, кашель, изменение голоса, свистящие хрипы.

8. Острая крапивница, отек Квинке, атопический дерма-

тит, эритематозная, кориподобная сыпь.

9. Генерализованные анафилактические реакции (паде-

ние артериального давления, васкулярный коллапс, 

нарушение сердечной деятельности) [8, 9].

НеIgE-опосредованные реакции, индуцированные 

пищей, проявляются обычно энтероколитами, колитами, 

синдромом мальабсорбции. Для гастроинтестинальных 

проявлений пищевой аллергии характерен клинический 

полиморфизм  – от стертых малосиндромных форм про-

явлений до манифестных случаев. Следует отметить воз-

растные клинические особенности у детей. У больных 

детей раннего возраста к проявлениям гастроинтести-

нальной алергии относятся колики, метеоризм, срыгива-

ние, разжиженный стул. У детей в возрасте от 3 до 6 лет 

гастроинтестинальная аллергия характеризуется тошно-

той, рвотой, диареей, но метеоризм и боли в животе менее 

выражены. У детей в возрасте от 6 до 14 лет проявления 

гастроинтестинальной аллергии становятся стертыми, 

труднее установить связь появления клинических симпто-

мов с употреблением аллергических продуктов, но могут 

быть боли в животе, запоры, отрыжка, тошнота, изжога. 

Нередко гастроинтестинальная аллергия и кожный син-

дром, проявляющиеся различными высыпаниями в виде 

уртикарной, узелковой, популезной сыпи, пятен или кра-

пивницы, сопровождаются кожным зудом. У детей с про-

явлениями атопического дерматита проявления кожного 

синдрома на фоне гастроинтестинальной аллергии стано-

вятся более яркими и плохо поддаются коррекции [9, 10].

Атопический дерматит (атопическая экзема) – хрони-

ческое воспалительное заболевание кожи, сопровождаю-

щееся зудом, возрастной морфологией высыпания и ста-

дийностью процесса. Атопический дерматит в типичных 

случаях начинается в раннем детском возрасте и может 

продолжаться и рецидивировать в зрелом возрасте, зна-

чительно нарушая качество жизни больного и членов его 

семьи. Атопический дерматит в большинстве случаев раз-

вивается у лиц с наследственной предрасположенностью 

и часто сочетается с другими формами аллергической 

патологии, такими как аллергический ринит, конъюктивит, 

бронхиальная астма, пищевая аллергия [6, 11]. Факторы, 

способствующие развитию атопического дерматита, 

можно разделить на внутренние и внешние. Внутренние 

факторы включают в себя неиммунологические и имму-

нологические. К неиммунологическим факторам относят-

ся отягощенные аллергией наследственность, факторы, 

вызывающие сухость кожных покровов (нарушение пото-

отделения, недостаток внутренней жидкости), изменения 

кожных липидов, снижение порога зуда. К иммунологиче-

ским факторам относятся дисбаланс Th1- и Th2-лимфо-

цитов, повышенная дегрануляции тучных клеток, анти-

генпрезентирующая активность клеток Лангерганса, 

повы шение продукции IgE. Внешние факторы – это воз-

действие реактивных, химических соединений, аллер-

генов, пищевых антигенов, микроорганизмов, стресса, 

климатических факторов [10, 11]. 

Важнейшим компонентом кератинового цитоскелета, 

обеспечивающего структурную целостность кожи, является 

белок филаггрин; продукты его деградации связывают 

воду, предотвращая ее трансэпидермальную потерю. 

Проведенные исследования показали, что филаггриновые 

реакции являются фактором риска развития атопического 

дерматита у детей. Важнейшим фактором развития и про-

грессирования атопического дерматита является пищевая 

аллергия. Повышает риск развития атопического дермати-

та искусственное вскармливание, введение в рацион груд-

ных детей до введения прикормов соков и других пище-

вых добавок, а также несвоевременное введение прикор-

ма и быстрое введение продуктов, обладающих высоко-

аллергенными свойствами [6, 9, 10]. Практически любой 

пищевой продукт может быть причиной развития атопиче-

ского дерматита у детей первого года жизни, чаще всего 

аллергические реакции появляются при употреблении 

коровьего, козьего молока, яиц, пищевых злаков, сои, рыбы.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находилось 66 детей в воз-

расте от 6 месяцев до 17 лет. Все 66 детей поступили для 

обследования в дневной гастроэнтерологический стацио-

нар в связи с болями в животе, кишечными коликами, 

неустойчивым стулом, пищевой аллергией, обострением 

хронического гастродуоденита. У 23 пациентов ранее был 

установлен атопический дерматит, а у 43 больных детей – 

пищевая аллергия с рецидивами кожного синдрома, кра-

пивницей, неустойчивого стула. Диагностика атопического 

дерматита, пищевой аллергии, ее гастроинтестинальной 
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формы основывалась преимущественно на данных аллер-

гологического анамнеза и клинических проявлений.

У детей с атопическим дерматитом младенческая стадия 

наблюдалась у 8 больных. Кожный синдром у этих пациен-

тов характеризовался острым воспалением кожи, яркой 

гиперемией и высыпаниями на коже, папулами, микровези-

кулами с выраженной экссудацией и мокнутием. Локали-

зация высыпаний была преимущественно на лице, реже на 

голенях, бедрах, предплечьях, кистях рук. При этом на 

фоне гиперемии и экссудации, инфильтрации и отека 

отдельных участков кожи выявлялись микровезикулы с 

серозным содержимым, вялой покрышкой, быстро вскры-

вающиеся, с образованием «экзематозных колодцев». 

Кроме того, у них отмечался выраженный кожный зуд, 

жжение кожи, болезненность и чувство напряжения. 

Больные дети расчесывали кожу, вследствие чего очаги 

покрывались серозно-кровянистыми корочками, а при 

присоединении вторичной инфекции у двух больных  – 

серозными кровянисто-гнойными корочками, а у 1 паци-

ента наблюдалось присоединение грибковой инфекции.

У 10 пациентов с атопическим дерматитом наблюдалась 

дет ская стадия. Экссудативные очаги на коже у этих паци-

ентов были менее выраженными, отмечалась значительная 

гиперемия, выраженная сухость и подчеркнутый рисунок 

кожи, утолщение складок, гиперкератоз. Эритемато-сква-

мозная форма – у 3 (из 10) пациентов, а у 7 (из 10) – лихе-

ноидная форма атопического дерматита  – преобладали 

папулы и очаги лихенификации с типичной локализацией 

в складках кожи. Высыпания локализовались чаще всего в 

локтевых, подколенных, ягодичных складках. При этом 

отмечался кожный зуд, расчесы и трещины. У 5 пациентов 

старше 13 лет наблюдалась подростковая стадия, и она 

характеризовалась выраженной лихенизацией, сухостью, 

шелушением с преимущественными поражениями лица, 

верхней части туловища и непрерывно рецидивирующим 

течением. У 3 детей из 5 пациентов с подростковой стади-

ей атопического дерматита отмечались поражения сгиба-

тельных поверхностей в области естественных складок 

шеи, плеч, спины, тыльной поверхности кистей рук, ступ-

ней, пальцев рук и ног и лица. Высыпания характеризова-

лись шелушением, эритематозными папулами, бляшками. 

Диагностика пищевой аллергии, ее кожно-интести-

нальной формы у 43 пациентов основывалась также на 

данных аллергологического анамнеза, болей в животе, 

неустойчивого стула и периодически появляющегося 

кожного синдрома в виде различных мелкоточечных, 

папулезных высыпаний на коже, сопровождаемых зудом, 

пятен, крапивницы.

Степень тяжести атопии оценивалась у всех 66 обсле-

дуемых больных по клиническому анализу крови. 

Эозинофилия была обнаружена у 23 (100%) пациентов с 

атопическим дерматитом и у 25 больных (58,1%) с кожно-

интестинальной формой пищевой аллергии. По тесту 

дегрануляции тучных клеток у 23 пациентов с атопиче-

ским дерматитом (100%) и у 25 больных с кожно-интести-

нальной формой (58,1%) пищевой аллергии выявлена 

преимущественная сенсибилизация к белкам коровьего 

молока, куриному яйцу, куриному мясу. Таким образом, 23 

пациента с атопическим дерматитом и 25 больных с кожно-

интестинальной формой пищевой аллергии были рас-

ценены как больные с IgE-опосредованной аллергией.

IgE оказался повышенным у всех 23 детей с атопическим 

дерматитом и в среднем составил 650 ± 72,7 Ед/мл и у 25 

детей с кожно-интестинальной формой пищевой аллер-

гии и в среднем составил 570 ± 83,7 Ед/мл. У 18 больных 

детей (41,8%) с кожно-интестинальной формой пищевой 

аллергии эозинофилии в клиническом анализе крови не 

отмечалось. Общий IgE был не выше 20 Ед/мл и в среднем 

составил 14,03 ± 2,8 Ед/мл (Р < 0,05). У всех обследуемых 

больных абсолютный показатель CD8 имел тенденцию к 

снижению. У детей с атопическим дерматитом он составил 

в среднем 623,4 ± 25,3; у больных с кожно-интестиналь-

ной IgE, опосредованной пищевой аллергией абсолютный 

показатель CD8 составил в среднем 547,4 ± 25,5; в группе 

больных детей с неIgE-опосредованной пищевой аллер-

гией CD8 составил, соответственно, 596,0 ± 23,2 (Р>0,05).

ЛЕЧЕНИЕ

Лечение больных детей включало в себя элиминаци-

онную диету, которая проводилась в три этапа. 

Первый этап  – диагностическая элиминационная 

диета, когда динамика клинической симптоматики кожно-

го синдрома при исключении подозреваемого аллергена 

была положительной. Три пациента с младенческой фор-

мой атопического дерматита получали смесь «Алфаре» в 

течение 5 дней, другие дети первого и второго года жизни 

с младенческой формой получали гидролизованную 

смесь «Нутрилон-Пепти-гастро» или «Пептамен-Юниор». 

Все диетические мероприятия проводились с ведением 

пищевого дневника. 

Второй этап  – лечебная элиминационная диета с 

исключением всех выявленных причинно-значимых 

пищевых аллергенов и триггерных факторов. Если по 

данным анамнеза аллергия у пациентов была к белку 

коровьего молока, то даже при отрицательном результате 

при специфическом IgE к белкам коровьего молока на 

определенный период (для каждого больного индивиду-

ально) назначалась элиминационная безмолочная диета. 

На третьем этапе в период ремиссии проводилось 

расширение диеты. Продукты прикормов детям первого 

года с атопическим дерматитом вводились по одному и в 

небольших количествах. Детям старше года и детям с 

гастроинтестинальными проявлениями старшего возраста 

диета расширялась под контролем пищевого дневника, но 

с исключением продуктов, содержащих белки коровьего 

молока и другие причинно-значимые аллергены. Парал-

лельно проводилось лечение основного заболевания. 

Весьма значительное место отводилось применению сор-

бентов. У 40 детей использовался Зостерин-Ультра, у 26 – 

Полисорб.

Из десенсибилизирующих средств назначались анти-

гистаминные препараты Зиртек, Цетиризин, Супрастин, 

Тавегил, Зодак.

Наружная терапия являлась обязательной и важной 

частью комплексного лечения. Три пациента с выраженны-
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ми проявлениями атопического дерматита, с мокнущими 

проявлениями в качестве базовой терапии местно на кожу 

получали мазь Адвантан, пять детей – Элидел в виде 1% 

крема. После исчезновения острых проявлений дерматита 

всем детям назначался Скин-кап в виде 0,2% крема. Скин-

кап (активированный пиритион цинка)  – нестероидный 

препарат, при его применении уже на 5-й день снижалось 

количество расширенных сосудов, снижалась плотность 

инфильтрированных участков кожи, нормализовывалась 

структура кожи у детей с атопическим дерматитом. У детей 

с кожно-интестинальной формой пищевой аллергии уже 

на третий день отмечалось снижение сухости кожных 

покровов, уменьшался зуд кожи, исчезала пятнистая и 

папулезная сыпь. Полная ремиссия кожного синдрома у 

всех детей была к концу третьей недели. Заметная положи-

тельная динамика отмечалась с включением крема Скин-

кап 0,2℅ у всех больных. У 54 пациентов наступила дли-

тельная ремиссия, что позволило уменьшить лекарствен-

ную нагрузку в последующее время. У 12 пациентов при 

нарушении диеты были возвраты кожных аллергических 

сыпей. При повторном назначении крема Скин-кап отме-

чался более выраженный и быстрый эффект (к 7-му дню) 

исчезновения кожного синдрома. Увлажняющие и смягча-

ющие средства входят в современный стандарт терапии 

атопического дерматита. Они восстанавливают целост-

ность водно-липидного и рогового слоя кожи и улучшают 

барьерную функцию кожи. Для ежедневного ухода за 

кожей использовали крем на основании 5% декспантено-

ла, играющий ведущую роль в процессах репарации и 

поддерживающий эффект ремиссии крема Скин-кап. 

Крем Скин-кап может использоваться у детей первого 

года, допускается его использование на всех участках 

тела, в том числе и на лице, без ограничения по площади. 

Препарат обладает хорошим профилем безопасности и 

практически не всасывается с поверхности кожи, не ока-

зывает цитостатического эффекта. Препарат снижает 

колонизацию кожи грибами. Препарат в виде аэрозоля 

можно использовать в случаях выраженного мокнутия. 

Крем Скин-кап можно использовать при пеленочном 

дерматите. Пеленочный дерматит характеризуется эрите-

мой, отечностью кожи, уртикарной сыпью в области про-

межности, ягодиц и бедер. 

Скин-кап в виде мази можно использовать при себо-

рейном дерматите. Скин-кап выпускается в виде шампу-

ня, который удобно использовать на волосистой части 

головы. А также Скин-кап в виде крема можно использо-

вать при контактном аллергическом дерматите, характе-

ризующимся наличием четких границ, пораженных участ-

ков кожи, наличием эритемы, отечности, везикул, экссуда-

ции, образованием корочек, чешуек, нередко сопрово-

ждаемых зудом в месте контакта с различными химиче-

скими веществами, косметическими средствами. 

Очевидно, целесообразно использование крема 

Скин-кап при псориазе (появление эритематозных папул, 

бляшек, покрытых толстыми серебристыми чешуйками) и 

при розовом лишае Жильбера (эритема в виде розового 

пятна, центральная часть которого имеет желтоватый 

оттенок и шелушение, чешуйки), а также при дерматофи-

тии туловища (экзантемы кольцевидной формы с разре-

шением в центральной зоне), при кандидозе кожи (харак-

терна стадийность высыпаний макулопапулезной сыпи), 

при наличии иммунных, эндокринных нарушений у паци-

ента и при массивной антибиотикотерапии. 

Скин-кап можно рекомендовать при ряде наслед-

ственных заболеваний, таких как наследственное нару-

шение обмена триптофана, характеризующееся появле-

нием уже в раннем детском возрасте гиперемии, отеч-

ности, мокнутий, себореи, с локализацией очагов на лице 

и разгибательных поверхностях конечностей, сопрово-

ждаемое сильным зудом. Можно использовать и аэро-

зольную форму Скин-кап при тяжелом иммунодефицит-

ном заболевании – синдроме Вискотта –Олдрича (забо-

левание обусловлено Х-сцепленным рецессивным геном), 

при котором уже в первые месяцы жизни могут выступать 

высыпания на лице, кистях рук, сопровождаемые силь-

ным зудом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенные наблюдения за пациентами с атопиче-

ским дерматитом и кожно-интестинальной аллергией 

показали эффективность сочетанной этиопатогенетиче-

ской терапии (элиминационная диета, сорбенты, антиги-

стаминные препараты) и наружных дерматосредств при 

их последовательном использовании (короткие курсы 

Адвантана, переход на крем Скин-кап и обезжириваю-

щие средства). Тщательное соблюдение элиминационной 

диеты в комплексе с наружной терапией обеспечивают 

выход на стойкую ремиссию больных с аллергическими 

заболеваниями.
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Своевременная диагностика и лечение инфек-

ций мочевых путей (ИМП) в связи с возрастаю-

щей антибиотикорезистентностью приобретают 

все большее значение. Внедрение современных генети-

ческих методов исследования в клиническую практику с 

начала третьего тысячелетия изменило наши представле-

ния о течении различных болезней. Существовавшая на 

протяжении многих лет парадигма (совокупность фунда-

ментальных научных установок, представлений и терми-

нов, принимаемая и разделяемая научными сообщества-

ми) о стерильности организма, в том числе и мочи, меня-

ется в сторону его нестерильности. В европейском руко-

водстве по ИМП у детей (2014) количественные показате-

ли бактериурии представлены как критерии для любой 

ИМП (табл. 1) [1].

В соответствии с российскими клиническими реко-

мендациями, «бактериурия  – присутствие бактерий в 

моче (более 105 КОЕ в 1 мл мочи), выделенной из моче-

вого пузыря. Асимптоматической бактериурией называют 

бактериурию, обнаруженную при диспансерном или 

целенаправленном обследовании у ребенка без каких-

либо жалоб и клинических симптомов заболевания моче-

вой системы» [2].

Среди публикаций последних лет наибольший интерес 

представляет интерес статья Finucane (2017) под красно-

речивым названием «Urinary Tract Infection» – Requiem for 

a Heavyweight» («Инфекции мочевых путей»  – реквием 

для тяжеловеса»). Подобным названием и всем содержа-

нием статьи автор подчеркивает кардинальное изменение 

взглядов как на патогенез ИМП, так и на традиционно 
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ГЕНЕТИЧЕСКИЕ И МОЛЕКУЛЯРНЫЕ 
ОСНОВЫ БЕССИМПТОМНОЙ 
БАКТЕРИУРИИ У ДЕТЕЙ:
ЧТО НОВОГО? 
В последние годы в связи с совершенствованием генетических и молекулярных методов исследования как микроорганиз-

мов, так и отдельных структур клеток человека возрос интерес ученых к тончайшим механизмам взаимодействия макро- и 

микроорганизма. Изучение микробиома и разнообразия микроорганизмов на всех участках организма человека дало 

толчок к новому пониманию развития многих заболеваний и, соответственно, к возможности создания новых терапевти-

ческих подходов. Не является исключением и микробиота мочевого пузыря, которая вызывает интерес многих ученых в 

отношении механизмов формирования бессимптомной бактериурии (ББ) и инфекции мочевых путей (ИМП). Представленная 

статья посвящена обзору исследований последних лет, сконцентрированных на изучении генетических, иммунных и моле-

кулярных механизмов взаимодействия макро- и микроорганизма при развитии ИМП.
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GENETIC AND MOLECULAR BASIS OF ASYMPTOMATIC BACTERIURIA IN CHILDREN: WHAT’S NEW? 

Due to improvement of genetic and molecular methods of study of both micro-organisms and individual human cell structures, the 

interest of scientists in the finest mechanisms of interaction between macro- and microorganisms has sprung up in recent years. 

The study of the microbiota and the diversity of microorganisms in all parts of the human body gave rise to a new understanding 

of the development of many diseases and, accordingly, to the possibility of creating new therapeutic approaches. The microbiota 

of the bladder is no exception either. The mechanisms of the formation of asymptomatic bacteriuria (AB) and urinary tract infection 

(UTI) are of interest to many scientists. The presented article is devoted to the review of recent studies focused on the genetic, 

immune and molecular mechanisms of interaction between macro- and microorganisms in the development of UTI.

Keywords: Escherichia coli 83972, Lactobacillus species, Toll-like receptor, bacterial interference, asymptomatic bacteriuria, children, 

urinary tract infection, acute cystitis, pyelonephritis, RNA-dependent polymerase II, virulence factors.

10.21518/2079-701X-2018-2-182-187



183

Н
ЕФ

РО
ЛО

ГИ
Я/

УР
О

ЛО
ГИ

Я

сложившиеся и казавшиеся ранее незыблемыми принци-

пы их лечения [3]. Современные чувствительные методы 

исследования демонстрируют, что здоровые мочевые пути 

нестерильны и представлены сложным микробным сооб-

ществом. Признание факта существования этого микро-

биома мочи, который ранее было невозможно идентифи-

цировать с помощью стандартных культуральных методов 

на основе агара, позволяет представить новый взгляд на 

проблему ИМП. В конечном итоге все люди имеют несте-

рильную мочу. Мочевой тракт представляет собой откры-

тую систему. Ранее мочевая, как и дыхательная, система 

традиционно считалась стерильной, однако в последние 

годы обе они демонстрируют наличие сложных микроб-

ных сообществ. Методики секвенирования генов микро-

биоты мочи идентифицировали повсеместное, разноо-

бразное сообщество бактериальных видов. Были иденти-

фицированы не только внутриклеточные бактериальные 

колонии, а также «мочевой виром» – сообщество различ-

ных вирусов, не обнаруживаемых ранее с использованием 

стандартных методов исследования. Finucane (2017), под-

черкивая значимость микробиома мочевых путей, пред-

лагает использование старого термина «дисбиоз мочевого 

тракта» вместо «инфекция мочевых путей». Такой подход, 

по мнению автора, может способствовать внимательному 

изучению взаимосвязей между старением, микробиомом, 

болезнями и антибиотикотерапией [3].

Попытки понять, почему же в одних случаях возникает 

тяжелая ИМП, а в других – бессимптомное носительство, 

привели ученых к необходимости изучения трех основ-

ных направлений: особенностей микро- и макроорганиз-

ма, а также их взаимодействия.

КАКОВЫ ОТЛИЧИЯ МИКРООРГАНИЗМОВ, 

ВЫЗЫВАЮЩИХ РАЗВИТИЕ ИМП, ОТ 

МИКРООРГАНИЗМОВ ПРИ БЕССИМПТОМНОЙ 

БАКТЕРИУРИИ?

В ряде исследований доказаны как фенотипические, 

так и генотипические отличия между штаммами, вызываю-

щими бессимптомную бактериурию, и уропатогенными 

штаммами микроорганизмов. Так, в исследовании Price et 

al. (2016) сообщается о последовательностях генома двух 

изолятов кишечной палочки E. coli: один (E78) был выделен 

у пациентки с циститом, другой (E75) был изолирован от 

пациентки без симптомов ИМП [4]. Оказалось, что штамм 

E. coli E75 наиболее сходен с птичьим возбудителем, а 

штамм E. coli E78 является штаммом, часто встречающимся 

в мочевом пузыре человека. Оба генома были необычайно 

богаты профагами и отличались фенотипически (рис. 1) [4].

Секвенирование генома E. coli показало, что около 

50% штаммов, вызывающих бессимптомную бактериу-

рию, эволюционировали от вирулентных уропатогенных 

штаммов E. coli, потеряв гены вирулентности, претерпевая 

«редуктивную эволюцию» [5]. 

Ряд исследователей изучали искусственное намерен-

ное создание бессимптомной бактериурии для предотвра-

щения обострений у пациентов с частыми рецидивами 

ИМП [6], доказывая гипотезу о том, что бактериурия, обу-

словленная непатогенным штаммом E. coli, предотвращает 

заражение более вирулентными штаммами, которые чаще 

вызывают ИМП. Вначале искусственное создание бессим-

птомной бактериурии для профилактики ИМП осуществля-

лось с помощью штамма E. coli 83972, который был выде-

лен у молодой девушки с персистирующей в течение 3 лет 

бессимптомной бактериурией без изменения функции 

почек [7]. Затем с помощью генно-инженерных технологий 

из дикого штамма E. coli 83972 был получен лабораторный 

штамм E. coli HU2117. Этот штамм имеет благоприятную 

мутацию в papG-гене, который потенциально может сде-

лать функциональными фимбрии (наиболее частый фактор 

патогенности при пиелонефрите). При этом лабораторный 

штамм E. coli HU2117 практически не отличается от при-

родного штамма E. coli 83972 по способности колонизиро-

Таблица 1.    Критерии инфекции мочевых путей у детей 
(цит. по [1])

Образец мочи, 
полученный путем 

надлобковой пункции 
мочевого пузыря

Образец мочи, 
полученный путем 

катетеризации 
мочевого пузыря

Образец мочи, 
полученный путем 

свободного 
мочеиспускания 

(средняя порция)

Любое количество 
КОЕ/мл (не меньше 10 
идентичных колоний)

≥1000–50 000 КОЕ/мл ≥104 КОЕ/мл
с симптомами
≥105 КОЕ/мл
без симптомов

Рисунок 1.    Электронная микроскопия штаммов E78 (a)
и E75 (b). E75 имеет бедные внутриклеточные включения 
(черная стрелка) (цит. по [4])

Современные чувствительные методы 
исследования демонстрируют, что здоровые 
мочевые пути нестерильны и представлены 
сложным микробным сообществом. Признание 
факта существования этого микробиома мочи, 
который ранее было невозможно идентифици-
ровать с помощью стандартных культуральных 
методов на основе агара, позволяет представить 
новый взгляд на проблему ИМП
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вать мочевой пузырь и предотвращать образование био-

пленки из уропатогенов на мочевых катетерах [6, 8, 9].

Darouiche et al. (2012) подробно осветили так называ-

емую концепцию бактериальной интерференции, то есть 

использование бактерий низкой вирулентности с целью 

конкурентной защиты от колонизации и заражения 

болезнетворными организмами. Пассивная бактериаль-

ная интерференция – естественное присутствие коммен-

сальных бактерий и защита организма хозяина от пато-

генных организмов. Примеры участков организма, кото-

рые защищены нормальной микробиотой, – кожа, полость 

рта, верхние дыхательные пути, влагалище, мочевой 

пузырь и кишечник. В тех случаях, когда природная бак-

териальная флора не может обеспечить адекватную 

устойчивость к колонизации патогенов, возможно актив-

ное введение бактерий низкой вирулентности в орга-

низм человека. Механизмы бактериальной интерферен-

ции представлены в таблице 2 [6].

ОСОБЕННОСТИ ИММУННОГО ОТВЕТА 

МАКРООРГАНИЗМА ПРИ РАЗВИТИИ ИМП И ПРИ 

ФОРМИРОВАНИИ БЕССИМПТОМНОЙ БАКТЕРИУРИИ

В настоящее время механизмы врожденного ответа 

организма человека на инфицирование микроорганиз-

мами рассматриваются с позиции механизмов, опосредо-

Таблица 2.    Потенциальные механизмы бактериальной интерференции (цит. по [6])

Потенциальный механизм 
бактериальной интерференции

Пробиотический 
штамм Подробное описание механизма

Конкуренция с уропатогенными 
штаммами за питательные веще-
ства

Escherichia coli 
83972

Пробиотический штамм конкурирует с другими бактериями за питательные вещества –
в эксперименте в совместных культурах он растет быстрее, чем несколько штаммов уро-
патогенов, как в пробирке, так и на мышиной модели колонизации мочевого пузыря

Продукция бактериоцинов Escherichia coli 
83972

Бактериоцины (колицины и микроцины) являются антибиотическими белками, продуцируе-
мыми многими видами бактерий, которые убивают восприимчивые бактерии того же вида. 
E. coli 83972 не производит бактериоцинов при исследовании в лабораторных условиях, но 
геномные исследования позволяют предположить, что она имеет генетический потенциал 
для продукции 3 микроцинов (H47, M и B17)

Конкуренция с уропатогенными 
штаммами за участки для адгезии

Escherichia coli 
83972

Прикрепление пробиотического штамма кишечной палочки может предотвратить прикре-
пление патогенных бактерий. В пользу модели «прикрепление – конкуренция» E. coli 83972 
служит ее обнаружение в слущенных уроэпителиальных клетках и на мочевых катетерах

Предотвращение образования 
биопленки

Lactobacillus species
Escherichia coli 83972

В эксперименте предварительное нанесение на мочевые катетеры пробиотических
штаммов предотвратило их колонизацию различными уропатогенами

Иммуномодуляция Lactobacillus species Модуляция иммунных функций хозяина может способствовать снижению образования про-
воспалительных цитокинов, таких как фактор некроза опухоли α, интерлейкин 6, интерлей-
кин 8, интерлейкин 10 и интерлейкин 12

Регуляция генов уропатогенных 
штаммов

Lactobacillus species Существуют данные, что некоторые пробиотические штаммы могут вызывать снижение экс-
прессии генов факторов вирулентности. Например, активность промотора гена E. coli фим-
брий 1 и P типов, отвечающих за специфическое присоединение уропатогенов к эпителию

Рисунок 2.    Предполагаемая модель передачи сигнала через TLR4

В отсутствие лиганда TIC связывается с TLR4 и поддерживает рецептор в неактивной конформации. Пунктирные круги, предполагаемые сайты взаимодействия между TLR4 и TIC. Липо-
полисахарид бактериальной стенки (LPS, оранжевый круг) связывается с участком рецептора MD2 и способствует конформационному изменению, которое индуцирует димеризацию экто-
домена TLR4, что приводит к диссоциации TIC из TLR4. В отсутствие TIC домены TLR4 TIR спонтанно димеризуются и запускают дальнейший сложный каскад реакций в клетке (цит. по [10])
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ванных Толл-подобными рецепторами (Toll-like receptor, 

TLR). TLR – класс клеточных рецепторов с одним транс-

мембранным фрагментом, которые распознают консерва-

тивные структуры микроорганизмов и активируют кле-

точный иммунный ответ, играя ключевую роль во врож-

денном иммунитете. На рисунке 2 представлена схема 

предполагаемой модели передачи сигнала через TLR4.

Bryndis Ragnarsdottir et al. (2010) сравнили полимор-

физм гена TLR4 (данный класс TLR узнает и связывается 

с консервативной структурой клеточной стенки грамо-

трицательных бактерий  – липополисахаридом), играю-

щий важную роль в реализации ИМП, у пациентов с бес-

симптомной бактериурией и с клинически значимой 

бактериурией. Авторами было идентифицировано в 

общей сложности восемь вариантов последовательности 

промотора TLR4, образующих 19 гаплотипов и 29 геноти-

пов. Удалось установить, что гаплотип 4 встречался в 2 

раза чаще у пациентов с бессимптомной бактериурией 

по сравнению с группой пациентов с ИМП. Анализ встре-

чаемости определенных генотипов TLR4 демонстрирует, 

что генотип X значительно распространен среди пациен-

тов с бессимптомной бактериурией [11].

Karoly et al. (2007) показали, что у пациентов с ИМП 

была более высокая распространенность полиморфизма 

TLR4 Asp299Gly, нежели чем у контрольной группы [12]. 

Hawn и колл. предположили, что полиморфизм Asp299Gly 

связан с защитой от рецидивирующего ИМП. Кроме того, 

они показали, что полиморфизм TLR5 (C1174T) связан с 

повышенным риском рецидивирующей ИМП, тогда как 

полиморфизм в TLR1 (G1805T) связан с защитой от пие-

лонефрита [13]. Как можно видеть из данных исследова-

ний, развитие или неразвитие ИМП имеет генетическую 

предрасположенность и во многом зависит от полимор-

физма TLR. Долгое время восприимчивость к ИМП в 

основном обсуждалась с точки зрения социальных, эко-

логических факторов или нарушений уродинамики. 

Теперь ясно, что генетическая вариация влияет на вос-

приимчивость к ИМП, определяет тяжесть острой инфек-

ции, а также долгосрочные последствия для целостности 

почечной ткани [14].

Каскады воспалительных реакций после активации 

TLR микроорганизмами до настоящего времени еще не 

полностью изучены. В исследованиях последних лет 

изучаются молекулярные основы развития воспаления 

при ИМП, в частности в мочевом пузыре при остром 

цистите. Исследователи показали, что переход слизи-

стой оболочки мочевого пузыря от адекватного врож-

денного иммунного ответа к острому воспалению свя-

зан с нарушением молекулярного контроля образова-

ния провоспалительного цитокина ИЛ-1β. Причем нару-

шение контроля выработки ИЛ-1β является как генети-

чески обусловленной особенностью организма, так и 

инфекционно-зависимым процессом [15, 16]. Авторы 

исследований выдвигают гипотезу о том, что острый 

цистит сходен по молекулярным механизмам с гиперво-

спалительными заболеваниями [17–19], при которых 

была зарегистрирована терапевтическая эффективность 

ингибиторов IL-1β [20]. 

ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ МАКРО И МИКРООРГАНИЗМА, 

ИХ ВЗАИМНОЕ МОДУЛИРОВАНИЕ ПРИ РАЗВИТИИ 

ИМП И ПРИ ФОРМИРОВАНИИ БЕССИМПТОМНОЙ 

БАКТЕРИУРИИ

При формировании бессимптомной бактериурии сли-

зистая оболочка мочевых путей подвергается воздей-

ствию бактерий низкой вирулентности, оставаясь при 

этом относительно невосприимчивой [21, 22]. В процессе 

формирования бессимптомной бактериурии участвует 

как макро-, так и микроорганизм, причем их взаимодей-

ствие происходит не только на клеточном уровне, но и на 

уровне регуляции экспрессии генов. Так, штаммы, обу-

славливающие бессимптомную бактериурию, приобрели 

способность избегать элиминацию врожденными иммун-

ными механизмами макроорганизма. Микроорганизм 

при этом, воздействуя на РНК-полимеразу II и ингибируя 

экспрессию определенных генов хозяина, моделирует 

выгодное для себя ослабление иммунного ответа и обе-

спечивает себе тем самым благоприятную среду обита-

ния [23].

Nataliya Lutay et al. (2013), изучая изменение прототипа 

штамма E. coli 83972, вызывающего бессимптомную бакте-

риурию, показали выраженное подавление транскрипции 

РНК-зависимой полимеразы II (Pol-II) в почках, мочевом 

пузыре и кишечнике после инфицирования in vitro. Пути 

сигнализации, подавленные E. coli 83972, включали TLR и 

IFN 1-го типа, в отличие от эффекта уропатогенного штам-

ма E. coli CFT073, который активировал транскрипцию 

РНК-зависимой полимеразы II и эти сигнальные пути, что 

подавляли развитие воспаления (рис. 3) [24].

В свою очередь, макроорганизм воздействует на 

микроорганизмы. Так, в исследовании Zdziarski et al. 

(2010) представлен пример эволюции одного бактери-

ального штамма у разных пациентов с искусственно соз-

данной бессимптомной бактериурией. Авторы пришли к 

выводу, что организм хозяина, по-видимому, персонали-

зирует свою микробиоту. До начала исследования была 

получена полная последовательность генома бессим-

Секвенирование генома E. coli показало,
что около 50% штаммов, вызывающих 
бессимптомную бактериурию, эволюционировали 
от вирулентных уропатогенных штаммов
E. coli, потеряв гены вирулентности, 
претерпевая «редуктивную эволюцию»

Каскады воспалительных реакций
после активации TLR микроорганизмами
до настоящего времени еще не полностью 
изучены. В исследованиях последних лет 
изучаются молекулярные основы развития 
воспаления при ИМП, в частности в мочевом 
пузыре при остром цистите
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птомного штамма E. coli 83972, затем проведено сравне-

ние его генома с геномом его потомков, полученных 

после колонизации мочевого пузыря у разных пациентов. 

Было идентифицировано 34 мутации, которые влияли на 

гены, отвечающие за метаболические процессы и факто-

ры вирулентности, в результате у каждого пациента были 

получены уникальные «свои» штаммы. Адаптивная эво-

люция бактерий определяется свойствами внутренней 

среды хозяина, при этом эволюция в сторону комменса-

лизма, а не вирулентности способствует бессимптомной 

колонизации мочевого пузыря [23].

Изучение патогенетических механизмов развития 

ИМП и бессимптомной бактериурии, а также их четкое 

разграничение представляется в настоящее время доста-

точно сложным, однако крайне важным в первую очередь 

для клинициста, поскольку чрезмерное применение анти-

бактериальных препаратов при бессимптомной бактери-

урии может усугубить антимикробную резистентность, а, в 

свою очередь, отсутствие своевременного и рациональ-

ного лечения ИМП может привести к серьезным ослож-

нениям и даже смерти пациента. Проводимые в этом 

направлении научные исследования в конечном итоге 

должны помочь специалистам разработать новые диа-

гностические и терапевтические подходы при ИМП. Так, 

исследователи пытаются показать, каким образом воз-

можно рационализировать терапию неосложненного 

цистита, сохраняя при этом микробиоту [25]. Gessner A. 

(2016) доказал протективное действие на кишечную 

микробиоту комбинированного фитопрепарата, содержа-

щего экстракты частей растений золототысячника, люби-

стока и розмарина (растительный лекарственный препа-

рат  Канефрон® Н) и обладающего противовоспалитель-

ным, спазмолитическим, обезболивающим действием 

при лечении неосложненного острого цистита [26]. 

Исследование было проведено на мышах, однако в 

настоящее время продолжается клиническое исследова-

ние с похожими целями среди людей. На рисунке 4 пред-

ставлены результаты анализа срав-

нения кишечной микробиоты у 

мышей при лечении фосфомицином, 

нитрофурантоином и комбинирован-

ным фитопрепаратом (в группе кон-

троля мыши получали простую воду). 

Отчетливо видно, что микробиота 

после лечения вышеуказанным ком-

бинированным фитопрепаратом пред-

ставлена значительно большим раз-

нообразием видов. 

Таким образом, изучение микро-

биоты мочевых путей в настоящее 

время продолжается и представляет-

ся весьма перспективным направле-

нием развития микробиологии, 

нефрологии и урологии. Полученные 

в последние годы данные о генетиче-

ских, молекулярных и иммунных 

механизмах взаимодействия макро-

организма и микроорганизмов, оби-

тающих в мочевых путях, открывают 

новый взгляд не только на механиз-

мы формирования бессимптомной 

бактериурии, но и на патогенез ИМП. 

Кроме того, эти данные открывают 

перспективы создания принципи-

ально новых рациональных методов 

терапии ИМП.

Verrucomicrobia
Rhizobiaceae
Clostridiales vadinBB60
Ruminococcaceae
Lachnospiraceae
Lactobacillaceae
Alicyclobacillaceae
Deferribacteraceae
Rhodothermaceae
S24-7
Rikenellaceae
Prevotellaceae
Porphyromonadaceae
Bacteroidaceae

Вода
Фосфо-
мицин

Нитро-
фурантоин Канефрон® Н

Рисунок 4.    Защита микробиома препаратом Канефрон® Н 
в сравнении с влиянием фосфомицина, нитрофурантоина 
после ежедневного введения этих препаратов мышам 
перорально (цит. по [26])

Рисунок 3.    Подавление E. coli 83972 (справа) генов в каналах TLR4 / CREB / 
IRF3 / 7 и IFN 1-го типа
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CREB1 CREB1

r-Ceramide
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Для сравнения показана активация уропатогенной E. coli CFT073. Активация (красный), снижение активности (зеленый) 
и без изменений (серый) (цит. по [24])
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На правах рекламы

* Полная информация о препаратах представлена в инструкции по медицинскому применению.

Нам важно Заботиться о здоровье своих близких 
и делать Разумный выбор лекарств

Разумная альтернатива известным западным брендам

Если 
жар
Ибупрофен-
Акрихин
МНН: ибупрофен

Фармакотерапевтическая 
группа: нестероидный 
противовоспалительный 
препарат (НПВП)

Показания к применению: 
препарат применяют у детей 
с 3 месяцев жизни до 12 лет 
для симптоматического лечения 
в качестве жаропонижающего 
средства при острых 
респираторных заболеваниях 
(в том числе, гриппе), детских 
инфекциях, других инфекционно-
воспалительных заболеваниях 
и постпрививочных реакциях, 
сопровождающихся повышением 
температуры тела.*

Форма выпуска: суспензия 
для приема внутрь [апельсиновая] 
100 мг/5 мл 100 г

Если 
кашель
Бромгексин-
Акрихин
МНН: бромгексин

Фармакотерапевтическая 
группа: отхаркивающее 
муколитическое 
средство

Показания к применению: 
заболевания дыхательного тракта, 
сопровождающиеся затруднением 
отхождения вязкой мокроты: 
трахеобронхит, бронхиты разной 
этиологии (в т.ч. осложненные 
бронхоэктазами), бронхиальная 
астма, туберкулез легких, 
пневмония, муковисцидоз.*

Форма выпуска: 
сироп 4 мг/5 мл фл. 100 мл
таблетки 4 мг № 50, 8 мг № 20 

Если рецепт 
на азитромицин
Азитромицин-
Акрихин
МНН: азитромицин

Фармакотерапевтическая 
группа: антибиотик, азалид

Показания к применению: 
инфекции верхних отделов 
дыхательных путей 
и ЛОР-органов, вызванные 
чувствительными возбудителями 
(фарингит, тонзиллит, ларингит, 
синусит, средний отит); инфекции 
нижних отделов дыхательных 
путей (пневмония (в т.ч. 
атипичная), бронхит) и др.* 

Форма выпуска:
таблетки, покрытые пленочной 
оболочкой, 500 мг № 3

Если рецепт 
на кларитромицин
Кларитромицин-
Акрихин
МНН: кларитромицин

Фармакотерапевтическая группа: 
антибиотик, макролид

Показания к применению: фарингит, 
тонзиллит, острый гайморит, обострение 
хронического бронхита, внебольничная 
пневмония, неосложненные инфекции 
кожи и подкожной клетчатки и др.*

Форма выпуска:
таблетки, покрытые 
пленочной 
оболочкой, 
250, 500 мг № 10, 
250 мг № 20,
500 мг № 14
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Парвовирусная В19-инфекция (PVB19) – широко 

распространенное заболевание, встречаю-

щееся преимущественно в детском возрасте.

В международной классификации болезней десятого пере-

смотра (МКБ-10) парвовирусная инфекция имеет коды: 

 ■ В08.3 – эритема инфекционная (пятая болезнь);

 ■ B97.6 – парвовирусы как причина болезней, классифи-

цированных в других рубриках;

 ■ B34.3 – парвовирусная инфекция неуточненная.

В 1995 г. возбудитель был классифицирован как 

еrythrovirus в связи с его тропизмом к предшественникам 

эритроцитов в костном мозге и селезенке, на поверхно-

сти которых имеется P-антиген – мембранный рецептор, 

облегчающий проникновение вируса внутрь клеток.

В дальнейшем доказана его экспрессия на поверхности 

зрелых эритроцитов, мегакариоцитов, гранулоцитов, 

эндотелиальных и гладкомышечных клеток сосудов, гепа-

тоцитов и других клеток [1]. У лиц с генетически детерми-

нированной недостаточностью P-рецепторов парвови-

русная инфекция не развивается [2]. 

Геном PVB19 представлен одноцепочечной ДНК (5596 

нуклеотидов), кодирующей структурные белки VP1 и VP2 

и неструктурный белок NS1. Возбудитель подвержен зна-

чительной изменчивости, что подтверждается данными 

иммуноферментного анализа (ИФА), полимеразной цеп-

ной реакции (ПЦР) и методом секвенирования. Обычно 

мутации происходят в последовательностях, кодирующих 

VP1 и VP2, тогда как область NS1 стабильна. В то же время 

изменчивость парвовируса B19 не объясняет различия в 

клинических проявлениях инфекции, которые зависят не 

только от свойств самого вируса, но и возраста, гематоло-

гического и иммунологического статуса инфицированно-

го человека [3].

В крови ДНК PVB19 определяется в высоких концен-

трациях на первой неделе заболевания и быстро исчеза-

ет с появлением специфических IgM (10–12-е сутки 

после инфицирования), которые циркулируют в течение 

3–4 месяцев и более. Антитела класса IgG обнаруживают-

ся через 5–7 дней после появления IgM, высокоавидные 

IgG обеспечивают пожизненный иммунитет к инфекции. 

Низкий уровень ДНК-вируса (ниже 100 МЕ/мл) может 

определяться в сыворотке крови иммунокомпетентных 

лиц в течение 1–3 лет после перенесенной острой 

инфекции [4, 5]. При иммунной дисфункции и недостаточ-

ном количестве нейтрализующих антител в редких случа-

ях возможно формирование персистирующей и хрониче-

ской инфекции. Маркером персистирующей инфекции 

является выявле ние в крови специфически х IgG к вирус-

ному белку NS1 через 6 недель после инфицирования. 

При хронической инфекции у больных отмечается посто-

янная виремия, наличие вирусной ДНК в костномозговых 

клетках, может наблюдаться длительное тяжелое угнете-

ние всех трех ростков кроветворения [6]. 

Репликация возбудителя сопровождается лизисом 

инфицированных клеток и приводит к незначительному 

снижению продукции эритроцитов и уровня гемоглобина 

в течение 7–10 суток, что не влияет на самочувствие боль-

ного. В ряде случаев возможны субфебрильная лихорадка, 

Т.М. ЧЕРНОВА, к.м.н., М.Ф. ДУБКО, к.м.н.

Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет Минздрава России

ПАРВОВИРУС В19
КАК ПРИЧИНА КАРДИТА В СОЧЕТАНИИ С МИОЗИТОМ 
В статье впервые представлен случай парвовирусной В19-инфекции у ребенка, протекавшей в виде кардита и миозита.

В клинике отмечалось стремительное прогрессирование симптомов острого рабдомиолиза с резким повышением в крови 

уровня креатинфосфокиназы, лактатдегидрогеназы, миоглобина, ферритина и тропонина 1. Ультразвуковое исследование 

позволило выявить диффузные воспалительные изменения мышц верхних и нижних конечностей с множественными 

очагами дезорганизации мышечной ткани. Количественным методом ПЦР определен высокий уровень ДНК PVВ19, что 

позволило верифицировать парвовирусную В19-инфекцию. Быстрый клинический и лабораторный ответ у наблюдаемой 

пациентки явился результатом адекватной комплексной терапии, в том числе за счет раннего применения препаратов с 

противовирусным и иммуномодулирующим действием.

Ключевые слова: парвовирус В19, инфекция, кардит, миозит, рабдомиолиз.

Т.М. CHERNOVA, PhD in medicine, M.F. DUBKO, PhD in medicine

PARVOVIRUS B19 AS A CAUSE OF CARDITIS IN COMBINATION WITH MYOZITIS

In the article the case of parvovirus B19 infection in a child, which occurred in the form of carditis and myositis, was presented 

for the first time. There was the rapid progression of the symptoms of acute rhabdomyolysis with a sharp increase in blood 

levels of creatine phosphokinase, lactate dehydrogenase, myoglobin, ferritin and troponin 1. Ultrasound examination revealed 

diffuse inflammatory changes in the muscles of the upper and lower extremities with multiple foci of disorganization of the 

muscular tissue. A high level of PVB19 DNA was determined by the quantitative PCR method, which allowed verifying the 

parvoviral B19 infection. Rapid clinical and laboratory response in the observed patient was the result of adequate complex 

therapy, including due to the early use of drugs with antiviral and immunomodulating action.

Keywords: parvovirus В19, infection, сarditis, myositis, rhabdomyolysis. 
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слабость, головная боль, насморк, першение в горле, миал-

гии, слабовыраженные ретикулоцито-, лимфоцито-, ней-

тро- и тромбоцитопения. Появление в крови специфиче-

ских IgM к вирусному белку VP2 и IgG к вирусному белку 

VP1 способствует элиминации PVB19 из организма. 

Таким образом, в большинстве случаев заболевание 

протекает в бессимптомной или стертой формах и прак-

тически не диагностируется. Это подтверждается данны-

ми эпидемиологических исследований – 40–60% населе-

ния серопозитивны уже к 30 годам и до 90% лиц старше 

60 лет имеют антитела к парвовирусу B19 при отсутствии 

клинических проявлений заболевания в анамнезе [7].

У больных с гемолитической анемией и гемоглобинопа-

тиями (серповидноклеточная анемия, наследственный 

микросфероцитоз, талассемии, ферментопатии) разруше-

ние клеток-предшественников эритроцитов при реплика-

ции PVB19 и нарушение эритропоэза обычно приводит к 

транзиторному апластическому кризу.

Предполагается, что типичные клинические проявле-

ния парвовирусной инфекции – инфекционная эритема и 

артрит – развиваются у лиц с иммунной дисфункцией и 

обусловлены осаждением иммунных комплексов (ИК) в 

коже и синовиальных оболочках суставов, так как начало 

симптомов совпадает с появлением в крови IgM и IgG 

против вирусных структурных белков. Доказано, что при 

парвовирусной B19-инфекции существует корреляция 

между клиническими особенностями и специфичностью 

иммуноглобулинов: у пациентов с инфекционной эрите-

мой преимущественно индуцируются IgG-антитела про-

тив кератина, тогда как при артрите – преимущественно 

против коллагена типа II [8].

Инфекционная эритема является классическим про-

явлением парвовирусной инфекции у детей. Заболевание 

начинается с лихорадки, недомогания, миалгии, которые 

продолжаются от 2 до 5 суток. Затем появляется харак-

терная сыпь: ярко-красная пятнисто-папулезная сливная 

на щеках на фоне бледного носогубного треугольника 

(симптом «пощечины») и эритематозная на туловище и 

конечностях, приобретающая в течение нескольких дней 

кружевной (мраморный, сетчатый) рисунок. Высыпания 

могут сопровождаться зудом кожи, проявляться корепо-

добной, геморрагической сыпью, полиморфной эритемой. 

Возможен папуло-пурпурный синдром «перчаток и 

носков» (papular-purpuric «gloves-and-socks» syndrome, 

PPGSS), который характеризуется отграниченной пятни-

сто-папулезной эритемой кистей и стоп, в ряде случаев с 

геморрагическим компонентом, болезненностью, отеком 

и зудом в области высыпаний, шелушением кожи. 

Артропатии у детей наблюдаются достаточно редко 

(8–10% случаев), возникают на фоне сыпи, после ее 

исчезновения или могут быть основным клиническим 

проявлением инфекции. Характерно симметричное пора-

жение мелких суставов рук и ног (голеностопные, межфа-

ланговые и пястно-фаланговые), коленные или тазобе-

дренные суставы вовлекаются редко. В области пораже-

ния отмечается отечность, болезненность, которая может 

затруднять самостоятельное передвижение, возможна 

локальная гипертермия. Течение артропатий при PVB19-

инфекции доброкачественное, продолжительность про-

цесса обычно не превышает 2–3 недель. Возможно 

затяжное течение без деструкции и дегенеративных 

изменений суставов [9]. 

PVB19 является одной из наиболее распространен-

ных причин вирусных миокардитов, что обусловлено экс-

прессией P-антигена кардиомиоцитами. Кроме того, 

недавно установлена способность вируса реплициро-

ваться в клетках эндотелия коронарных сосудов [10]. Как 

следствие, развивается спазм коронарной артерии, ише-

мия миокарда и нарушение функции сердечно-сосуди-

стой системы в целом. У детей парвовирусные миокарди-

ты в основном характеризуются транзиторным наруше-

нием сердечной деятельности и способностью к полному 

восстановлению. Редкие случаи выраженных нарушений 

функции левого желудочка с формированием тяжелой 

декомпенсированной сердечной недостаточности без 

трансплантации заканчиваются неблагоприятно [11]. В то 

же время имеются сообщения о выздоровлении детей с 

декомпенсированными миокардитами после длительной 

комплексной терапии (экстракорпоральная мембранная 

детоксикация, диуретики, ингибиторы ангиотензинпрев-

ращающего фермента, иммунодепрессанты, глюкокорти-

коиды) [12].

В настоящее время известно, что парвовирусная B19-

инфекция протекает в виде васкулита, гломерулонефрита, 

гепатита, менингита, энцефалита, тромбоцитопении, ней-

тропении. Обнаружена связь инфекции с идиопатической 

тромбоцитопенической пурпурой, пурпурой Шенлейна – 

Геноха, гемофагоцитарным синдромом. Кроме того, опи-

саны случаи периферической нейропатии (плечевой 

плексит, парезы двигательных черепных нервов), обу-

словленные PVB19. Имеется сообщение об обнаружении 

ДНК PVB19 в мышечных биоптатах у двух пациентов с 

воспалительной миопатией [13–15].

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Атипичные формы инфекции, протекающие без 

характерной инфекционной эритемы, представляют зна-

чительные трудности для диагностики. В связи с этим 

приводим клиническое наблюдение случая парвовирус-

ной В19-инфекции у ребенка, протекавшей в виде карди-

та и миозита.

Девочка 7 лет поступила в клинику СПбГПМУ с жало-

бами на лихорадку в течение 5 дней, выраженную сла-

бость, сильные боли в мышцах. 

Типичные клинические проявления парвовирусной 
инфекции – инфекционная эритема и артрит – 
развиваются у лиц с иммунной дисфункцией
и обусловлены осаждением иммунных комплексов 
в коже и синовиальных оболочках суставов,
так как начало симптомов совпадает
с появлением в крови IgM и IgG против вирусных 
структурных белков
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Из анамнеза жизни известно, что девочка от 2-й бере-

менности, протекавшей с угрозой прерывания на ранних 

сроках. Роды срочные, вес при рождении  – 3220 г, 

длина – 50 см. Оценка по шкале Апгар 8/9 баллов. 

Растет и развивается по возрасту. На диспансерном 

учете на состояла. Привита по возрасту в соответствии с 

Национальным календарем профилактических прививок. 

Перенесенные инфекционные заболевания: ветряная 

оспа, редкие ОРЗ (последнее 4 месяца назад).

Настоящее заболевание началось остро с повышения 

температуры тела до 38,0 °С, снижения аппетита, ката-

ральных симптомов не было. На 4-й день сохранялась 

фебрильная лихорадка, появились боли в эпигастральной 

области, однократная рвота, отечность лица. Осмотрена 

педиатром, назначены пробиотик, энтеросорбент. На сле-

дующий день продолжала лихорадить до 37,8 °С, наросла 

общая слабость, стала вялой, сонливой, отказывалась от 

еды, жаловалась на боли в спине, верхних и нижних 

конечностях, в связи с чем была госпитализирована.

При поступлении состояние средней тяжести, в созна-

нии, очень вялая. Кожа обычной окраски, мраморность, 

сыпи нет. Слизистая задней стенки глотки слабо гипере-

мирована. Небные миндалины I–II степени, налетов нет. 

Периферические лимфоузлы – не увеличены. Тоны серд-

ца ясные, ритмичные, тахикардия до 140 ударов в минуту. 

Дыхание жесткое, хрипов нет, одышка до 44 в минуту. 

Живот мягкий, безболезненный. Печень, селезенка не 

пальпируются. Стула не было. Мочится достаточно. 

Менингеальные симптомы отрицательные. При обследо-

вании в клиническом анализе крови: лейкоциты – 10,6 х 

109/л, нейтрофилез до 76%, тромбоцитопения до 92 х 

109/л, СОЭ 3 мм/ч. В биохимическом анализе крови: 

аспартатаминотрансфераза (АСТ)  – 161 Ед/л (норма до 

38), лактатдегидрогеназа (ЛДГ) – 555 Ед/л (норма до 220). 

Общий анализ мочи – без патологии.

В течение ночи нарос отек лица, появился акроциа-

ноз. С подозрением на миокардит по тяжести состояния 

переведена в реанимационное отделение (6-й день 

болезни).

Диагноз острого кардита подтвержден по результатам 

инструментального исследования  – Rg-графии органов 

грудной полости (умеренное увеличение размеров серд-

ца, сглаженность талии) и ЭХО-кардиографии (гипертро-

фия левого и правого желудочков, без нарушения сокра-

тительной способности и диастолической дисфункции, 

сепарация листков перикарда жидкостью по задней 

стенке ЛЖ до 19 мм), а также лабораторных данных  – 

повышение уровня натрийуретического пептида 

(NT-proBNP) до 7020 (норма до 125,0). 

Кроме того, в течение первых 5 дней наблюдения 

прогрессировали симптомы миопатии: отек кистей, стоп и 

голеней, резкая болезненность мышц конечностей при 

пальпации, невозможность самостоятельных движений. 

Учитывая выраженный болевой синдром, диффузное 

снижение мышечного тонуса и мышечной силы конеч-

ностей до 1–2 баллов, проведено МРТ-исследование 

(исключены объемные образования и воспалительные 

процессы в головном и спинном мозге). По данным 

электронейромиографии (ЭНМГ) исключена полинейро-

патия. В то же время при ультразвуковом исследовании 

выявлены диффузные воспалительные изменения мышц 

верхних и нижних конечностей (выраженный отек под-

кожной жировой клетчатки, повышенная васкуляризация 

мышц, множественные очаги дезорганизации мышечной 

ткани до 1–2 мм в диаметре). При динамическом наблю-

дении в крови наблюдались признаки нарастающего 

рабдомиолиза в виде значительного повышения содер-

жания клеточных ферментов (КФК до 113571 Ед/л (норма 

до 168), КФК-МВ до 273,4 Нг/мл (норма до 3,4), АЛТ до 

742 Ед/л (норма до 55), АСТ до 2459 Ед/л, ЛДГ до 3769 

Ед/л), а также ферритина до 302 мкг/л (норма до 120), 

миоглобина до 9283,4 нг/мл (норма до 65,8) и тропонина 1 

до 0,51 нг/мл (норма до 0,01). В клиническом анализе 

крови на фоне нарастания лейкоцитоза до 20,8х109/л и 

СОЭ до 26 мм/ч наблюдалось снижение количества эри-

троцитов до 2,8 х 1012/л, гемоглобина до 76 г/л, тромбо-

цитов до 81 х 109/л. В моче  – транзиторные признаки 

инфекционной нефропатии (белок до 3 г/л, эритроциты – 

до 5–8 в поле зрения, гиалиновые цилиндры до 2-4).

В процессе дифференциального диагноза был полу-

чен отрицательный результат иммуноблота на антинукле-

арные антитела и антитела при полимиозите, что позволи-

ло исключить и аутоиммунный генез рабдомиолиза.

С целью выявления этиологической причины воспали-

тельной миопатии проведено лабораторное исследова-

ние на инфекционные возбудители. Учитывая фебриль-

ную лихорадку, боли в животе, боль в мышцах, кардиопа-

тию, лабораторные маркеры рабдомиолиза, ребенок был 

обследован на энтеровирусную инфекцию, иерсиниозы, 

герпесвирусные инфекции  – результаты отрицательные. 

Количест венным методом ПЦР в крови выявлена ДНК 

PVВ19 (5,2 х 103 МЕ/мл), что в сочетании с клиническими 

проявлениями (выраженные анемия и тромбоцитопения) 

позволило диагностировать парвовирусную В19-инфекцию. 

Получала комплексную этиопатогенетическую тера-

пию, которая включала рекомбинантный человеческий 

интерферон-альфа ректально, иммуноглобулин человека 

внутривенно два введения через 3 дня, метилпреднизо-

лон 3 дня, фосфокреатин, ибупрофен, проводилась кор-

рекция электролитных нарушений и диуреза. На фоне 

лечения через 2 дня перестала лихорадить, с 3-го дня 

отмечалось улучшение самочувствия, аппетита, с 6-го дня 

зафиксирована стабилизация миолиза и сердечно-сосу-

дистой деятельности, начала самостоятельно перевора-

чиваться и садиться в постели, переведена в педиатриче-

В настоящее время известно, что 
парвовирусная B19-инфекция протекает
в виде васкулита, гломерулонефрита, гепатита, 
менингита, энцефалита, тромбоцитопении, 
нейтропении. Обнаружена связь инфекции
с идиопатической тромбоцитопенической 
пурпурой, пурпурой Шенлейна – Геноха, 
гемофагоцитарным синдромом
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ское отделение кардиоревматологического профиля. Со 

второй недели к терапии добавлены комплекс витаминов 

группы B, массаж, лечебная физкультура. На третьей 

неделе (4-я неделя болезни) движения восстановились в 

полном объеме, начала самостоятельно ходить. По резуль-

татам контрольного лабораторного и инструментального 

обследования отмечались остаточные признаки мышеч-

ного и сердечного вовлечения. Выписана в удовлетвори-

тельном состоянии на 25-й день наблюдения с диагнозом 

«Парвововирусная В19-инфекция, смешанная форма 

(кардит, миозит)». Осложнение: острый рабдомиолиз, 

интраинфекционная нефропатия.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Острый миозит является достаточно редкой патологи-

ей детского возраста и возникает в основном как ослож-

нение гриппа. При этом выраженность проявлений варьи-

рует от легкой миалгии до тяжелого рабдомиолиза с 

развитием декомпенсации миокарда и нарушением 

мышечных функций. Мы наблюдали первый случай пар-

вовирусной В19-инфекции у ребенка, протекавшей в 

виде сочетанного поражения сердца и скелетной муску-

латуры. 

Парвовирус B19 как причина миозита регистрируется 

крайне редко. В настоящее время в зарубежной литера-

туре имеются лишь единичные сообщения о данной пато-

логии. В связи с малым количеством наблюдений патоге-

нез миопатии при парвовирусной В19-инфекции остает-

ся неясен. Так, в двух случаях у детей миозит развился во 

время сыпи (стадия продуцирования антител и образова-

ния ИК), что позволило авторам предположить иммуно-

комплексную природу миолиза [16, 17]. Однако Ishikawa A. 

с соавт. наблюдали случай нарастания мышечной слабо-

сти и КФК в крови у ребенка с легкими симптомами 

респираторной инфекции, контактного с больной инфек-

ционной эритемой сестрой [18]. Несмотря на отсутствие 

экзантемы, диагноз был подтвержден выявлением в 

крови специфических IgM и ДНК PVB19, а острый рабдо-

миолиз был расценен как возможное проявление парво-

вирусной B19-инфекции. 

В приведенном наблюдении начало кардита и миопа-

тии у ребенка в первые дни заболевания также свиде-

тельствовало против иммунокомплексной природы пора-

жения. К тому же введение иммуноглобулина во время 

активной циркуляции вируса в крови так и не привело к 

развитию иммуноопосредованных симптомов (сыпи и 

артропатии) [19]. 

До настоящего момента прямых доказательств роли 

PVB19 в развитии миозита не получено. Однако быстрый 

клинический и лабораторный ответ у наблюдаемой паци-

ентки явился результатом адекватной комплексной тера-

пии, в том числе за счет раннего применения препаратов 

с противовирусным и иммуномодулирующим действием. 

Это может служить косвенным доказательством прямого 

вирусного эффекта в развитии миопатии.

Таким образом, PVB19 следует рассматривать как 

потенциальный причинный фактор у пациентов с миози-

том, особенно при отсутствии инфекционной эритемы. 

Для выявления истинных механизмов поражения мышеч-

ных клеток необходимы углубленные исследования, в том 

числе с проведением биопсии пораженных мышц.
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НЕЖЕЛАТЕЛЬНЫЕ ЭФФЕКТЫ 
АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ
В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
РОЛЬ ПРЕ- И ПРОБИОТИКОВ В ПРОФИЛАКТИКЕ
АНТИБИОТИКО-АССОЦИИРОВАННОЙ ДИАРЕИ
Эра антибиотиков началась в середине ХХ в., что привело к изменению основных взглядов на терапию инфекционных заболеваний и суще-

ственно увеличило продолжительность жизни человека – в среднем на 20–30 лет. Широкое бесконтрольное применение антибактериальных 

препаратов привело к развитию антибиотикорезистентности, а также множества нежелательных эффектов, одним из которых является диарея. 

В 6–7% случаев диарея обусловлена применением антибиотиков. Для профилактики диареи применяют пре- и пробиотики. Проведено неин-

тервенционное исследование оценки преимуществ препарата Экомед (порошок для приготовления суспензии, содержащий азитромицин 100 

мг / 5 мл, производства ОАО «АВВА РУС» (Россия) в сочетании с пребиотиком лактулозой) в сравнении с азитромицином без лактулозы у детей 

с острыми бактериальными риносинуситами. В исследование были включены 100 пациентов (50 мальчиков и 50 девочек) в возрасте от 3 до 

14 лет, которые были разделены на 2 группы: основную группу составили 50 детей (средний возраст – 6,16 ± 2,78 года), которые получили 

препарат Экомед в течение 3-х дней; группу контроля – 50 детей (средний возраст – 6,9 ± 3,24 года), которые получили азитромицин в течение 

3-х дней. Период наблюдения составил 2 месяца, за время наблюдения оценивалось состояние ЖКТ по таким симптомам, как метеоризм, взду-

тие живота, частота опорожнения и консистенция стула. Проводился забор фекалий на секвенирование гена методом 16s рРНК во время 4 

визитов у детей обеих групп: визит 1 – до терапии, визит 2 – через 3 дня от старта терапии (окончание терапии), визит 3 – через 17 дней от 

старта терапии, визит 4 – через 60 дней от старта терапии. Проведенное исследование показало существенное отличие профилей микробиоты 

на фоне терапии препаратами Азитромицин и Экомед. Установлено, что общая доля микроорганизмов, подвергающихся воздействию препара-

тов, составляет порядка 20–25%. Применение азитромицина провоцирует развитие дисбиоза кишечника по критериям отклонения профиля 

семейств, родов и видов микробиоты от исходного состояния, а также по диагностическим признакам клинической симптоматики. Важным 

наблюдением является тот факт, что даже спустя 2 месяца дисбиотическое состояние не пришло в норму. Использование препарата Экомед, 

содержащего, помимо азитромицина, лактулозу, позволяет снизить нарушения кишечной микробиоты под действием азитромицина. Главными 

достоинствами являются предотвращение роста условно-патогенных микроорганизмов на фоне терапии азитромицином и сохранение пред-

ставленности полезных и других микроорганизмов.

Ключевые слова: микробиота, биопленки, антибиотики, антибактериальная терапия, антибиотикорезистентность, дети, побочные явле-

ния, отдаленные последствия, диарея, антибиотико-ассоциированная диарея, азитромицин, экомед, вздутие живота, частота опорожнения и 

консистенция стула, тошнота, рвота, пребиотики, пробиотики, Saccharomyces boulardii, Lactobacillus GG, комбинация Lactobacillus casei DN114 

G01, Lactobacillus bulgaricus, Streptococcus thermophilus, моноштаммовые, мультиштаммовые пробиотики, экоантибиотики.
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ADVERSE EVENTS ASSOCIATED WITH ANTIBIOTIC THERAPY IN PEDIATRIC PRACTICE. THE ROLE OF PRE- AND PROBIOTICS IN THE PREVENTION 

OF ANTIBIOTIC-ASSOCIATED DIARRHEA

The era of antibiotics began in the mid-twentieth century, which resulted in changing the basic views on the treatment of infectious diseases and sig-

nificantly increased the life expectancy among individuals on average by 20 to 30 years. The widespread uncontrolled use of antibacterial drugs has led 

to development of resistance to antibiotics and a number of adverse events, one of which is diarrhoea. Diarrhoea is caused by the use of antibiotics in 

6–7% of cases. Pre- and probiotics are used to prevent diarrhoea. A study of the efficacy and safety of Ecomed (a powder to prepare a suspension contain-

ing 100 mg/5 ml azithromycin manufactured by AVVA RUS JSC (Russia) in combination with prebiotics lactulose) in comparison with azithromycin without 
lactulose was conducted in children with acute bacterial rhinosinusitis. A total of 100 patients were included in the study (50 boys and 50 girls) aged 3 

to 14 years, who were divided into 2 groups: the main group consisted of 50 children (mean age 6.16 ± 2.78 years) who received Ecomed for 3 days; 

the control group of 50 children (mean age 6.9 ± 3.24 years) who received azithromycin for 3 days. The observation period was 2 months. During the 

observation period, the gastrointestinal tract state was evaluated for such symptoms as flatulence, bloating, frequency of bowel movements and consis-

tency of feces. Feces were collected from children of both groups for gene sequencing by the 16s rRNA method during 4 visits: visit 1: before therapy, 

visit 2: 3 days after start of the therapy (end of the therapy), visit 3: 17 days after start of the therapy, visit 4: 60 days after start of the therapy. The study 

showed a significant difference between the microbiota profiles against the background of therapy with azithromycin and Ecomed. It was established 

that the total share of micro-organisms exposed to the drugs accounted for approximately 20–25%. The use of azithromycin provoked the development 

of intestinal dysbiosis according to the criteria for the deviation of the microbiota families, genera and species profile from the initial state, and accord-

ing to the diagnostic signs of clinical symptomatology. An important observation was the fact that even after 2 months the dysbiotic state did not return 

to normal. The use of Ecomed containing a combination of azithromycin and lactulose reduced dysbiosis of the intestinal microbiota exposed to azithro-

mycin. The main advantages were that opportunistic microorganisms had been prevented from growing against the background of azithromycin thera-

py and useful and other microorganisms had been preserved.

Keywords: microbiota, biofilms, antibiotics, antibacterial therapy, antibiotic resistance, children, side effects, long-term effects, diarrhoea, antibiotic-

associated diarrhoea, azithromycin, Ecomed, bloating, frequency of bowel movements and consistency of feces, nausea, vomiting, prebiotics, probiotics, 

Saccharomyces boulardii, Lactobacillus GG, a combination of Lactobacillus casei DN114 G01, Lactobacillus bulgaricus, Streptococcus thermophilus, 

monostrain, multi-strain probiotics, ecoantibiotics.
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Нами проведено анкетирование врачей-педиа-

тров по теме «Антибиотик-ассоциированная 

диарея» и уточнены вопросы, которые интересу-

ют педиатров при обсуждении данной проблемы. 

КАКИМИ НЕЖЕЛАТЕЛЬНЫМИ ЯВЛЕНИЯМИ

ЧАЩЕ ВСЕГО СОПРОВОЖДАЕТСЯ 

АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ?

Рацио наль ная антибиотикотерапия является одной из 

важнейших составляющих лечения детей с различными 

инфекционно-воспалительными заболеваниями. Низкая 

эффективность антибиотикотерапии нередко обусловле-

на антибиотикорезистентностью. Известно, что бактерии 

образуют на поверхности кожи или слизистых сложные 

сообщества – биопленки, представляющие собой надкле-

точную систему, состоящую из бактериального сообще-

ства и ассоциированного с бактериями внеклеточного 

полимерного матрикса [1]. Каждая из составных частей 

биопленки вносит свой вклад в формирование антибио-

тикорезистентности. Микроорганизмы, которые находят-

ся в составе биопленки, отличаются от таковых, не свя-

занных с биопленкой. Например, в составе биопленки 

микробы обладают повышенной устойчивостью к эффек-

торам иммунной системы, антибиотикам и дезинфектан-

там [2, 3]. Биопленочные бактерии способны выживать 

при воздействии антибиотиков в таких высоких концен-

трациях, которые не могут быть достигнуты в организме 

человека при стандартных терапевтических дозировках 

препаратов [4]. В рандомизированном двойном слепом 

плацебо-контролируемом исследовании с участием 224 

здоровых добровольцев оценивалось влияние макролид-

ных препаратов (азитромицина и кларитромицина) на 

резистентность стрептококков, обитающих в ротоглотке. 

Доза азитромицина составляла 500 мг 1 р/сут в течение 3 

дней; кларитромицина – 500 мг 2 р/сут в течение 7 дней. 

У каждого пациента брали мазок из глотки. Через 4 дня 

после введения азитромицина и через 8 дней после вве-

дения кларитромицина средняя доля резистентных к 

макролидам стрептококков увеличивалась на 60,4% (p < 

0,0001) и 51,9% (p < 0,0001) соответственно.

Кроме формирования антибиотикорезистентности 

другим нежелательным эффектом антибактериальной 

терапии является диарея, ассоциированная с приемом 

антибиотиков,  – антибиотико-ассоциированная диарея 

(ААД). Согласно определению (ВОЗ), ААД представляет 

собой три или более эпизодов жидкого стула за послед-

ние 24 ч на фоне приема антибиотика или в течение 8 

недель после окончания курса терапии и регистрируется 

у 11–40% детей [5]. 

У ВСЕХ ЛИ ПАЦИЕНТОВ, ПРИНИМАЮЩИХ 

АНТИБИОТИКИ, РАЗВИВАЕТСЯ ААД?

По данным различных эпидемиологических наблюде-

ний, в среднем ААД развивается у 5–30% лиц, получающих 

антибиотик [6, 7]. К сожалению, имеющиеся статистические 

данные не отражают истинную распространенность ААД в 

России, особенно у детей, поскольку до сих пор в педиа-

трии процветает диагноз «дисбактериоз кишечника». 

Определены факторы риска развития ААД. В первую 

очередь это возраст. ААД чаще развивается у детей млад-

ше 6 лет и пациентов старше 65 лет. По сравнению со 

взрослыми у детей ААД имеет более острое начало после 

воздействия антибиотиков, но реже возникают осложне-

ния (колэктомия, пребывание в отделении интенсивной 

терапии, длительная лихорадка и т. д.) [8]. 

Известно, что одним из существенных факторов риска 

развития ААД является пребывание в стационаре, осо-

бенно сопровождающееся проведением инвазивных 

вмешательств. В проспективном рандомизированном 

плацебо-контролируемом исследовании с включением 

90 мальчиков, которым проводилось оперативное лече-

ние по поводу гипоспадии, оценены частота развития 

ААД и течение послеоперационного периода. Пациенты 

были разделены на 3 группы по 30 человек. В основной 

группе (G1) мальчики получали антибиотик с одновре-

менным назначением пробиотика (L. rhamnosus GG). В 

контрольных группах дети получали только антибиотики 

(G2) или антибиотики одновременно с плацебо (G3 – 5% 

раствор глюкозы) за тот же период. Общая частота раз-

вития послеоперационной ААД составляла 33,3% (30/90) 

и была статистически ниже у пациентов основной группы 

по сравнению с таковой в контрольных (p = 0,002). 

Продолжительность AAД была значительно выше в кон-

трольных группах по сравнению с продолжительностью в 

основной (p = 0,001). Установлено, что частота послеопе-

рационных осложнений была значительно ниже в основ-

ной группе (по сравнению с G2 и G3 (p = 0,001)) [9].

ЕСТЬ ЛИ ДАННЫЕ ОБ ОТДАЛЕННЫХ 

ПОСЛЕДСТВИЯХ АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ?

Среди современных антибактериальных средств весь-

ма сложно найти препараты, которые не обладали бы 

негативным действием на ЖКТ. В настоящее время появля-

ется все больше данных об отдаленных последствиях 

антибактериальной терапии. Они стали доступны с появле-

нием новых, современных методов расшифровки и анали-

за ДНК, в частности метода секвенирования, имеющего 

99% достоверность. Обнаружено, что соотношение родов и 

видов бактерий строго индивидуально, но каждый вид 

симбионтных бактерий имеет свои, уникальные защитные 

или метаболические функции [10]. Младен чество и ранний 

возраст относятся к периодам наиболее интенсивного 

роста и развития всего организма, включая формирование 

микробиома, в т. ч. и желудочно-кишечного тракта.

В многоцентровом проспективном исследовании [11] 

с участием 1032 новорожденных выделены независимые 

факторы, влияющие на состав микробиоты кишечника 

младенца к возрасту 1 месяца жизни. 

Выделены следующие факторы риска:

 ■ тип родоразрешения: обнаружен более высокий уро-

вень бактероидов и лактобактерий и, напротив, значи-

тельно меньший уровень C. diffi  cile при вагинальных ро-

дах по сравнению с таковым при оперативных родах;
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 ■ фактор «окружения» в неонатальном периоде: про-

должительное пребывание в стационаре способствовало 

более высокому уровню C. diffi  cile в кале, при этом наи-

более уязвимой группой были недоношенные дети, у ко-

торых в 64% случаев выявлялась колонизация C. diffi  cile;

 ■ медикаментозный фактор оказал наиболее суще-

ственное влияние на формирование микробиоты мла-

денца  – назначение детям пероральных антибиотиков 

широкого спектра действия (преимущественно амокси-

циллина), а также антимикотиков (миконазола) на первом 

месяце жизни достоверно способствовало угнетению об-

лигатной флоры (бифидобактерий и бактероидов). Уста-

новлено, что прием матерью антибиотиков (в течение по-

следнего месяца перед родами), длительный безводный 

промежуток (более 24 ч), а также соблюдение диеты кор-

мящей матери не влияют на видовой состав микрофлоры 

у детей к возрасту 1 месяца. В то же время длительность 

пребывания младенца в стационаре коррелировала с 

уровнем C. diffi  cile в стуле у месячных детей;

 ■ способ вскармливания оказывает наибольшее дей-

ствие на состав кишечной микрофлоры: обнаружены пре-

обладание бифидобактерий при грудном вскармливании 

и одновременное снижение уровня гнилостной флоры (E. 

coli, C. diffi  cile, B. fragili).

После антибактериальной терапии вследствие изме-

нения видового состава кишечной микробиоты у пациен-

тов могут отмечаться отдаленные последствия антибио-

тикотерапии (в период от 6 месяцев до 5–10 лет) [12]. 

Одним из таких отдаленных последствий является повы-

шенный риск развития впоследствии ожирения, что обу-

словлено снижением содержания бактерий семейства 

Bacteroides и повышением содержания бактерий семей-

ства Firmicutes, за счет чего возникает нарушение мета-

болизма липидов. При этом ожирение может развиться 

даже при полном соблюдении баланса питания [13]. 

Таким образом, отдаленные последствия антибакте-

риальной терапии в отношении организма ребенка обу-

словлены изменением соотношения семейств, видов и 

родов бактерий желудочно-кишечного тракта, наруше-

нием их баланса. Важно отметить, что:

 ■ разнообразие видов микробиоты является более важ-

ным показателем, чем их численность;

 ■ исчезающие виды и роды могут не восстанавливаться, 

происходит замещение другими родами и видами бакте-

рий, в т. ч. и условно-патогенными.

 ■ исчезновение метаболически важных родов микроор-

ганизмов может повлечь развитие отдаленных негатив-

ных последствий.

ВОЗМОЖНО ЛИ УМЕНЬШИТЬ НЕГАТИВНОЕ 

ВЛИЯНИЕ АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ

НА ОРГАНИЗМ РЕБЕНКА?

Текущие рекомендации по лечению AAД, созданные 

Американской гастроэнтерологической академией, раз-

делены на рекомендации для детей до 10 лет и старше 

10 лет. Рекомендуется прекратить прием антибиотика, и 

если Clostridium difficile-инфекция обнаруживается у 

пациента старше 10 лет, сразу начинать лечение метро-
нидазолом [14]. У детей с инфекциями Clostridium difficile 

в возрасте до 10 лет рекомендуется прекратить примене-

ние антибиотиков и проводить активную регидратацию. У 

детей ванкомицин является препаратом резерва, его 

нужно применять только при тяжелом течении заболева-

ния или непереносимости метронидазола [15]. 

Профилактика AAД сводится к приему пре- и пробиоти-

ков, т. е. к воздействию на микробиом кишечника. В 2015 г. 

экспертная группа рекомендовала использовать Saccharo-

myces boulardii, Lactobacillus GG и комбинацию Lactobacillus 

casei DN114 G01, Lactobacillus bulgaricus, Streptococcus 

thermophylus для профилактики AAД [16]. Кохрановский 

систематический обзор включил 23 исследования, 3938 

детей в возрасте от 2 недель до 17 лет из 15 различных 

стран и проведен с целью оценки роли пробио тиков в 

профилактике развития ААД [17]. Дети получали антибак-

териальную терапию с одновременным приемом разных 

пробиотиков  – моноштаммовых и мультиштаммовых 

(Lacto bacilli spp., Bifidobacterium spp., Strepto coccus spp. или 

Saccharomyces boulardii отдельно или в комбинации), а в 

качестве контроля  – плацебо, другие методы лечения 

(диосмектит) или вообще не получали терапию. Период 

наблюдения составил от 1 до 12 недель. В этом обзоре 

оценивали не только частоту возникновения ААД, но и вид 

пробиотика, его оптимальную дозировку, побочные эффек-

ты (появление сыпи, тошноты, рвоты, повышенного газо-

образования, вздутия живота, болей в животе, запора, 

болей в груди, нарушения вкуса и снижения аппетита). 

КАКИЕ БЫЛИ ПОЛУЧЕНЫ РЕЗУЛЬТАТЫ?

Частота регистрации ААД в группе детей, получавших 

пробиотик, составляла 8% (163/1992) по сравнению с 19% 

(364/1906) в контрольной группе. Относительный риск 

составил 0,46 (95% ДИ от 0,35–0,61 по сравнению с аль-

тернативной терапией, например, диосмектитом), плацебо 

или отсутствием лечения. Анализ переносимости терапии 

показал, что пробиотики, как правило, хорошо переноси-

лись, незначительные побочные эффекты возникали 

редко, не было выявлено существенных различий между 

исследуемыми группами. Большинство побочных эффек-

тов были зарегистрированы в группе плацебо или при 

отсутствии лечения. Между группами не было установлено 

статистически значимой разницы в неблагоприятных 

событиях. Метаанализ 16 исследований (2455 участников), 

Использование препарата Экомед, содержащего, 
помимо азитромицина, лактулозу, позволяет 
снизить нарушения кишечной микробиоты
под действием азитромицина. Главными 
достоинствами являются предотвращение 
роста условно-патогенных микроорганизмов
на фоне терапии азитромицином и сохранение 
представленности полезных и других 
микроорганизмов
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которые оценивали нежелательные явления, не показал 

статистически значимых различий (ОР 0,00, 95% ДИ от 

-0,01 до 0,01). Побочные эффекты, о которых сообщалось 

в исследованиях, включают в себя: тошноту, метеоризм, 

боль в животе, запор, нарушение вкуса и аппетита. 

ИМЕЛ ЛИ ЗНАЧЕНИЕ ВИД ПРОБИОТИКА?

Комбинированные результаты четырех исследований, 

где применяли L. rhamnosus (n = 611), были статистически 

значимыми по оценке частоты возникновения ААД (ОР 

0,35, 95% ДИ от 0,22 до 0,56). Статистически сопостави-

мые результаты получены в отношении Saccharomyces 

boulardii (n = 1611) (ОР 0,40, 95% ДИ от 0,17 до 0,96). При 

сравнении данных групп статистический значимый 

результат не был получен (p = 0,07).

ИМЕЛА ЛИ ЗНАЧЕНИЕ ДОЗА ПРОБИОТИКА?

Проводили сравнение дозы пробиотиков в исследуе-

мых группах: <5 млрд КОЕ/сут против ≥ 40 млрд КОЕ/сут. 

Во всех исследованиях, где дети получали от 5 до 40 млрд 

бактерий или дрожжевых клеток, показано профилакти-

ческое действие пробиотиков. В исследованиях, где при-

меняли высокие дозы (более 40 млрд КОЕ/сут), частота 

ААД составляла 8% по сравнению с 24% в группе про-

биотика в меньшей дозе, плацебо или без лечения (RR 

0,36, 95% ДИ от 0,26 до 0,51). Было установлено, что в 

среднем 1 млрд дополнительных КОЕ/сут увеличивает 

эффективность на 1,7% (95% ДИ от 1,5 до 1,9). 

Таким образом, рекомендуется от 5 до 40 млрд КОЕ/

сут для предотвращения развития ААД у детей, получаю-

щих антибиотики.

В 11 исследованиях изучали эффективность примене-

ния для профилактики ААД одноштаммового пробиотика, 

в других – комбинацию двух, трех и более пробиотиче-

ских штаммов. Моноштаммовые пробиотики продемон-

стрировали такой же статистически значимый эффект в 

профилактике развития ААД (ОР 0,41, 95% ДИ от 0,28 до 

0,62), как и пробиотики мультиштаммовые (ОР 0,52, 95% 

ДИ от 0,35 до 0,77). Между этими двумя группами резуль-

тат был статистически незначимым (p = 0,44). Однако 

несмотря на то, что систематический обзор показал 

эффективность некоторых пробиотиков в профилактике 

развития ААД, преждевременно делать выводы о том, 

насколько эффективны и безопасны другие пробиотиче-

ские штаммы для предотвращения AAД. 

КАКИЕ СУЩЕСТВУЮТ ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ 

ВОЗМОЖНОСТИ ПРОФИЛАКТИКИ ААД?

Для профилактики ААД можно использовать пребио-

тики  – вещества немикробного происхождения, селек-

тивно стимулирующие рост, метаболическую активность и 

размножение собственной нормальной микрофлоры 

человека. Пребиотики  – это диетические вещества (в 

основном состоящие из некрахмальных полисахаридов 

или олигосахаридов). Наиболее известными пребиотика-

ми являются олигофруктоза, инулин, галактоолигосахари-

ды, лактулоза. Лактулоза является наиболее изученным 

пребиотиком. Она представляет собой синтетический 

дисахарид, который угнетает активность гнилостной 

микрофлоры, создавая кислую среду в просвете толстой 

кишки. На сегодняшний день все большую популярность 

приобретают экоантибиотики – новые уникальные пре-

параты, разработка российских и швейцарских ученых. В 

состав экоантибиотиков помимо антибиотика входит 

пребиотик  – лактулоза в пребиотической дозе. Исполь-

зование экоантибиотиков благодаря компоненту, обеспе-

чивающему стимуляцию комменсальной микрофлоры, 

может снизить губительное действие антибиотика на 

полезную флору и предотвратить нарушение микробио-

ценоза.

На кафедре педиатрии с курсом поликлинической 

педиатрии им. Г.Н. Сперанского ФГБОУ ДПО РМАНПО МЗ 

РФ проведено неинтервенционное исследование оценки 

преимуществ препарата Экомед (порошок для приготов-

ления суспензии, содержащий азитромицин 100 мг / 5 мл 

производства ОАО «АВВА РУС» (Россия) в сочетании с 

лактулозой) в сравнении с азитромицином без лактуло-

зы у детей с острыми бактериальными риносинуситами. В 

исследование были включены 100 пациентов (50 мальчи-

ков и 50 девочек) в возрасте от 3 до 14 лет, которые были 

разделены на 2 группы: основную группу составили 50 

детей (средний возраст – 6,16 ± 2,78 года), которые полу-

чили препарат Экомед в течение 3-х дней; группу контро-

ля – 50 детей (средний возраст – 6,9 ± 3,24 года), которые 

получили азитромицин в течение 3-х дней.

Период наблюдения составил 2 месяца, за время 

наблюдения оценивалось функциональное состояние 

ЖКТ по симптомам: метеоризм, вздутие живота, частота 

опорожнения и консистенция стула и отбор биоматериа-

ла на секвенирование гена методом 16s рРНК на четырех 

визитах в каждой из групп препаратов:

 ■ визит 1 – до терапии;

 ■ визит 2 – через 3 дня от старта терапии (окончание те-

рапии);

 ■ визит 3 – через 17 дней от старта терапии;

 ■ визит 4 – через 60 дней от старта терапии.

Сбор фекалий проводился в чистую пробирку. 

Фекалии замораживали при температуре минус 20 °С. 

Далее образцы отправляли в лабораторию AVVA Pharma-

ceuticals LTD в замороженном состоянии при соблюде-

нии температурного режима. ДНК выделяли из 180–220 

мг замороженных образцов фекалий с помощью коммер-

ческого набора QIAmp DNA Stool Mini Kit (Qiagen, 

Германия). Для образцов, прошедших контроль качества, 

проводили подготовку библиотеки в соответствии c 

Metage nomic Sequencing Library Preparation Manual 

(Illumina). Секвенирование библиотек проводили на 

платформе MiSeq (Illumina).

Согласно результатам обработки данных по безопас-

ности в течение всего периода наблюдения в группе 

азитромицин по сравнению с группой Экомед наблюда-

лись статистически значимые отличия на Визите 2 к педи-

атру по всем оцениваемым критериям: вздутие живота
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(р = 0,044), метеоризм (р = 0,002), нарушения частоты 

опорожнения (р = 0,000042) и консистенции стула реги-

стрированы меньше в основной группе Экомед (рис. 1).

На третьем визите к педиатру (примерно через 17 

дней после окончания терапии) статистически значимые 

отличия наблюдались только по консистенции стула (p = 

0,007) В группе Экомед риск возникновения частоты 

стула более 3 раз в день отмечался в 

2 раза меньше, чем в грппе азитро-

мицин.

Анализ изменения биоразноо-

бразия по визитам внутри групп 

показал отсутствие статистически 

значимых отличий между визитами 

по семействам, родам и видам микро-

флоры. Оценка суммарной представ-

ленности показала, что препараты 

влияют на 20–25% от общего числа 

микрофлоры кишечника (по анализу 

состава фекалий). 

Анализ биоразнообразия кишеч-

ной микрофлоры по визитам внутри 

групп показал отсутствие статистиче-

ски значимых отличий между визита-

ми по семействам, родам и видам.

Тем не менее средние значения и 

медианы по группе Экомед для родов 

и семейств имели тенденцию в сто-

рону большего разнообразия на всех 

визитах за исключением видов. С 

целью проведения определения ста-

тистически значимых изменений 

бактериального состава микробиоты 

были выбраны микроорганизмы со 

средней представленностью в образ-

цах, хотя бы на одном визите более 

0,1%. Кроме того, были отобраны 

микроорганизмы с частотой встреча-

емости в группе для какого-либо 

визита равной или превышающей 

30%. На основании последующего 

сравнения данных представленности отобранных вышео-

писанным методом микроорганизмов между визитами, а 

также при сравнении величин изменений представлен-

ности с учетом их направления в двух группах были 

определены следующие значимые роды: Rumino coccus, 

Prevotella, Enterobacter, Roseburia, Strepto coccus, Alkaliphilus, 

Parabacteroides, Lachnospira, Enterococcus, Sut terella, 

Veiilonella, Odoribacter, Lactobacillus, Paraprevotella, 

Anaerostipes, Dysgonomonas (рис. 2), а также виды: Prevotella 

copri, Blautia coccoides, Ruminococcus bromii, Alkaliphilus 

crotonatoxidans, Streptococcus vestibularis, Ruminococcus 

gnavus, Lachnospira pectinoschiza, Blautia wexlerae, Strepto-

coccus thermophilus, Coprococcus eutactus, Bacteroides sartorii, 

Blautia hansenii, Bifidobacterium bifidum, Enterococcus lactis, 

Eggerthella lenta, Erysipelothrix inopinata, Streptococcus 

parasanguinis, Clostridium frigoris, Adlercreutzia equolifaciens, 

Negativicoccus succinicivorans, Bacteroides paurosaccharo-

lyticus, Streptococcus bovis/gallolyticus, Ruminococcus albus 

(рис. 3). Анализ суммарной представленности показал, что 

препараты влияют на 20–25% от общего числа микро-

флоры кишечника (по анализу состава фекалий).

Анализ изменения представленности микроорганиз-

мов показал наличие отличных профилей микробиоты на 

фоне терапии препаратами азитромицин и Экомед.

Рисунок 1.    Данные по частоте нежелательных явлений
(% пациентов), зарегистрированных на визите 2 к врачу-педиатру
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Рисунок 2.    Изменение представленности идентифицированных под
воздействием препаратов родов

Рисунок 3.    Изменение представленности идентифицированных под
воздействием препаратов видов.
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Особый интерес представляет подавление роста 

условно-патогенной микрофлоры в группе Экомед.

Основной механизм ингибирования роста стрепто-

кокков опосредован через жизнедеятельность других 

микроорганизмов. Данное явление может быть реализо-

вано разными путями. Во-первых, за счет конкуренции за 

субcтрат.

Несмотря на то что стрептококки способны в незначи-

тельной степени ферментировать лактулозу и другие 

вещества, другие бактерии содержат специальные фер-

менты, позволяющие утилизировать их более активно 

(например, альфа- и бета-галактозидазы). К ним относятся 

лактобациллы, клостридии [18], Anaerostipes и Blautia [19].

И действительно, в группе Экомед мы наблюдаем ста-

тистически значимый рост в частности Lactobaciilus (Визит 

3 (p = 0,03) за счет присутствия пребиотического компо-

нента в отличие от группы азитромицина. Во-вторых, 

существуют достаточно убедительные данные, что лакто-

бациллы могут непосредственно ингибировать рост стреп-

тококков, благодаря продуцированию таких метаболитов, 

как молочная кислоты, бактериоцины и др. [20-22].

Таким образом, в данной работе нами проведена 

сравнительная оценка переносимости препаратов ази-

тромицин и Экомед (комбинация азитромицина и лакту-

лозы) у детей в возрасте 3–14 лет с острым бактериаль-

ным риносинуситом. Исследование показало существен-

ное отличие профилей микробиоты на фоне терапии 

препаратами азитромицин и Экомед. Наблюдаемые 

эффекты были разделены на несколько качественных 

направлений: ингибирование, стимулирование и сохра-

нение микробиоты. Установлено, что общая доля микро-

организмов, подвергающихся воздействию препаратов, 

составляет порядка 20–25%. По результатам анализа 

можно сделать вывод о том, что применение азитромици-

на вызывает дисбиоз кишечника по критериям отклоне-

ния профиля семейств, родов и видов микробиоты от 

исходного состояния, а также по диагностическим при-

знакам клинической симптоматики. Важным наблюдени-

ем является тот факт, что даже спустя 2 месяца дисбио-

тическое состояние не пришло в норму. Прием азитроми-

цина вызывает нарушение микробиоты кишечника по 

критериям значимого отклонения профиля семейств, 

родов и видов микробиоты от исходного состояния, рост 

условно-патогенных микроорганизмов, а также по диа-

гностическим признакам клинической симптоматики.

Использование препарата Экомед, содержащего 

помимо азитромицина лактулозу, позволяет снизить 

нарушения кишечной микробиоты под действием ази-

тромицина. Главными достоинствами являются предот-

вращение роста условно-патогенных микроорганизмов 

на фоне терапии азитромицином и сохранение представ-

ленности полезных и других микроорганизмов.
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В 
последнее десятилетие широко обсуждается 

роль микробиоты в патогенезе различных 

заболеваний и функционировании органов и 

систем макроорганизма. Микроорганизмами заселены 

все органы человека, сообщающиеся с внешней средой. 

Различают микробиоту кожи, слизистых оболочек, влага-

лища и т. д. Однако самая населенная часть тела  – это 

кишечник, где общий вес микроорганизмов составляет 

около 1,5 кг. В среднем в 1 мл кишечного содержимого 

локализуются 1 млн микробов [1, 2].

Желудочно-кишечный тракт представляет собой 

открытую систему, которая находится в постоянном кон-

такте с окружающим миром, что приводит к формирова-

нию относительно устойчивого микробиоценоза кишеч-

ника. Кроме этого, каждый человек имеет индивидуаль-

ные кишечные сообщества, состав которых на протяже-

нии жизни претерпевает существенные изменения. 

Микро биоценоз кишечника здорового человека характе-

ризуется значительным разнообразием и способностью 

противостоять влиянию негативных факторов. При забо-

леваниях или под воздействием агрессивной окружаю-

щей среды (курение, плохая экология) разнообразие 

видового состава микробиоты уменьшается, нарастает 

количество патобионтов, а число полезных бактерий сни-

жается [3].

Качественное и количественное изменение бактери-

альной флоры кишечника обозначают термином «дис-

бактериоз», который ввел немецкий ученый А. Нисле в 

1916 г. О влиянии гнилостных и бродильных процессов в 

кишечнике на здоровье и процессы старения писал еще 

И.И. Мечников в начале прошлого века, он же предложил 

использовать бактерии, населяющие пищеварительный 

тракт, в качестве лекарственных препаратов.

Современный термин для обозначения нарушений 

баланса микробиоты  – «дисбиоз». Дисбиоз кишечника 

является одним из значимых факторов, влияющих на 

тяжесть течения и частоту рецидивов таких заболеваний 

желудочно-кишечного тракта, как язвенный колит, аллер-

гический колит, постинфекционный синдром раздражен-

ного кишечника. Нарушение баланса микробиоты также 

играет роль в патогенезе новообразований толстой 

кишки. Обсуждается взаимосвязь дисбаланса кишечной 

микробиоты с некоторыми мультифакториальными пато-

логиями, при которых наследственная предрасположен-

ность может манифестировать как результат совместного 

влияния различных факторов, в том числе микрофлоры 

кишечника. Примером такой патологии могут быть неко-

торые аутоиммунные заболевания. 

M. Kalliomaki было показано снижение количества 

бифидобактерий в составе кишечной микрофлоры у 

детей, впоследствии страдающих ожирением, что, воз-

можно, является ранним предиктором развития метабо-

лических нарушений. Однако нельзя исключить влияние 

пищевых привычек на развитие избыточного веса [4].

На сегодняшний день установлено, что нормальная 

микробиота кишечника выполняет следующие функции:

 ■ предотвращение колонизации пищеварительного 

тракта патогенными микроорганизмами (прямая конку-

ренция с патогенными бактериями за питательный суб-

страт и среду обитания);
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 ■ участие в регуляции моторики ЖКТ;

 ■ формирование местного и системного иммунитета (в 

качестве антигена), а также формирование пищевой то-

лерантности;

 ■ детоксикация неабсорбированных эндогенных и экзо-

генных субстратов и метаболитов; 

 ■ кишечная микробиота абсорбирует токсические ве-

щества и элиминирует их с кишечным содержимым либо 

утилизирует для собственных нужд [5];

 ■ участие в обмене холестерина в процессе энтерогепа-

тической циркуляции желчных кислот;

 ■ участие в синтезе витаминов В, К, биологически актив-

ных веществ и др. Бифидобактерии синтезируют витами-

ны группы В и играют роль в метаболизме витаминов С 

и D, а выработка витамина К осуществляется микроорга-

низмами из группы бактероидов [6].

Микробиота кишечника опосредованно влияет на фор-

мирование иммунной системы ребенка, а следовательно, 

на состояние его здоровья в целом, развитие и течение 

заболеваний. Представители микробного сообщества, осо-

бенно некоторые виды микроорганизмов, обладают доста-

точно высокой иммуногенностью, что стимулирует разви-

тие не только местного, но и системного иммунитета. 

Активация местного звена иммунитета осуществляется за 

счет усиления синтеза секреторного IgA, в свою очередь, 

бактериальная нагрузка на лимфоидный аппарат кишеч-

ника стимулирует клеточный и гуморальный иммунитет [7].

В настоящее время общепризнанным является факт ста-

новления иммунного ответа организма под влиянием бакте-

рий. Микробиота, создавая антигенную нагрузку на лимфо-

идный аппарат кишечника, участвует в формировании 

пищевой толерантности или развитии пищевой аллергии.

Исследования, в которых изучался состав микробиоты 

новорожденных из группы риска по атопии и у младен-

цев с отсутствием риска развития аллергических реак-

ций, выявили достоверные различия в количественном и 

качественном составе кишечной микробиоты [8]. При 

изучении микробиоценоза кишечника у детей с атопиче-

ским дерматитом, дебютировавшим на фоне поливалент-

ной пищевой аллергии, было выявлено значительное 

снижение защитной бифидофлоры и повышенное веге-

тирование штаммов Staphylococcus aureus, бактерий рода 

Klebsiiella, Priteus, гемолизирующей кишечной палочки, 

грибов рода Candida [9].

К последствиям нарушения микробиоты кишечника 

относятся явления интоксикации, склонность к развитию 

бродильных и гнилостных процессов в кишечнике, повы-

шение проницаемости кишечного барьера, утяжеление 

течения аллергического процесса. Показано, что у детей, 

имеющих проявления атопии в период новорожденности, 

в составе кишечной микрофлоры отмечалось повышенное 

содержание клостридий и снижение количества бифидо-

бактерий [10]. У здоровых детей чаще встречаются Bifido-

bacterium breve, B. infantis и B. longum, у детей с атопией 

преобладают B. adolescentis, более типичные для микро-

биоценоза кишечника взрослых [10, 11].

В исследовании Fujimura KE с соавт. (2016) выявлено 

достоверное снижение количества Bifidobacterium, Lacto-

bacillus, Faecalibacterium, Akkermansia и более высокие 

титры грибов рода Candida у детей первых 3 месяцев 

жизни с развитием атопии, в том числе бронхиальной 

астмы, после достижения ими 2-летнего возраста по срав-

нению со здоровыми детьми [12].

Очевидно, что нарушения состава кишечной микро-

биоты в раннем неонатальном периоде могут являться 

триггерным механизмом, запускающим каскад реакций, 

приводящий к развитию атопии в детском возрасте. В 

свою очередь, развитие аллергического воспаления в сли-

зистой оболочке кишечника изменяет условия обитания 

кишечных микроорганизмов, что отражается на составе 

микрофлоры.

Независимо от того, приводят ли дисбиотические 

сдвиги к развитию аллергических реакций или являются 

их следствием, микробный дисбаланс в кишечнике неиз-

бежно влияет на функционирование макроорганизма, и в 

частности усугубляет течение аллергических заболева-

ний. 

Долгое время считалось, что желудочно-кишечный 

тракт новорожденного стерилен, а его заселение микро-

организмами начинается сразу после рождения. В настоя-

щее время использование молекулярно-генетических 

методов исследования позволило обнаружить микробные 

ДНК в меконии и доказать, что колонизация пищевари-

тельного тракта новорожденного происходит уже в анте-

натальном периоде. Клеточные структуры кишечных бак-

терий выявлены в плаценте и амниотической жидкости до 

начала родов без разрыва оболочек плодного пузыря [13]. 

Преобладающие бактерии в меконии  – Staphуlococcus и 

Enterobacteria, при этом обнаружены корреляции между 

количеством микроорганизмов и сроками гестации [14]. 

Состав микробиоты плода во многом определяется 

характером питания и образом жизни матери, фактом 

приема антибактериальных и гормональных препаратов 

во время беременности. 

Механизм родоразрешения является одним из наи-

более важных факторов, влияющих на микробный пей-

заж пищеварительного тракта новорожденного. Состав 

фекальной микрофлоры младенцев, рожденных есте-

ственным путем, сходен с микробиоценозом влагалища 

матери и отличается доминированием бифидобактерий 

B. longum и B. catenulatum spp., тогда как после кесарева 

сечения кишечник новорожденного колонизирован бак-

териями с кожи и слизистых медицинского персонала 

[15]. Микробиота кишечника у детей после оперативных 

родов отличается меньшим разнообразием, показана 

задержка колонизации кишечника «защитными» штам-

мами бактерий Bifidobacteria и Bacteroides fragilis и более 

высокий уровень колонизации Clostridium perfringens [16].

Различия, связанные со способом родоразрешения, 

постепенно уменьшаются к 12 мес., однако скудность 

микробного пейзажа, задержка колонизации Bacteroides 

и снижение Th1-ответа сохраняются в течение первых 2 

лет жизни [11].

В постнатальном периоде на состав микрофлоры 

кишечника новорожденного ребенка доминантную роль 

оказывает способ вскармливания. В настоящее время при 
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помощи генно-инженерных методов идентифицировали 

микроорганизмы, населяющие материнское молоко. В 

молоке содержится около 100 видов бактерий, при этом 

микробиота грудного молока формируется при проник-

новении микроорганизмов через лимфоидную ткань 

кишечника (энтеромолочный путь) либо путем эндоцито-

за за счет повышения проницаемости слизистой кишеч-

ника во время родов [17]. Видовой спектр микроорганиз-

мов грудного молока зависит от стадии лактации. Так, в 

молозиве преобладают лактобациллы, в дальнейшем 

присоединяются стафилококки и стрептококки, а в зре-

лом молоке большинство микроорганизмов представле-

но молочнокислыми бактериями. Материнское молоко 

обладает симбиотическими свойствами и содержит 

вещества-пребиотики  – неперевариваемые олигосаха-

риды, лизоцим, факторы роста, иммуномодулирующие и 

противовоспалительные вещества, которые способствуют 

размножению бактерий комменсалов и ингибируют рост 

патогенной флоры. 

Благодаря пробиотическим свойствам женского моло-

ка, в составе кишечной флоры детей, находящихся на груд-

ном вскармливании, преобладают бактерии-пробиотики 

Lacto bacillus johnsonii/L. gasseri, B. longum, тогда как у детей 

на искусственном вскармливании преобладают энтеробак-

терии Enterobacter cloacae, Citrobacter spp., C.difficille и Bac-

teroides [18]. Интересно, что на первой недели жизни состав 

микробного пейзажа новорожденных на смешанном и 

грудном вскармливании практически идентичен, но уже к

4 мес. жизни различия становятся достоверны [19].

Таким образом, микробиота новорожденного, полу-

чающего материнское молоко, отличается разнообрази-

ем и по функциональным свойствам сходна с материн-

ской флорой, а прекращение грудного вскармливания 

влечет за собой приближение состава микробиоты к 

«взрослому» типу. 

Первыми бактериями, колонизирующими кишечник, 

являются факультативные анаэробные бактерии, их функ-

ция состоит в потреблении кислорода и создании усло-

вий для заселения облигатными анаэробами, в дальней-

шем в составе микробиоты вновь преобладают факульта-

тивные анаэробы. Эта смена доминирующих видов, веро-

ятно, связана с особенностями рациона новорожденно-

го – вскармливанием грудным молоком или смесью. 

Период интенсивной колонизации бактериями желу-

дочно-кишечного тракта новорожденного совпадает с 

моментом манифестации кишечных колик. Младенческие 

кишечные колики проявляются эпизодами беспокойства 

и плача и служат наиболее частым поводом обращения 

за медицинской помощью в первые месяцы после рож-

дения. Дебют колик обычно приходится на 2–3 неделю 

жизни, а после 3 мес. жизни у большинства детей жалобы 

отсутствуют. В подавляющем числе случаев около 90–95% 

младенческих кишечных колик имеют функциональную 

природу и лишь у 10% причиной беспокойства могут быть 

какие-либо органические причины [20]. 

Согласно международному консенсусу 2006 г. (Римские 

критерии III), определены диагностические критерии 

кишечных колик: 

 ■ приступы беспокойства и плача ребенка возникают 

без явной причины и прекращаются самостоятельно;

 ■ продолжительность крика и беспокойства составляет 

не менее 3 ч в день; приступы наблюдаются не реже 3 

дней в течение 1 недели;

 ■ физическое и психомоторное развитие ребенка не 

страдает.

Младенческие кишечные колики  – полиэтиологич-

ное заболевание, в их генезе играют роль такие факто-

ры, как гастроинтестинальная аллергия, функциональная 

незрелость пищеварительного тракта, моторные нару-

шения и др. В настоящее время все больше данных 

свидетельствуют о заинтересованности микробиоты в 

развитии кишечных колик. Микробиота детей, у которых 

колики отсутствуют или их проявления менее выражены, 

достоверно отличается от микробиоты новорожденных, 

страдающих коликами. В составе микробиоты кишечни-

ка последних выявлено снижение лактобацилл и увели-

чение количества газообразующих колиформ [21]. 

Избыточное газообразование вызывает перерастягива-

ние кишечника, моторные нарушения и, как следствие, 

болевой синдром. Продукты жизнедеятельности некото-

рых бактерий нарушают продвижение эффективной 

перистальтической волны и вызывают тонические спаз-

мы толстой кишки [22].

У детей с коликами в составе кишечной микробиоты 

повышено содержание C. difficile, что может оказывать 

негативное воздействие на кишечник, приводить к нару-

шению моторики [23].

В целом микробный пейзаж кишечника новорожден-

ного с коликами менее разнообразен и стабилен, чем у 

здорового ребенка. 

Diamond B. предложена теория «временного окна» – 

этапа онтогенеза, на протяжении которого микрофлора 

кишечника влияет на дальнейшее формирование и функ-

ции энтеральной и центральной нервной системы. 

Патологические импульсы от энтеральной нервной систе-

мы, нарушение ее взаимодействия с ЦНС могут приво-

дить к неэффективной перистальтике или спазмам 

кишечника, обуславливая болевой синдром [24].

Косвенно участие микробиоты в патогенезе кишеч-

ных колик подтверждает тот факт, что начало кишечных 

колик приходится на период активной постнатальной 

колонизации кишечника новорожденного, а окончание – 

на возраст, когда формируется уже относительно устойчи-

вый индивидуальный биоценоз конкретного ребенка.

В то же время зависимость состава микробиоты от 

частоты, а также тяжести кишечных колик остается недо-

статочно изученной. Вопрос вторичности нарушений 

состава микробиоты под влиянием моторных нарушений 

рассматривается рядом авторов [25].

В последнее время активно изучается роль микробио-

ты кишечника в патогенезе некротизирующего энтероко-

лита (НЭК) у новорожденных, а также возможности при-

менения пробиотиков для профилактики НЭК. НЭК  – 

тяжелое заболевание периода новорожденности, инфек-

ционно-воспалительной этиологии, вызванное гипокси-

чески-ишемическим повреждением, образованием язв и 
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некрозом кишечной стенки [26]. Частота НЭК в среднем 

составляет 1–5 случаев на 1000 новорожденных детей, 

родившихся живыми, среди них 80–90% составляют глу-

боко недоношенные дети [27]. 

Общая смертность от НЭК составляет 20–30%; среди 

детей, перенесших хирургическое вмешательство,  – до 

50%, но у детей с наиболее тяжелой формой заболевания 

приближается к 100% [28].

НЭК – полиэтиологичное мультифакторальное заболе-

вание, основным предрасполагающим фактором которого 

является недоношенность. Функ циональная незрелость 

моторной, дигестивной и барь ерной функций кишечника 

недоношенных, а также несо вер шенство местного и 

системного иммунитета являются факторами, предраспола-

гающими к развитию НЭК [29].

НЭК у недоношенных маловесных детей не только 

может привести к таким серьезным последствиям, как 

рецидивирующий сепсис или послеоперационный син-

дром короткой кишки, но и является основной причиной 

смертности.

Риск развития НЭК наиболее высок у детей, получающих 

заменители грудного молока, по сравнению с новорож-

денными, получающими исключительно материнское моло-

ко [30]. При НЭК происходит неконтролируемый рост услов-

но-патогенной микрофлоры, а грудное молоко содержит 

естественные антимикробные и пробиотические субстан-

ции, способствующие адекватной колонизации кишечника 

[31]. Протективная роль грудного молока также обусловлена 

содержанием в его составе субстанций, влияющих на спо-

собность энтероцитов препятствовать диффузии макромо-

лекул через стенку кишечника, и индукцией синтеза секре-

торного IgA. На фоне грудного вскармливания частота 

тяжелых форм НЭК снижается примерно на 50% [32]. 

Микробиота кишечника у недоношенных детей, получаю-

щих специализированные смеси, отличается малым разно-

образием, вследствие чего у них повышен риск контамина-

ции госпитальной флорой, в частности Enterobacter sakazaki. 

В составе микрофлоры кишечника у детей с НЭК выявлено 

преобладание таких микроорганизмов, как Enterobacteria-

ceae и Pseudo mo nada ceae, и снижение количества Firmicutes. 

Согласно данным Mai V. et al., ранняя колонизация тонкой 

кишки некоторыми видами энтеробактерий и клостридиями 

может быть предиктором последующего развития НЭК [33]. 

Избыточный рост бактериальной флоры – один из обяза-

тельных механизмов патогенеза НЭК. Ферменты бактерий 

действуют непосредственно на ткани стенки кишки, вызы-

вая пневматоз кишечника, активируют воспалительные 

медиаторы слизистой, а короткоцепочечные жирные кисло-

ты, продукты метаболизма многих бактерий, повреждают 

эпителиальный барьер. Качественное изменение состава 

микрофлоры кишечника у недоношенных детей и количе-

ственный сдвиг в пользу преобладания грамнегативных 

палочек могут быть связаны с ограничением грудного 

вскармливания, контаминацией кишечника новорожденно-

го госпитальной флорой, использованием антибактериаль-

ных препаратов широкого спектра действия. 

В исследовании Morowitz M.J. et al. у детей первых 9 

дней жизни, у которых впоследствии отмечено развитие 

НЭК, было показано достоверное снижение Propioni-

bacterium в пробах по сравнению с детьми контрольной 

группы. Полученные результаты позволили расценивать 

отсутствие выделения с калом Propionibacterium у детей 

первой недели жизни как фактор, предрасполагающий к 

развитию НЭК [34].

При выхаживании недоношенных младенцев зача-

стую врачи вынужденно применяют эмпирически анти-

бактериальные препараты широкого спектра действия, 

что вызывает необратимые сдвиги в составе кишечной 

микробиоты и уменьшает разнообразие микробного пей-

зажа. Установлено, что каждый день приема антибиоти-

ков повышает риск развития НЭК [35].

Кроме того, раннее назначение антибактериальных 

препаратов, приводящее к дисбалансу микробиоты и, как 

следствие, нарушению созревания иммунной системы и 

нервно-регуляторного аппарата энтеральной и централь-

ной нервной системы, нарушениям метаболического 

гомеостаза, может повлечь за собой развитие различных 

заболеваний в отсроченной перспективе. Нарушения 

становления микробиоты на ранних этапах онтогенеза 

могут способствовать в дальнейшем развитию атопии, 

бронхиальной астмы, ожирения. В настоящее время 

широко обсуждается роль микробиоты кишечника в пато-

генезе аутизма [36]. 

Восстановление микробного пейзажа после лечения 

антибиотиками происходит в течение длительного вре-

мени, в этот период ребенок наиболее уязвим к оппорту-

нистическим инфекциям в связи с низким содержанием 

полезных микроорганизмов, необходимых для подавле-

ния патогенов.

От состава кишечной микробиоты у ребенка раннего 

возраста зависит эффективность переваривания пищи и 

всасывание витаминов и микроэлементов, а следователь-

но, полноценность дальнейшего психоневрологического и 

физического развития ребенка. В связи с этим для воз-

действия на процесс колонизации пищеварительного 

тракта широко применяются пробиотики  – препараты, 

содержащие живые микроорганизмы, которые при при-

менении в адекватных количествах оказывают положи-

тельное влияние на кишечный микробиоценоз и вызыва-

ют улучшение здоровья организма-хозяина. Использование 

пробиотических препаратов оправданно также в перио-

ды, которые могут спровоцировать дисбаланс микробио-

ты, когда ребенок наиболее восприимчив к внешним 

воздействиям. К ним относятся любые стрессы для ребен-

ка, прорезывание зубов, введение прикорма, отучение от 

груди и т. д.

Пробиотические штаммы бактерий оказывают благо-

приятное влияние на макроорганизм, включая уменьше-

ние газообразования и нормализацию моторики пищева-

рительного тракта, снижение интенсивности и продолжи-

тельности диареи, улучшение переносимости лактозы. 

При этом эффекты пробиотиков реализуются как за счет 

прямого действия содержащихся в них бактериальных 

штаммов на патогенные и условно-патогенные микроор-

ганизмы, так и опосредованно через стимуляцию местно-

го кишечного звена иммунитета (стимулирование секре-
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ции IgA, индукция синтеза эндогенного интерферона), а 

также за счет их нормализующего действия на числен-

ность и состав кишечной микробиоты. 

В настоящее время изучено множество микроорга-

низмов, которые могли бы использоваться в качестве 

пробиотиков, но далеко не все официально признаются 

таковыми. 

Пробиотические штаммы должны соответствовать 

ряду критериев согласно современным требованиям [37]:

 ■ быть человеческого или животного происхождения в 

зависимости от их предполагаемого назначения;

 ■ не должны разрушаться желудочным и кишечным со-

ками (быть кислото- и желчеустойчивыми);

 ■ обладать антагонизмом к патогенным бактериям;

 ■ обладать адгезивностью (должны активно фиксиро-

ваться на кишечном эпителии);

 ■ должны стимулировать иммунную систему.

В качестве пробиотиков наиболее широко используют 

микроорганизмы из семейства Bifidobacterium, так как 

они обеспечивают колонизационную устойчивость 

кишечника по отношению к патогенным бактериям [38].

В исследовании Saavedra J.M. et al., включавшем 209 

детей, применение штаммов Bifidobacterium BB-12 и 

Streptococcus thermophilus TH-4, по сравнению с плацебо и 

симетиконом, уже на 7-е сутки терапии приводило к сокра-

щению времени плача и беспокойства, при этом макси-

мальный эффект достигался только через 21 день лечения. 

Штаммы Bifidobacterium BB-12 и Streptococcus thermophilus 

TH-4 сокращали время плача в среднем на 1 ч, побочных 

эффектов при этом не наблюдалось [39]. Таким образом, 

влияние на процесс колонизации пищеварительного трак-

та новорожденного, в частности использование пробиоти-

ков, штаммов Bifidobacterium BB-12 и Streptococcus thermo-

philus, может способствовать купированию колик или 

уменьшить тяжесть их клинических проявлений.

Согласно некоторым исследованиям, назначение про-

биотиков, содержащих штаммы Bifidobacterium BB-12 и 

Streptococcus thermophilus TH-4, снижает риск развития 

НЭК. По данным Deshpande G. et al., у новорожденных, 

родившихся до 33 нед. гестации, получавших пробиотики 

(штаммы Bifidobacterium BB-12 и Streptococcus thermophilus 

TH-4), отмечался меньший риск развития НЭК и смерт-

ности от НЭК – на 53 и 64% соответственно по сравнению 

с контрольной группой [40]. На основании этого был сде-

лан вывод, что вышеуказанные штаммы бактерий снижа-

ют риск развития НЭК и смертности у недоношенных 

детей.

Мы имеем собственный опыт использования комби-

нации штаммов бактерий Bifidobacterium BB-12 и Strepto-

coccus thermophilus TH-4 в амбулаторной практике на 

базе консультативного отделения ФГАУ НМИЦ здоровья 

детей МЗ РФ. Штаммы бактерий Bifidobacterium BB-12 и 

Streptococcus thermophilus TH-4 назначались детям

1 года жизни с диагнозами «младенческие колики»,

«дисахаридазная (лактазная) недостаточность» и/или 

«гастроинтестинальная форма пищевой аллергии», с 

жалобами на метеоризм, учащение дефекаций или нару-

шение характера стула. 

По результатам наблюдений прием Bifidobacterium 

BB-12 и Streptococcus thermophilus TH-4 приводит к умень-

шению выраженности метеоризма, уменьшению частоты 

дефекаций и улучшению характера стула (нормализа ция 

кон систенции и уменьшение содержания слизи) к 7–10-му 

дню терапии. 

Одним из представителей комбинации бактерий 

Bifidobacterium BB-12 и Streptococcus thermophilus TH-4 

является пробиотик Бифиформ® Бэби. Действие препа-

рата направлено на нормализацию количественного и 

качественного состава микробиоты кишечника.

В состав этого препарата входят штаммы Bifidobacte-

rium BB-12 1 х 108 КОЕ и Streptococcus thermophilus TH-4

1 х 107 КОЕ. Одним из преимуществ данного пробиотика 

является отсутствие в составе лактозы, что позволяет 

использовать препарат у детей с ее непереносимостью. 

Согласно рекомендациям ВОЗ, Управления по контро-

лю за качеством пищевых продуктов и лекарственных 

препаратов США (FDА) и Организации по продуктам 

питания и сельскому хозяйству ООН (FАО), пробиотики 

считаются безопасными и имеют GRAS-статус (Generally 

Regarded As Safe – «в целом оцениваются как безопас-

ные»). В частности, стоит подчеркнуть, что безопасность 

штаммов ВВ-12 и ТН-4 подтверждена в многочисленных 

клинических исследованиях.

Согласно ряду исследований использование пробиоти-

ков при младенческих коликах сокращает время плача и 

беспокойства ребенка. Эффективность пробиотика 

Bifidobacterium BB-12 и Streptococcus thermophilus TH-4 

подтвер ждена в клинических исследованиях. По данным 

J.M. Saaverda, добавление Bifidobacterium BB-12 и Strepto-

coccus thermophilus TH-4 в состав молочной смеси, по срав-

нению с плацебо, достоверно уменьшало частоту и про-

должительность эпизодов кишечных колик у вскармливае-

мых детей [41].

Пробиотическая эффективность комбинации Bifido bac-

terium BB-12 и Streptococcus thermophilus TH-4 также под-

тверждается в исследовании Беляевой И.А с соавт. 

Комбинация штаммов Bifidobacterium BB-12 и Streptococcus 

thermophilus TH-4 назначалась недоношенным детям, родив-

шимся на сроке 34 нед. гестации и менее, в возрасте 5–6 

дней, с антибиотико-ассоциированным дисбиозом и риском 

развития некротизирующего энтероколита. В группе детей, 

получавших данный пробиотик, было отмечено более 

быстрое восстановление первоначальной массы тела, а у 

большинства детей этой группы к 8–9-му дню лечения были 

купированы функциональные нарушения пищеварения и 

нормализовались показатели копрологического анализа 

кала. При оценке количественного и качественного состава 

микробиоты было отмечено достоверное увеличение числа 

бифидо- и лактобактерий и снижение концентрации выде-

ляемого энтерококка в пробах фекалий [42]. 

Комбинация штаммов B. lactis BB-12 и S. thermophilus 

TH4 показала свою эффективность в профилактике нозо-

комиальных диарей у стационарных пациентов с хрониче-

скими заболеваниями, а также при лечении пациентов с 

уже развившейся диареей. При вскармливании новорож-

денных смесями, которые имели в своем составе штаммы 
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указанных пробиотиков, эпизоды диареи были менее 

тяжелыми и протекали с меньшим обезвоживанием [43].

При включении пробиотиков, имеющих в своем соста-

ве Bifidobacterium BB-12 1 х 108 КОЕ и Streptococcus 

thermophilus TH-4 1 х 107 КОЕ, в комплексную терапию 

недоношенных детей, родившихся с очень низкой и экс-

тремально низкой массой тела, получающих антибакте-

риальную терапию, достигается снижение частоты пище-

варительных дисфункций, достоверно более быстро про-

исходит достижение полного энтерального питания и 

удовлетворительной прибавки массы тела, что позволяет 

сократить сроки стационарного лечения [44].

Таким образом, микробиота пищеварительного тракта 

новорожденного оказывает значимое влияние на здоро-

вье детей 1-го года жизни и их дальнейшее развитие. 

Представители микробиоты участвуют в процессах пище-

варения, а также предотвращают колонизацию ЖКТ 

новорожденного патогенными бактериями, участвуют в 

становлении местного и системного иммунитета, умень-

шают риск развития аллергических реакций.

Разнообразие и стабильность микробного пейзажа 

оказывают положительное влияние на дальнейшее раз-

витие ребенка, снижают вероятность развития атопии и 

ряда хронических заболеваний в течение всего периода 

детства, выполняют протективную роль, препятствуя коло-

низации пищеварительного тракта патогенными бактери-

ями, таким образом, снижая частоту инфекционных забо-

леваний желудочно-кишечного тракта у детей раннего 

возраста.

На основании этого можно сделать вывод о необходи-

мости применения пробиотиков, содержащих в своем 

составе штаммы Bifidobacterium BB-12 и Strepto coccus 

thermophilus TH-4, что способствует уменьшению выра-

женности и продолжительности младенческих кишечных 

колик, а также приводит к снижению риска развития 

нозокомиальных диарей у детей 1-го года жизни. Кроме 

этого, назначение штаммов Bifido bacterium BB-12 и 

Streptococcus thermophilus TH-4 приводит к снижению 

риска развития НЭК и смертности у недоношенных детей. 

При поддержке компании ООО «Пфайзер Инновации»
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ

Лихорадка является наиболее частой жалобой, с кото-

рой родители больного ребенка обращаются к врачу, и 

первым симптомом многих детских болезней [10]. 

Причины, вызывающие лихорадку, в подавляющем боль-

шинстве случаев не имеют отрицательных последствий 

для ребенка. Тем не менее лихорадка вызывает беспо-

койство у окружающих и заставляет прибегать к меди-

цинской помощи. 

Лихорадка и ее продолжительность приобретают осо-

бое значение, когда необходимо исключить тяжелые 

бактериальные инфекции, составляющие в среднем 

15,8% среди всех причин лихорадки [9]. В том случае, 

когда у ребенка нет признаков тяжелого заболевания, 

рекомендуются назначение антипиретиков и проведение 

лечения на дому. В 2007 и 2013 гг. Национальным инсти-

тутом здоровья Великобритании [5] предложен алгоритм 

факторов риска развития тяжелого заболевания у детей 

младше 5 лет с лихорадкой, который подразумевает 

выделение 3 групп больных: группа «Green» (зеленая) 

соответствует низкой степени риска развития тяжелого 

состояния, «Amber» (янтарная) – средней степени, «Red» 

(красная) – высокой степени (табл. 1).

Ребенок, имеющий все признаки «зеленой» группы, 

как правило, имеет лихорадку, вызванную вирусной 

инфекцией, и может оставаться дома для проведения 

амбулаторного лечения.

Критерии лихорадки. До настоящего времени нет 

четкого определения лихорадки. Существует несколько 

точек зрения на определение лихорадки, которые не 

всегда совпадают [1]. Однако анализ литературных дан-

ных показывает, что для большинства практикующих 

врачей главным критерием лихорадки является повыше-

ние температуры в аксиллярной области более 38 ºС [1]. 

Основные вопросы, которые должен решить врач-

педиатр, остаются неизменными: 

 ■ когда нужно назначать антипиретики? 

 ■ как нужно поступить, если у ребенка лихорадка? 

В настоящее время у детей используются несколько 

способов измерения температуры (табл. 2). 

Что должен делать врач-педиатр при лихорадке у 

ребенка? Ребенок с лихорадкой должен быть осмотрен 

педиатром как можно раньше, если его возраст меньше

И.Н. ЗАХАРОВА, д.м.н., профессор, А.Н. ГОРЯЙНОВА, к.м.н.

Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования Минздрава России

ЛИХОРАДКА У ДЕТЕЙ:
ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ, КРИТЕРИИ, ТАКТИКА ВРАЧА-
ПЕДИАТРА. КАК ПРАВИЛЬНО НАЗНАЧИТЬ АНТИПИРЕТИКИ?
Лихорадка относится к самым частым симптомам, по поводу которых родители больного ребенка обращаются к врачу.

В подавляющем большинстве случаев лихорадка не является признаком тяжелого заболевания, тем не менее вызывает 

большое беспокойство со стороны родственников. Назначение антипиретиков ребенку с лихорадкой не только обуслов-

лено повышением температуры, но и направлено на улучшение самочувствия ребенка. При выборе антипиретиков педи-

атр учитывает возраст ребенка, способ введения, допустимые дозы, кратность приема, возможные осложнения у детей 

групп риска. Кроме монотерапии, антипиретики могут назначаться в форме комбинированных препаратов, способных не 

только снизить температуру, но и ликвидировать состояние дискомфорта, облегчить состояние ребенка на фоне острого 

респираторной инфекции (ОРИ).

Ключевые слова: лихорадка, антипиретики, дети, острая респираторная инфекция, температура. 
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FEVER IN CHILDREN: DIAGNOSTIC SIGNIFICANCE, CRITERIA, TACTICS USED BY PEDIATRICIANS. HOW TO MANAGE FEVER WITH 

ANTIPYRETICS CORRECTLY?

Fever is one of the most common symptoms for sick children being brought by their parents to the doctor. In the vast majority 

of cases, fever is not a sign of a serious illness; nevertheless it increases parents’ concern for their child. The antipyretics are 

prescribed to a child with fever not only due to a rise in temperature, but also to improve the child’s well-being. When choosing 

antipyretics, the paediatrician takes into account the child’s age, route of administration, permissible doses, the frequency of 

intake, potential complications in children at risk. Apart from the monotherapy, antipyretics can be prescribed in the form of 

combined drugs that can not only keep the fever down, but also eliminate discomfort and relieve the condition of the child 

against the background of acute respiratory infection (ARI).

Keywords: fever, antipyretics, children, acute respiratory infection, fever 

Лихорадка и ее продолжительность 
приобретают особое значение, когда 
необходимо исключить тяжелые бактериальные 
инфекции, составляющие в среднем 15,8% среди 
всех причин лихорадки 
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3 мес., в любом возрасте, если лихорадка продолжается 

более 3 дней или если подъем температуры отмечается у 

ребенка с хроническим заболеванием. 

К обязательным методам первичного обследования 

больного с лихорадкой относят: термометрию в 3–5 точ-

ках, клинический анализ крови, биохимический анализ 

крови (СРБ), общий анализ мочи. Дополнительные иссле-

дования у ребенка с лихорадкой проводятся в зависимо-

сти от жалоб и выявленных симптомов в процессе дина-

мического наблюдения.

Показания для госпитализации детей с лихорадкой:

 ■ неонатальный период;

 ■ наличие симптомов токсикоза, заторможенность ребенка;

 ■ подозрение на тяжелую бактериальную инфекцию;

 ■ наличие длительной лихорадки в анамнезе или лихо-

радки неясной этиологии;

 ■ появление диареи, болезненности живота при паль-

пации;

 ■ наличие петехиальной сыпи;

 ■ появление фебрильных судорог;

 ■ наличие тахипноэ, шумного дыхания, головной боли, 

рвоты, сыпи;

Таблица 1.    Факторы риска развития тяжелого состояния у ребенка [5]

Green – низкий риск Amber – риск средней степени Red – высокая степень риска

Окраска 
кожного 
покрова

Нормальная окраска кожи, губ, языка Со слов родителей или няни ребенок стал 
бледным

Бледность кожного покрова
Мраморность
Серые кожные покровы
Цианоз

Активность
ребенка

Поведение соответствует возрасту.
С удовольствием общается, улыбается.
Просыпается бодрым, отсутствует 
сонливость.
К осмотру относится спокойно, если 
плачет, то громко

Неохотно общается.
Длительное пробуждение от сна.
Снижение активности.
Не улыбается

Не вступает в контакт с окружающими.
Производит впечатление больного ребенка на 
человека, имеющего медицинское образование.
Невозможно разбудить, если просыпается, то 
старается лечь.
Слабый, писклявый и длительный плач

Характеристика 
дыхания

Нарушений нет Затруднено носовое дыхание.
Тахипноэ:
частота дыхания более 50/мин у детей в 
возрасте 6–12 мес., 
более 40/мин – у детей старше года.
Сатурация кислорода ≤95%.
Хрипы

Хрипы,
тахипноэ ≥ 60/мин,
втяжение уступчивых мест грудной клетки

Тургор тканей Нормальный тургор кожи и глаз.
Слизистые влажные

Сухие слизистые. Пониженного питания.
Восстановление капиллярного кровотока 
≥3 сек.
Уменьшение диуреза

Тургор тканей снижен

Другие 
признаки

Никаких признаков, соответствующих 
состоянию средней тяжести или 
тяжелому

Лихорадка более 5 дней.
Отечность (пастозность) мягких тканей или 
суставов.
Просится на руки, отказывается ходить 
самостоятельно.
Появление новых лимфоузлов более 2 см

Температура ≥ 38 °С у ребенка первых 3 мес. 
жизни.
Температура ≥ 39 °С у ребенка первых 3–6 мес. 
жизни.
Сыпь.
Рвота фонтаном.
Менингеальные симптомы.
Эпистатус.
Локальные неврологические признаки.
Локальные судороги.
Рвота с примесью желчи

Таблица 2.    Область измерения температуры, 
используемая родителями и рекомендуемая врачами-
педиатрами [1]

Область измерения 
температуры

Используется 
родителями (%)

Рекомендуется 
врачами (%)

Аксиллярная 82 80,8

Ректальная 16 8,1

Паховая 1,8 6,6

Оральная 1,0 0

Аурикулярная 6,7 1,8

Лобная с помощью
пластиковых пластинок

7,9 2,2

К обязательным методам первичного 
обследования больного с лихорадкой относят: 
термометрию в 3–5 точках, клинический
анализ крови, биохимический анализ крови, 
общий анализ мочи
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 ■ появление сомнений в возможности доверить родите-

лям уход за ребенком;

 ■ лейкоцитоз в общем анализе крови и ускорение СОЭ;

 ■ наличие изменений в клинических анализах мочи. 

В каких случаях необходимо назначение антипире-

тиков. Антипиретики назначаются детям с лихорадкой с 

целью не только быстрого и эффективного снижения 

температуры, но и улучшения состояния ребенка, обе-

спечения нормальных условий жизни, препятствования 

развитию частого спутника лихорадки – болевого син-

дрома [1, 5, 8]. 

В подавляющем большинстве случаев лихорадка с тем-

пературой <39 ºС у соматически здорового ребенка с ОРИ 

не требует лечения. Тем не менее если температура повы-

шается и ребенок испытывает состояние дискомфорта, 

терапия лихорадки становится резонной. Антипиретичес-

кая терапия необходима детям групп риска, имеющим 

хронические заболевания сердечно-сосудистой и бронхо-

легочной системы, метаболические и неврологические 

нарушения, а также здоровым детям в возрасте от 6 мес. до 

5 лет с риском развития фебрильных судорог. 

Правила, которые рекомендуется соблюдать при 

назначении антипиретиков [5]:

 ■ антипиретики не должны использоваться как средство 

профилактики фебрильных судорог;

 ■ обтирание ребенка теплыми губками не рекомендует-

ся для лечения лихорадки;

 ■ дети с лихорадкой не должны быть тепло одеты или 

укутаны;

 ■ считать необходимым назначение парацетамола или 

ибупрофена детям с лихорадкой, испытывающим состоя-

ние дискомфорта;

 ■ не использовать антипиретики у детей с лихорадкой с 

единственной целью снизить температуру тела;

 ■ в случае использования парацетамола или ибупрофе-

на у детей с лихорадкой:

• продолжать терапию до тех пор, пока ребенок испы-

тывает состояние дискомфорта;

• переходить к назначению других средств, если ре-

бенок не испытывает облегчения;

• не назначать парацетамол и ибупрофен одновре-

менно;

• можно чередовать парацетамол и ибупрофен, ес-

ли состояние дискомфорта имеет персистирующее те-

чение или состояние ребенка ухудшается до приема 

очередной дозы антипиретика.

По многим причинам назначение лекарственных 

средств детям чревато некоторыми последствиями. Это 

связано с тем, что большинство медикаментов, использу-

емых у детей, проходит тестированный контроль только у 

взрослых. Кроме этого, имеются различные способы 

дозировки, а также гетерогенность возрастных групп (от 

новорожденных до подростков). При этом необходимо 

учитывать физиологические особенности ребенка, пре-

жде всего желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), при пер-

оральном назначении антипиретиков. 

С целью предупреждения осложнений со стороны 

ЖКТ создаются сложные лекарственные формы, такие как 

пеллеты, пеллеты в капсулах, ородисперсные таблетки и 

растворы. Использование пеллет обеспечивает безопас-

ность приема медикамента, целевое действие активного 

ингредиента и ликвидацию лихорадки. Достоинством 

ородисперсных таблеток и растворов является всасыва-

ние активного компонента уже в ротовой полости, что 

обеспечивает быстрый эффект. Детям старше 6 лет можно 

назначать порошки для приготовления раствора для при-

ема внутрь. В состав порошков для приготовления рас-

творов могут входить антипиретик, аскорбиновая кислота 

и блокатор гистаминовых Н1-рецепторов фенирамин 

(препарат Фервекс).

Критерии выбора лекарственных форм антипирети-

ческих средств у детей с лихорадкой:

 ■ хорошая переносимость (с учетом физиологических 

особенностей детей);

 ■ отсутствие токсических компонентов;

 ■ хорошие вкусовые и другие органолептические каче-

ства (например, приятный запах);

 ■ единый расчет дозы;

 ■ легкость и безопасность использования;

 ■ приемлемость для данного социально-культурного 

слоя населения;

 ■ полная и четкая информация о способах применения 

и составе данного препарата;
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Рисунок.    Отсутствие симптомов (%), ассоциированных
с лихорадкой, у детей в первые 24 часа назначения
парацетамола и ибупрофена [4]

Антипиретическая терапия необходима детям 
групп риска, имеющих хронические заболевания 
сердечно-сосудистой и бронхолегочной системы, 
метаболические и неврологические нарушения,
а также здоровым детям в возрасте от 6 мес. 
до 5 лет с риском развития фебрильных судорог

Сочетание парацетамола, аскорбиновой 
кислоты и антигистаминного средства 
позволяет более эффективно справиться
не только с лихорадкой и синдромом 
дискомфорта, но и с другими проявлениями ОРИ
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 ■ прием медикамента ребенком по времени должен 

быть подходящим для родителей.

Согласно рекомендациям ВОЗ, наиболее оптималь-

ным для детей является использование жидких форм 

антипиретиков (суспензий и растворов). Прежде всего 

это касается детей младше 5 лет, испытывающих труд-

ности при приеме таблеток и капсул. Новорожденным и 

детям первых 2 лет жизни рекомендуется ректальное 

введение антипиретика. Как указывается в консенсусе 

«Fever and antipyretic use in children» (2012), любое 

назначение медикаментов детям младше 6 мес. должно 

проводиться только после осмотра врачом. Длительность 

использования антипиретиков при самостоятельном 

назначении родителями не должна превышать 3 дней, а 

далее необходима консультация педиатра.

В педиатрии для ликвидации лихорадки и связанного 

с ней состояния дискомфорта чаще всего используются 

два активных компонента: парацетамол (ацетаминофен) 

и ибупрофен. Опросы родителей показывают, что в тече-

ние первых суток после назначения антипиретиков 

состояние дискомфорта ликвидируется чаще у детей, 

получающих ибупрофен [3, 4, 7] (рис. 1). В то же время до 

87,8% родителей используют при лихорадке у ребенка 

парацетамол [6]. Парацетамол и ибупрофен имеют свои 

особенности, которые необходимо учитывать при назна-

чении антипиретика (табл. 3, 4). 

Стандартные дозы парацетамола и ибупрофена. 

Существуют стандартные дозы парацетамола и ибупро-

фена, использование которых рекомендуется у детей с 

лихорадкой в амбулаторных условиях (табл. 5). В некото-

рых странах рекомендуется назначение антипиретиков 

из расчета на массу тела: для ибупрофена стандартной 

дозой является 5–10 мг/кг на прием, для парацетамола – 

10–15 мг/кг на прием [1, 3, 4, 8].

Препараты комбинированного действия, содержа-

щие антипиретики. Как правило, назначаются детям стар-

ше 6 лет с острыми респираторными заболеваниями в 

качестве симптоматической терапии. Кроме антипирети-

ков в состав наиболее распространенного препарата 

комбинированного действия входят аскорбиновая кисло-

та и блокатор гистаминовых Н1-рецепторов фенирамина 

Таблица 3.    Ключевые моменты, которые необходимо учитывать при назначении парацетамола и ибупрофена [4]

Ключевые моменты Парацетамол Ибупрофен 

Стандартный терапевтический 
интервал между приемами 
антипиретика

4 ч 6 ч

Способ введения Per os, если возможно, в виде суспензии с приятным вкусом Per os, если возможно, в виде суспензии с приятным вкусом

Эффективность Эффективен Эффективен

Безопасность для особых 
групп пациентов

Более предпочтителен у детей с гастроинтестинальной 
инфекцией

Риск раздражения гастроинтестинального тракта. При 
кратковременном использовании может протекать бессимптомно

Более предпочтителен у детей с высоким риском 
гастроинтестинальных кровотечений

Риск гастроинтестинальных кровотечений существует, но 
встречается редко

Нарастает риск развития бронхиальной астмы при 
неблагоприятном семейном анамнезе

Более предпочтителен у детей с астмой (но не с аспирин-
ассоциированной)

Более предпочтителен у детей с ветряной оспой
Риск серьезных осложнений со стороны кожного покрова у 
детей с ветряной оспой и Herpes zoster

Риск гепатотоксичности потенциально серьезен,
но встречается редко

Более предпочтителен, когда имеется риск передозировки

Более предпочтителен, когда имеются синдром 
дегидратации, предтерминальная стадия болезней почек, 
полиорганная недостаточность

Риск токсического поражения почек потенциально 
серьезен, но встречается редко

Таблица 4.    Сравнительная характеристика побочных 
эффектов при использовании парацетамола и ибупро-
фена у детей с лихорадкой [2]

Побочные
эффекты

Парацетамол 
N = 52

Ибупрофен 
N = 52

Парацетамол + 
ибупрофен

N = 52

Диарея 10 (19,2%) 9 (17,3%) 12 (23,1%)

Рвота 6 (11,5%) 3 (5,8%) 2 (3,8%) 

Сыпь 2 (3,8%) 2 (3,8%) 1 (1,9%)

Кашель 2 (3,8%) 0 1 (1,9%)

Холодная кожа при 
прикосновении

0 3 (5,8%) 2 (3,8%)

Согласно рекомендациямВОЗ, наиболее оптимальным 
для детей является использование жидких форм 
антипиретиков (суспензий и растворов)
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малеат или хлорфенамина малеат 

(табл. 6). Сочетание парацетамо-

ла, аскорбиновой кислоты и анти-

гистаминного средства позволяет 

более эффективно справиться не 

только с лихорадкой и синдро-

мом дискомфорта, но и с другими 

проявлениями ОРИ. Известно, что 

аскорбиновая кислота участвует в 

синтезе глюкокортикостероидов 

и коллагена, снижает проницае-

мость капилляров, обладает 

иммуностимулирующим действи-

ем. Блокатор гистаминовых 

Н1-рецеп торов уменьшает выра-

женность таких симптомов ОРИ, 

как заложенность носа, ринорея, 

слезотечение.

При отсутствии факторов 

риска развития тяжелого заболе-

вания у ребенка с лихорадкой 

симптоматическая терапия, в 

частности назначение антипире-

тиков, занимает ведущее место в 

лечении, помогая справиться с 

гипертермией и синдромом дис-

комфорта, который сопутствует 

подъему температуры. Выбирая 

тактику лечения, врач-педиатр 

должен учитывать возраст детей, 

фармакологические особенности 

антипиретиков, вероятность 

осложнений, дозы, кратность и 

способ введения препарата. 

Соблюдение правил назначения 

парацетамола и ибупрофена 

(основных средств ликвидации 

лихорадки и дискомфорта у 

детей) позволяет добиться более 

выраженного положительного 

эффекта и избежать возможных 

осложнений при проведении 

симптоматической терапии.

Таблица 6.    Препарат комбинированного действия, содержащий антипиретики, 
аскорбиновую кислоту и блокаторы гистаминовых Н1-рецепторов, разрешенный 
к использованию у детей

Название 
Форма выпуска – порошок 

для приготовления 
раствора для приема внутрь

Содержание активного вещества

Парацетамол, 
мг

Аскорбиновая 
кислота, мг

Блокатор гистаминовых 
Н1-рецепторов, мг

Фервекс 
(детям старше 

6 лет)
3,0 г – малиновый 280 100

10
Фенирамина малеат

Таблица 5.    Рекомендуемые дозы парацетамола и ибупрофена у детей
с лихорадкой в амбулаторных условиях [4]

Парацетамол Ибупрофен

Возраст Стандартные дозы Возраст Стандартные дозы

1–3 мес.
60 мг, повторно 60 мг через 4–6 ч при 
отсутствии эффекта, не более 2 доз/сут

3–5 мес. 50 мг х 3 р/сут, не назначать более 24 ч

3–6 мес. 60 мг каждые 4–6 ч, не более 4 р/сут 6–12 мес. 50 мг х 3–4 р/сут

6–24 мес. 120 мг каждые 4–6 ч, не более 4 р/сут 1–4 года 100 мг х 3 р/сут

2–4 года 180 мг каждые 4–6 ч, не более 4 р/сут 4–7 лет 150 мг х 3 р/сут

4–6 лет 240 мг каждые 4–6 ч, не более 4 р/сут 7–10 лет 200 мг х 3 р/сут

6–8 лет 250 мг каждые 4–6 ч, не более 4 р/сут 10–12 лет 300 мг х 3 р/сут

8–10 лет 375 мг каждые 4–6 ч, не более 4 р/сут 12–16 лет 200–400 мг х 3–4 р/сут

10–16 лет 500 мг каждые 4–6 ч, не более 4 р/сут
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Хорошо известна роль нормальной микробной 

флоры кишечника человека в поддержании его 

здоровья, т. к. она принимает участие в обмене 

веществ, синтезе витаминов и ряда биологически актив-

ных соединений, обладает антагонистической активно-

стью по отношению к патогенным и условно-патогенным 

бактериям, выполняя тем самым защитную функцию в 

организме. Очень важна роль микробной флоры кишеч-

ника в формировании иммунобиологической реактивно-

сти организма.

За последние годы полученные данные исследований 

молекулярных основ здоровья человека подтверждают 

тот факт, что темпы роста, развития, здоровье, продолжи-

тельность жизни главным образом зависят от взаимоот-

ношения между хозяином и его микробиотой [1, 2]. 

Важнейшим фактором поддержания гомеостаза организ-

ма является микрофлора кишечника, которая является 

чувствительным индикатором, реагирующим на измене-

ния в организме хозяина [1–3].

У здорового человека в кишечнике насчитывается 

около 300 видов различных микроорганизмов, большую 

часть из которых составляют представители т. н. облигат-

ной микрофлоры (бифидобактерии, лактобактерии, непа-

тогенная кишечная палочка и др.). На 92–95% микрофло-

ра кишечника состоит из облигатных анаэробов. Состав 

кишечной микрофлоры достаточно индивидуален и фор-

мируется в первые дни жизни ребенка. Важнейшим фак-

тором формирования нормальной микрофлоры является 

естественное вскармливание, т. к. женское молоко содер-

жит ряд веществ (т. н. бифидум-факторы), которые способ-

ствуют заселению кишечника определенными видами 

микроорганизмов в определенных количествах. 

Микроорганизмам, обитающим у хозяина, отводится 

большая роль в физиологических, биохимических, имму-

нологических и прочих процессах. Микробная флора, 

заселяющая желудочно-кишечный тракт (ЖКТ), принима-

ет самое непосредственное участие в метаболизме бел-

ков, углеводов, жиров и других веществ, поступающих в 

организм либо образующихся в процессе пищеварения. 

Установлена детоксицирующая роль микроорганизмов 

по отношению как к эндогенным, так и экзогенным суб-

стратам. Действие микробной флоры особенно возрас-

тает, когда отмечается избыточное поступление ксеноби-

отиков, что немаловажно в условиях экологического 

неблагополучия. Продуцируя витамины, гормоны, некото-

рые биологически активные вещества, микроорганизмы 

дополняют или поддерживают функциональные возмож-

ности макроорганизма [4].

С первых суток жизни новорожденного ребенка 

начинается формирование его микробиоценоза. Если 

ребенок получает грудное вскармливание, то у здоро-

вых доношенных детей уже в течение первых несколь-

ких суток толстый кишечник заселяется бифидобактери-

ями. Их число достигает 109–110 живых микроорганиз-

мов в 1 г фекалий, т. е. в норме у новорожденных при-

мерно 90% микробиоценоза толстого кишечника состав-

ляет бифидофлора, удельный вес других облигатных 

микроорганизмов – кишечных палочек, молочнокислых 

палочек, стрептококков, энтерококков и стафилокок-

ков – в сумме не превышает 10–15%. У взрослых коли-

чество бифидобактерий несколько ниже – 108–109 в 1 

г кала. При достаточном содержании бифидобактерий 

снижается высеваемость кишечных палочек с изменен-

ными ферментативными свойствами, гемолизирующих и 

лактозонегативных эшерихий, стафилококков и других 

патогенных микроорганизмов. Если же количество 

бифидобактерий значительно ниже нормы, то у детей 

наблюдаются кишечные дисфункции; у детей первого 

полугодия жизни в особенности развиваются диспепси-

ческие явления.
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В современных условиях из-за неблагоприятных 

изменений состояния окружающей среды, широкого при-

менения антибиотиков, лучевой и химиотерапии, возрас-

тания стрессорных воздействий незначительное неблаго-

получие в первые дни жизни ребенка, особенно патоло-

гические состояния ЖКТ, способно вызвать тяжелые, 

трудно корректируемые в дальнейшем нарушения био-

ценоза кишечника. 

Дисбиоз кишечника проявляется в кишечных симпто-

мах и синдромах, системных нарушениях, обусловленных 

транслокацией кишечной микрофлоры и ее токсинов во 

внутреннюю среду макроорганизма, нарушением про-

цессов всасывания, иммунными нарушениями и др.

Формирование кишечных проявлений обусловлено 

тремя механизмами: 

Первый связан с продукцией органических кислот, 

которые повышают осмолярность кишечного содержимо-

го и снижают внутрипросветный уровень рН, что приво-

дит к задержке жидкости в просвете кишки. Клиническими 

проявлениями данного механизма являются метеоризм, 

колики, боли в животе, осмотическая диарея, потеря 

массы тела. Второй – бактериальная деконъюгация желч-

ных кислот, гидроксилирование жирных кислот, с которы-

ми связывают стимулирование интестинальной секреции 

воды и электролитов, а также химическое повреждение 

слизистой оболочки. Клиническими проявлениями дан-

ного механизма являются секреторная диарея, воспале-

ние и эрозии слизистой оболочки, развитие лактазной 

недостаточности. 

Третий механизм связан с моторными расстройствами 

кишечника, клиническими проявлениями которых являют-

ся гипермоторная дискинезия с наличием поносов; гипо-

моторная дискинезия с наличием безболевых запоров; 

гипомоторная дискинезия с эпизодами интестинальной 

псевдообструкции (интенсивные боли в животе, колики, 

тошнота, рвота, метеоризм); спастическая дискинезия тол-

стой кишки с развитием запоров с бобовидным калом, 

коликами, болями в животе. Кроме того, наличие условно-

патогенной микрофлоры (УПМ) в тонкой и толстой кишке 

может приводить к развитию воспалительных процессов.

Системные поражения при дисбактериозе кишечника 

обусловлены повреждением кишечного барьера и транс-

локацией кишечной микрофлоры и ее токсинов во вну-

треннюю среду организма. Этому способствует присут-

ствие в кишечнике УПМ и их токсинов. В патологический 

процесс при транслокации кишечных бактерий могут 

вовлекаться лимфатические узлы (мезадениты), мочевыво-

дящая система (бактериурия, пиелонефрит), печень и били-

арная система, в которых могут формироваться стеатогепа-

тит, неспецифический реактивный гепатит, внутрипеченоч-

ный холестаз, печеночно-клеточная дисфункция, воспали-

тельные процессы внепеченочного билиарного тракта.

Большое значение придается циркуляции в крови и 

накоплению в тканях бактериальных токсинов с актива-

цией гуморальных иммунных реакций и формированием 

перекрестной иммунологической реактивности, что при-

водит к развитию аллергических дерматозов, пищевой 

псевдоаллергии.

Определенная роль в формировании клинической 

картины дисбактериоза отводится развитию гиповитами-

нозов, нарушениям обмена макро- и микроэлементов.

Для профилактики и коррекции нарушений кишечной 

микробиоты используются несколько групп препаратов: 

сорбенты (Смекта, Энтеросгель), пробиотики и пребиоти-

ки [5–7].

Наибольшего внимания заслуживает применение 

пробиотиков, т. к. пробиотики – живые микроорганизмы, 

которые способствуют благоприятному балансу собствен-

ной микрофлоры ЖКТ и улучшают его барьерную функ-

цию. Современные пробиотики можно разделить на две 

группы в зависимости от технологии их производства: 

сухие (лиофилизаты) и жидкие пробиотики [8].

Однако наибольшее распространение сегодня среди 

пробиотиков первой группы, произведенных с использо-

ванием метода лиофильной сушки субстрата живых 

активных клеток. Препараты выпускают в форме порош-

ка, таблеток, капсул, леденцов, пастилок или свечей 

(Наринэ, Бифиформ, Линекс, Энтерол, Аципол). Эти формы 

имеют длительные сроки годности (до 1 года и даже до 2 

лет) и не требовательны к непродолжительным измене-

ниям температуры хранения. Их удобно использовать как 

в стационарных условиях, так и в путешествиях. 

При выборе пробиотика для использования в пери-

од антибиотикотерапии или терапии другими препара-

тами, негативно влияющими на кишечную стенку, пред-

почтительно выбирать пробиотики, которые содержат 

антибиотикоустойчивые штаммы бактерий кишечной 

микробиоты, доказавшие свою эффективность. Препа-

ратом выбора может служить БАД Наринэ в форме кап-

сул и порошка для разведения [8, 9]. Данный пробиотик 

вырабатывается с применением чистой культуры молоч-

нокислых бактерий Lactobacillus sp., штамм n.v. Ер 

317/402 Narine. Многолетние исследования показали, 

что штамм является пробиотической культурой и по 

культуральным и морфофизиологическим свойствам 

строго отличается от других культур ацидофильных бак-

терий. Современные фармацевтические технологии 

позволили осуществить процесс лиофилизации живой 

бактериальной культуры и получить живые споры 

Наринэ. Lactobacillus sp., штамм n.v. Ер 317/402 Narine, 

нормализует микрофлору кишечника, в укороченные 

сроки восстанавливает анаэробную флору (лактобакте-

рии и бифидобактерии), повышает активность нормаль-

ной кишечной палочки и антиоксидантный потенциал 

организма [7, 9].

Наринэ обладает высокой колониальной активностью 

в ЖКТ и комплексным противовоспалительным действи-

ем, активизирует процесс очищения организма, нейтра-

лизует токсины и побочные действия пищевых и лекар-

ственных веществ, антибиотиков, обладает высокой вита-

минобразующей способностью, синтезируя в организме 

до 70% витаминов, характеризуется устойчивостью к 

антибиотикам, химиотерапевтическим и антисептиче-

ским препаратам, высокой антимикробной и фермента-

тивной активностью по отношению к патогенным и 

условно-патогенным микроорганизмам.
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Наринэ стимулирует выработку собственного интер-

ферона, который играет определяющую роль в противо-

вирусной активности организма, способствует восстанов-

лению иммунной системы организма, сам продуцирует 

значительное количество безвредных, но сильнодейству-

ющих антибиотических веществ в организме, сочетается 

с любыми медицинскими препаратами и пищевыми про-

дуктами, выделяет ферменты, способствующие полноцен-

ному перевариванию белков, жиров и углеводов и усво-

ению микроэлементов, вырабатывает незаменимые ами-

нокислоты, восстанавливает обмен веществ, повышает 

уровень гемоглобина в крови.

Проведенные исследования показали целесообраз-

ность и более высокую по сравнению с аналогами эффек-

тивность использования БАД Наринэ (капсулы, порошок) 

для оптимизации устранения нарушений кишечной микро-

биоты у детей с желудочно-кишечными заболеваниями 

[10]. Применение данного пробиотика позволяет достовер-

но ускорить положительную клиническую динамику тече-

ния заболевания и сроки восстановления кишечной микро-

биоты у детей по сравнению с пациентами, получавшими в 

коррекции кишечной микрофлоры другие пробиотики 

(Аципол, Бифиформ, Линекс, Лактофлор и др.). Наринэ обла-

дают наиболее выраженным бифидогенным эффектом. 

Биопродукт быстрее и эффективнее других пробиотиков 

способствует нормализации количества кишечной палочки, 

уменьшению или исчезновению ее патогенных форм, сни-

жению содержания кокковых форм, исчезновению протея 

и клебсиеллы [10]. Использование исследованного проби-

отика не сопровождается развитием побочных явлений, в т. 

ч. и при вторичной лактазной недостаточности. 

Положительный результат достигался за 12–14 дней при-

менения препарата. Может быть рекомендован к длитель-

ному применению, т. к. не только эффективен, но и, самое 

главное, безопасен при применении у детей. 

Пробиотик Наринэ рекомендован новорожденным 

детям, рожденным при осложненном течении беремен-

ности и родов у матери; от рожениц, имевших бактери-

альный вагиноз, а также в тех случаях, когда у матерей 

развивались клинические симптомы мастита; при позд-

нем прикладывании детей к груди; при низкой оценке по 

шкале Апгар; при морфофункциональной незрелости 

ребенка; при моторной дисфункции кишечника; при при-

соединении вирусных и бактериальных инфекций [11]. 

Наринэ может применяться у детей раннего возраста 

при преждевременном переводе на искусственное 

вскармливание; диспептических проявлениях; наличии 

дефицитных состояний (рахит, анемия, хронические рас-

стройства питания); нарушениях в психоневрологиче-

ском статусе ребенка. 

У детей дошкольного и школьного возраста БАД Наринэ 

может быть рекомендована при нерациональном питании; 

длительном нахождении в закрытых коллективах; наличии 

хронических заболеваний, имеющих признаки вегетососу-

дистой дистонии; в период полового созревания (гормо-

нальная перестройка организма); эндокринопатии. 

Кроме того, детям всех возрастных групп БАД Наринэ 

показана при стрессовых воздействиях; в диспансерной 

группе часто и длительно болеющих детей; острых инфек-

ционных заболеваниях; при проведении антибактери-

альной терапии; применении гормональных и нестероид-

ных лекарственных средств; химио- и лучевой терапии; 

оперативных вмешательствах [11].

Препарат рекомендован пациентам в возрастной кате-

гории 0–6 мес. в лекарственной форме в виде порошка 

200 мг. Порошок удобен для применения благодаря рас-

творимости в жидкостях, употребляемых ребенком (вода, 

сок, морс и т. д.). Продолжительность приема 2 недели 

перед едой по ½ пакетика 2 раза в день. Рекомендуется 

растворять в 30–40 мл вышеперечисленных жидкостей. 

Через 2 месяца возможен повторный курс:

 ■ пациентам в возрастной категории 6 мес. – 5 лет ре-

комендовано использование Наринэ в виде порошка 200 

мг перед едой по 1 пакетику 2 раза в день;

 ■ детям и подросткам в возрасте от 5 до 12 лет рекомен-

довано назначение Наринэ в форме капсул 180 мг. Про-

должительность приема 2 недели 2 раза по 1 капсуле в 

день за 15–20 мин до еды;

 ■ пациентам с 12 лет и взрослым рекомендовано ис-

пользование препарата в форме капсул по 180 мг 3 раза 

в день по 1 капсуле за 15–20 мин до еды. Продолжитель-

ность приема до 20 дней.

Таким образом, БАД Наринэ способствует эффектив-

ной нормализации кишечной микробиоты у детей при 

различных желудочно-кишечных заболеваниях, улучше-

нию обменных процессов при соматических заболевани-

ях и существенному улучшению качества жизни пациен-

тов, получавших данный продукт. 
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Некротический энтероколит (НЭК), или некротизирую-

щий энтероколит плода и новорожденного (Код(ы) МКБ-

10: Р77),  – неспецифическое воспалительное заболева-

ние, вызываемое инфекционными агентами на фоне 

незрелости механизмов местной защиты и гипоксически-

ишемического повреждения слизистой кишечника, склон-

ное к генерализации с развитием системной воспали-

тельной реакции [1]. Распространенность НЭК среди 

недоношенных новорожденных, поступающих в отделе-

ние реанимации и интенсивной терапии (7,2%), сопрово-

ждает высокая летальность (26%), и в подавляющем 

большинстве случаев (80%) это дети с III-перфоративной 

стадией НЭК [2, 3]. Часто встречающимися сопутствующи-

ми патологиями у детей с НЭК являются: постгипоксиче-

ское перинатальное поражение центральной нервной 

системы (ЦНС) (церебральная ишемия – 45%, внутриже-

лудочковые кровоизлияния – 19%), врожденные пороки 

сердца (ВПС) встречаются в 50% случаев (открытое 

овальное окно (23,8%), открытый артериальный проток 

(21,4%), бронхолегочная патология (пневмония – у 21,4% 

детей, синдром дыхательных расстройств – у 16%, брон-

холегочная дисплазия  – у 7%)) [2]. Высокий уровень 

летальности среди детей, развивших хирургическую ста-

дию, выявлен в группе детей с сочетанной соматической, 

хирургической и инфекционной патологией. Среди детей 

с летальным исходом перфоративный перитонит встре-

чается в 80% случаев, синдром полиорганной недоста-

точности – в 63,3%, сепсис – в 45% [2]. Отмечается повы-

шение риска неблагоприятного исхода при наличии 

недоношенности, патологии бронхолегочной системы, 
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УЛЬТРАЗВУКОВАЯ ДИАГНОСТИКА
НЕКРОТИЧЕСКОГО ЭНТЕРОКОЛИТА
Некротический энтероколит (НЭК) остается основным заболеванием, приводящим к смертности преимущественно недо-

ношенных детей с низкой и экстремально низкой массой тела. Процент новорожденных с НЭК за последние годы имеет 

тенденцию к увеличению, что связано с интенсивным развитием неонатологии и реаниматологии. Высокая распространен-

ность заболевания и сопровождающая его летальность среди недоношенных детей остаются на высоком уровне, несмотря 

на многочисленные исследования по оптимизации принципов выхаживания и лечения, и в подавляющем большинстве 

случаев встречаются у детей на стадии мекониевого перитонита, возникающего на фоне перфорации стенки кишки.

Диагностика на ранних стадиях начавшегося патологического процесса в желудочно-кишечном тракте у маловесных 

детей крайне затруднена. Распознавание ранних признаков грозного заболевания является одной из первых задач дет-

ских хирургов и неонатологов. Лучевая диагностика служит наиболее достоверным диагностическим методом при появ-

лении клинической картины НЭК. Определение наиболее значимых ультразвуковых симптомов НЭК остается важной 

задачей для врачей ультразвуковой диагностики, неонатологов и детских хирургов.

Ключевые слова: некротический энтероколит, неонатология, ультразвуковая диагностика.
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ULTRASOUND DIAGNOSIS OF NECROTIZING ENTEROCOLITIS

The necrotizing enterocolitis remains the basic disease leading to a mortality of mainly prematurely born children with low and 

extremely low body weight. The percent of newborns with a necrotizing enterocolitis in recent years tends to increase that is 

connected with intensive development of a neonatology and resuscitation. The high prevalence of the necrotizing enterocolitis 

and the lethality accompanying it among prematurely born children remain at the high level, despite numerous researches on 

optimization of the principles of nursing and treatment, and in most cases meets at children at a stage of perforation of a wall 

of a gut and mekonialny peritonitis. Diagnostics at early stages of the begun pathological process in digestive tract at small 

children is extremely complicated. Recognition of precursory symptoms of a terrible disease is one of the first tasks of children’s 

surgeons and neonatolog. Radiodiagnosis serves as the most reliable diagnostic method at emergence of a clinical picture of a 

necrotizing enterocolitis. Definition of the most significant ultrasonic symptoms of a necrotizing enterocolitis remains an impor-

tant task for ultrasonographers, neonatolog and children’s surgeons.

Keywords: necrotizing enterocolitis, neonatology, ultrasound diagnosis.
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врожденных пороков сердца [3, 4]. Некротическим энтеро-

колитом заболевают, по данным отечественных ученых, 

около 5–8% новорожденных, поступающих в отделения 

интенсивной терапии по поводу различных неотложных 

состояний. Бурное развитие неонатологии и реанимато-

логии сделало возможным выживание детей, родившихся 

глубоко недоношенными, перенесших гипоксию в родах, 

имеющих признаки внутриутробного или интранатально-

го инфицирования, а также родившихся с тяжелыми 

врожденными пороками развития желудочно-кишечного 

тракта (ЖКТ) и сердечно-сосудистой системы (ССС), 

сопровождающимися стрессом. Подавляющее большин-

ство этих детей (90%)  – недоношенные с массой тела 

менее 1500 г, поэтому НЭК называют «болезнью выжив-

ших недоношенных». 

В странах, где уровень рождения недоношенных 

детей низкий (Япония, Швейцария), НЭК встречается 

реже [3, 5].

Однако стоит отметить, что у новорожденных с геста-

ционным возрастом 37 недель и массой при рождении 

2500 г и более при наличии у них врожденных анома-

лий развития, в том числе аномалий развития ЖКТ, ВПС 

и хромосомных аномалий, в 23% случаев развивается 

клиническая картина НЭК. В 8% случаев тяжесть состоя-

ния приводит к хирургическому лечению и смертности. 

Врожденные аномалии развития присутствуют почти в 

половине случаев развития НЭК у 2500-граммовых 

новорожденных. Смертность увеличивается с развитием 

клинической картины сепсиса и перфорации стенки 

кишки [4, 6].

Известно, что частота встречаемости патологии и уро-

вень летальности прямо пропорциональны степени зре-

лости новорожденного. В настоящее время показатели 

смертности ненамного лучше, чем при первом описании 

данного заболевания W. Heinrich в 1944 г. Так, несмотря 

на интенсивные совместные усилия неонатологов, дет-

ских хирургов, анестезиологов-реаниматологов, а также 

развитие современных технологий диагностики, выхажи-

вания и лечения новорожденных, уровень летальности 

колеблется от 28 до 60% [7].

В 1944 г. W. Heinrich (Швейцария) описал 62 случая 

некротического энтероколита у новорожденных; все дети 

умерли, этиология заболевания не раскрыта [7]. Лишь в 

1969 г. в Детройте J. Lloyd высказал предположение, что 

развитие болезни связано с неонатальной гипоксией [7]. 

До сих пор причина и патогенез этого грозного заболе-

вания до конца не изучены, поэтому, по определению

Д. Клоэрти (2002), НЭК новорожденных – острый некро-

тический кишечный синдром неясной этиологии. В его 

патогенезе в качестве ведущего звена следует рассма-

тривать гипоксию и нарушение мезентериального крово-

тока, приводящие к нарушению барьерной функции сли-

зистой кишечника, транслокацию микробов в кровенос-

ное русло, воспаление, запускающее каскад цитокиновых 

реакций, изъязвление слизистой, некроз и ее перфора-

цию [7–9]. При этом возникает ряд вопросов: ишемия ли 

запускает все вышеописанные процессы или воспаление, 

которое посредством провоспалительных цитокинов 

вызывает вазоконстрикцию и далее приводит к перфо-

рации стенки кишки? Почему не описано ни одного 

случая внутриутробного некротического энтероколита 

(при наличии хронической внутриутробной гипоксии 

плода) и, наконец, если первопричина в ишемии, почему 

заболевание развивается на 7–14-е сутки жизни ребен-

ка, а не в наиболее критическую точку ишемии – вну-

триутробно, интранатально и в ранний неонатальный 

периоды [7, 10].

По мнению отечественных и зарубежных ученых, ише-

мия представляется в большинстве случаев не единствен-

ным инициирующим фактором в развитии НЭК, но она 

играет важную роль на всех стадиях развития НЭК. Резкие 

изменения гемодинамики после рождения и незрелая 

система контроля мезентериального кровообращения, 

особенно у недоношенных новорожденных, делают бры-

жеечные сосуды уязвимыми. Послеродовой стресс легко 

нарушает функцию эндотелия, что приводит к микроцирку-

ляторным нарушениям в кишечнике, проявляющимся 

вазо констрикцией артериол, нарушением эндотелиально-

го барьера в капиллярах, воспалительной клеточной 

инфильтрацией стенки кишечника. При длительном воз-

действии повреждающих факторов нарушение микроцир-

куляции прогрессирует до коагуляционного некроза, опре-

деляя в конечном счете направленность течения НЭК [11]. 

Экспериментальные исследования на культурах клеток из 

резецированных препаратов кишечника новорожденных 

с НЭК позволили установить, что у плодов и недоношен-

ных новорожденных имеется чрезмерная воспалительная 

реакция на послеродовую микробную колонизацию, 

сопровождающуюся повреждением эпителиальных клеток 

кишечника. Исследования колоний бактерий кишечника 

выявили многочисленные разновидности микроорганиз-

мов, проживающих в теле новорожденных. Микробиом – 

совокупность всех микроорганизмов, обитающих в теле 

человека, вероятно, переходит от матери к новорожденно-

му, а также к плоду. Перекрестная связь между плодом и 

эмбриональным микробиомом происходит непрерывно, 

для того чтобы сформировать уникальную иммунную 

систему новорожденного к моменту рождения [12]. 

Современная гипотеза подчеркивает роль незрелости ЖКТ 

и иммунной системы у недоношенных новорожденных, 

приводящей к уязвимости стенки кишечника. Чрезмерное 

повреждение стенки кишечника в результате неадекват-

ного воспалительного ответа, связанного с аномальной 

кишечной флорой, в настоящее время считается наиболее 

вероятной основой патогенеза НЭК [11, 13].

На данный момент наиболее часто используется

классификация НЭК M. Bell в модификации M. Walsh и

R. Kliegman [1, 10].

Некротическим энтероколитом заболевают,
по данным отечественных ученых, около 5–8% 
новорожденных, поступающих в отделения 
интенсивной терапии по поводу различных 
неотложных состояний
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СТАДИИ ТЕЧЕНИЯ НЕКРОТИЧЕСКОГО 

ЭНТЕРОКОЛИТА

Стадия 1  – «подозреваемый некротический энтеро-

колит», или продромальная:

 ■ 1А  – характеризуется следующими симптомами: неу-

стойчивая температура тела  – гипотермия, апноэ, бради-

кардия, вялость; незначительное вздутие живота; рентге-

нологически кишечные петли выглядят обычно или слегка 

расширены, возможно появление горизонтальных уровней;

 ■ 1Б – характеризуется примесью яркой красной крови 

в каловых массах.

Стадия 2  – «явный некротический энтероколит» 

характеризуется двумя составляющими:

 ■ 2А  – «обратимая стадия», появление признаков 1-й 

стадии + парез кишечника + рентгенологический пнев-

матоз кишечника;

 ■ 2Б – «необратимая стадия», те же симптомы + рентге-

нологически газ в портальной системе.

Стадия 3 – «прогрессирующий некротический энтеро-

колит»:

 ■ 3А – признаки перитонита, расширение кишечных пе-

тель, множественные горизонтальные уровни, пневматоз 

кишечной стенки;

 ■ 3Б  – генерализованный перитонит с его осложнени-

ями (синдром диссеминированного внутрисосудистого 

свертывания, синдром полиорганной недостаточности, 

сепсис), пневмоперитонеум.

Ранние симптомы НЭК неспецифичны и вариабель-

ны  – от признаков непереносимости к энтеральному 

питанию до катастрофического течения с клинической 

картиной сепсиса, шока и перитонита. Доминируют син-

дром угнетения ЦНС, апноэ и признаки нарушенной пер-

фузии тканей – положительный симптом «белого пятна», 

периферический цианоз, ацидоз, гипергликемия, темпера-

турная нестабильность, склонная к гипотермии. Нарушения 

со стороны ЖКТ – метеоризм, задержка эвакуации желу-

дочного содержимого, диарея, стул с примесью крови. 

Прогрессирование болезни проявляется эритемой и отеч-

ностью брюшной стенки, растущим напряжением абдоми-

нальных мышц, выраженной интоксикацией и декомпен-

сацией со стороны органов и систем. У недоношенных 

новорожденных с экстремально низкой массой тела кли-

ническая картина еще более неспецифична [7, 9]. Данное 

обстоятельство требует более внимательного и трепетно-

го отношения к недоношенным детям и для предотвраще-

ния грозных осложнений приводит к необходимости 

систематизировать накопленные данные и оптимизиро-

вать диагностические критерии патологических процес-

сов, происходящих в брюшной полости у больных с НЭК.

На сегодняшний день наиболее информативным 

до операционным методом диагностики перфорации 

кишки у недоношенных детей с подозрением на НЭК 

является ультразвуковая диагностика (УЗД, эхография) 

[14–16]. Серошкальная эхография существенно превос-

ходит данные пальпации и перкуссии в определении 

топографии патологического процесса, его органной при-

надлежности независимо от глубины и расположения 

исследуемых тканей [17]. При сравнении возможностей 

рентгенографии, компьютерной томографии, магнитно-

резонансной томографии и эхографии в диагностике 

патологических изменений УЗД не уступает двум первым 

методам и превосходит их по простоте, доступности и 

дешевизне. Одними из главных положительных характе-

ристик эхографии являются полное отсутствие ионизиру-

ющей радиации, неинвазивность УЗИ без необходимости 

введения диагностических средств, проведение поли-

позиционного сканирования в реальном режиме време-

ни. Также УЗД выгодно отличает от других методов диаг-

ностики возможность мгновенно получить качественные 

и количественные характеристики кровотока в поражен-

ном органе, что значительно помогает оценить степень 

ишемии тканей, определить взаимоотношение очага 

поражения с окружающими тканями [17].

В 1984 г. C. Merritt, J. Goldschnuth и M. Sharp описали 

наличие газа в воротной вене у 12 новорожденных с 

НЭК, диагностированным с помощью УЗИ. У 5 из этих 

детей отсутствовали рентгенологические признаки забо-

левания. Авторы описали два признака, характерных для 

этой патологии: высокоэхогенные частицы (микропузырь-

ки) в воротной вене и высокоэхогенные «бляшки» в пече-

ночной паренхиме [9]. 

Наибольшей чувствительностью при НЭК обладают 

следующие ультразвуковые признаки: повышение эхо-

генности и утолщение до 2–3 мм стенки петель кишечни-

ка, интрамуральные пузырьки газа, газ в системе ворот-

ной вены, наличие свободной жидкости в брюшной 

полости, отсутствие или снижение перистальтики, вздутие 

петель кишечника, заполненных жидкостным содержи-

мым (рис. 1) [13].

Утолщение стенки кишки с повышением эхогенности 

определяется при наличии у больного отечных петель, 

покрытых рыхлым фибрином, с участками некроза или 

перфорациями. При легком течении заболевания, когда 

процесс останавливается на I стадии, выявление феномена 

газа в сосудах печени сочетается только со снижением 

перистальтики или пневматозом кишечной стенки – мел-

Рисунок 1.    Недоношенный новорожденный 15 дней
Продольное сканирование в правой мезогастральной области. Жидкий 
химус в просвете восходящей ободочной кишки. Перистальтика в кишке 
ослаблена. Свободная однородная жидкость в межпетлевых пространствах
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кими пузырьками газа по всей окружности кишечной 

петли или фрагментарно. Следует отметить, что при при-

крытых перфорациях эхографические изменения мини-

мальны, а небольшое количество свободной жидкости в 

брюшной полости (5–10 мл) при ультразвуковом иссле-

довании может не определяться [16]. Ультразвуковой 

признак «газ в системе воротной вены» выявляется у 20% 

больных НЭК, чаще при II стадии (50%), в виде отдельных 

двигающихся пузырьков в просвете ствола вены и ее 

ветвей, линейной формы эхогенных включений в пери-

ферических отделах паренхимы без четкой акустической 

тени или феномена хвоста кометы (рис. 2). Газ в толще 

кишечной стенки встречается гораздо реже у больных 

НЭК II стадий (рис. 3) [18, 19].

Ультразвуковой симптом «газ в системе воротной 

вене» не позволяет судить о тяжести заболевания, так как 

встречается и при начальных стадиях, и при наличии 

некроза, перфорации стенки кишки. Однако наличие у 

больного одновременно нескольких ультразвуковых сим-

птомов НЭК: газ в воротной вене, свободная жидкость в 

брюшной полости, снижение или отсутствие перистальти-

ки и утолщение стенки петель кишечника – говорит в 

пользу НЭК II–III стадий [19]. Вздутые петли кишечника, 

заполненные жидкостным содержимым с ослабленной 

перистальтикой или ее отсутствием,  – признак пареза 

кишечника (рис. 4). 

Эхогенный неоднородный выпот в брюшной поло-

сти – признак перфорации стенки кишки. Наличие каль-

цинатов в стенке кишки и (или) на париетальном листке 

брюшины – признак перенесенного перитонита [15].

В 77% случаев у детей с НЭК выявляются диффузные 

изменения печени в виде мелких эхогенных включений, 

что расценивается как признак внутриутробной инфек-

ции. Изменения желчного пузыря в виде утолщения стен-

ки, перифокального отека и неоднородного содержимого 

определяются у 21% больных, чаще при НЭК II стадии 

(рис. 5). 

Для III стадии течения НЭК характерны структурные 

изменения стенки петель кишечника (нарушение диффе-

ренцировки слоев, наличие интрамурально пузырьков 

газа, гемодинамические нарушения вплоть до отсутствия 

кровотока в стенке пораженной кишки (рис. 6), газ в 

системе воротной вены, снижение и (или) отсутствие 

перистальтики в петлях кишок, свободная жидкость в 

брюшной полости или эхогенный выпот). Данные эхосим-

птомы встречаются в большинстве случаев при НЭК II–III 

стадии, на стадиях перфорации стенки кишки и перито-

ните.

Рисунок 2.    Недоношенный новорожденный 17 дней. НЭК
Гиперэхогенные (белые) включения по ходу ветвей воротной вены,
обусловленные газом

Рисунок 3.    Тот же ребенок
Симптом «пневматоза» – гиперэхогенные (белые) мелкие включения в 
утолщенной стенке кишки (газ). Свободная жидкость между петлями кишки

Рисунок 4.    Ребенок 15 дней. НЭК
Петли кишечника растянуты, стенки их отечны, перистальтика практиче-
ски отсутствует (а), но сохраняется кровообращение в стенке кишки при 
исследовании в режиме цветового допплеровского картирования (б)

a

б
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Тромботические массы в левой долевой ветви ворот-

ной вены с сохранением проходимости сосуда выявляются 

у больных с I стадией, а в сочетании с признаками флеби-

та пупочной вены – при III стадии НЭК [18]. Анализ соот-

ветствия клиническим проявлением стадиям НЭК и ультра-

звуковым симптомам болезни приведен в таблице 1.

Таким образом, на основании проведенного нами 

анализа соответствия ультразвуковых изменений клини-

ческим проявлением НЭК можно сделать вывод, что наи-

большее значение ультразвуковое исследование органов 

брюшной полости имеет при II–III стадиях НЭК, предпер-

форации и перфорации стенки кишки с развитием пери-

тонита. В начальном развитии заболевания ультразвуко-

вые признаки неспецифичны и могут быть выявлены при 

других состояниях.

Необходимо отметить, что до недавнего времени 

основным диагностическим методом, отражающим ста-

дии патологического процесса в брюшной полости при 

НЭК, являлось рентгеновское исследование. При появле-

нии клинической картины заболевания назначалось 

динамическое рентгенологическое обследование в тече-

ние первых суток с интервалом 6-8 ч, затем снимки 

выполнялись по показаниям. Рентгенологические при-

знаки НЭК: неравномерное вздутие кишечных петель, 

Рисунок 5.    Больной Д. 17 дней
Продольное сканирование в области правого подреберья. Желчный 
пузырь правильной формы, стенки ровные, утолщены, небольшой отек 
парапузырной клетчатки. В просвете желчного пузыря большое количе-
ство плотного осадка, который заполняет практически всю полость

Рисунок 6.    Ребенок 15 дней. НЭК
Петли кишки растянуты, стенки их отечны, перистальтика отсутствует.
При цветовом допплеровском картировании отсутствует кровоток в 
стенке кишки – некроз

Таблица 1.    Анализ соответствия ультразвуковых изменений клиническим проявлениям НЭК

Клиническая картина НЭК I стадии
Симптомы со стороны ЖКТ Ультразвуковая картина НЭК I стадии (неспецифична)

•  Вздутие живота
•  Вялая перистальтика кишечника
•  Появление и увеличение отделяемого по желудочному зонду срыгивания 
•  Задержка стула
•  Изменение характера стула, появление примесей (слизи или крови)

•  Мозаичная перистальтика (участки с нормальной, участки с вялой 
перистальтикой)

•  Расширение петель кишки до 2 см и более
•  Незначительное количество свободной жидкости (до 2–4 мм во всех 

отлогих местах)
•  Утолщение стенки более 2 мм

Клиническая картина НЭК II стадии
Симптомы со стороны ЖКТ Ультразвуковая картина НЭК II стадии

•  Вздутие живота нарастает
•  Отек и гиперемия передней брюшной стенки, цианотическая окраска
•  Отсутствие перистальтики кишечника
•  Застойное отделяемое по желудочному зонду/срыгивания
•  Задержка стула или увеличение патологических примесей 

•  Пневматоз стенки кишки
•  Появление газа в системе воротной вены (непостоянный признак, может 

уйти за 2–4 ч)
•  Умеренное количество свободной жидкости в брюшной полости
•  Участки кишки без видимой перистальтики

Клиническая картина НЭК III стадии
Симптомы со стороны ЖКТ Ультразвуковая картина НЭК III стадии

•  Напряжение и вздутие живота
•  Отек и гиперемия передней брюшной стенки, цианотическая окраска
•  Контурирование подкожной венозной сети
•  Отсутствие перистальтики кишечника
•  Появление рентгенологических и ультразвуковых признаков некроза

и перфорации кишечника: асцит, неравномерное вздутие, паралич 
кишечника, свободный газ в брюшной полости

•  Гемодинамические нарушения вплоть до отсутствия кровотока в стенке 
пораженной кишки

•  Асцит (при перфорации стенки кишки появляется эхогенная взвесь на 
фоне асцита)

•  Отсутствие перистальтики в большей части петель кишечника
•  Пневматоз стенки кишки
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пневматоз кишечной стенки, газ в системе воротной 

вены, наличие гипостатичной петли кишки, пневмопери-

тонеум, наличие жидкости в брюшной полости. Пневматоз 

и газ в воротной системе печени – самые частые рентге-

нологические признаки НЭК. 

Для I стадии характерна лишь повышенная пневмати-

зация кишечных петель (перерастяжение газом петель 

кишок). При прогрессировании заболевания (стадия II) 

определяется увеличение расстояния между кишечными 

петлями, что свидетельствует о появлении отека кишеч-

ной стенки. Кишечные петли четко контурируются благо-

даря повышенному газонаполнению, контуры их выпрям-

ляются вследствие отека и ригидности (рис. 7). Пневматоз 

кишечника (скопление пузырьков газа в толще ткани 

кишечной стенки) – один из характерных признаков НЭК. 

Микроскопически газовые пузырьки определяются в 

интерстициальной ткани кишечной стенки, а также по 

ходу лимфатических сосудов и мелких ветвей воротной 

вены, макроскопически могут быть обнаружены под вис-

церальной брюшиной. Пневматоз, как правило, ассоции-

рован с локальным инфарктом кишечной стенки и участ-

ками предперфорации и перфорации. Обычно это явле-

ние сопровождается симптомами генерализованного 

перитонита. При прогрессировании пневматоза кишеч-

ника газовые пузырьки определяются по ходу ветвей 

воротной вены, что также отражает наличие трансму-

рального инфаркта.

Газ в портальной системе печени ассоциируется с 

плохим прогнозом. Наличие растянутой газом «непод-

вижной» петли кишечника на серии рентгенограмм 

свидетельствует о ее некрозе (стадия III НЭК). 

Перфорация кишки или желудка проявляется снижени-

ем пневматизации кишечных петель и появлением сво-

бодного газа в брюшной полости. На рентгенограммах 

свободный газ определяется в виде «серпа» под правым 

и левым куполом диафрагмы в вертикальном положе-

нии пациента, скопления под передней брюшной стен-

кой на боковых рентгенограммах в положении пациента 

лежа. 

Отсутствие на рентгенограмме свободного газа в 

брюшной полости может наблюдаться в случае «прикры-

той» перфорации, нетипичной локализации отверстия в 

сальниковой сумке. Асцит в виде затемнения в отлогих 

местах брюшной полости сопровождает развитие пери-

тонита и является очень неблагоприятным признаком.

К рентгенологическим признакам наличия жидкости в 

брюшной полости относятся: сильное вздутие живота при 

сниженном газонаполнении кишечных петель; концен-

трация переполненных газом петель кишечника в центре 

брюшной полости; увеличение расстояния между петля-

ми кишечника (табл. 2) [1, 9, 10].

Таким образом, информативность УЗД в сравнении с 

рентгенологическим исследованием в диагностике НЭК 

очень высока, а порой и превосходит рентгенографию. 

Ультразвуковой метод обладает высокой чувствительно-

стью в диагностике воспалительных изменений органов 

брюшной полости: определение свободной жидкости в 

брюшной полости, деструктивных изменений стенки 

кишечника, наличие газа в стенке кишки и системе ворот-

ной вены, гемодинамических нарушений кишечника, 

нарушение перистальтики в петлях кишок. Структурные 

изменения стенки петель кишечника (нарушение диффе-

ренцировки слоев, наличие интрамурально расположен-

ных пузырьков газа, гемодинамические нарушения 

вплоть до отсутствия кровотока в стенке пораженной 

кишки), газ в системе воротной вены, снижение и (или) 

отсутствие перистальтики в петлях кишок, свободная 

жидкость в брюшной полости или эхогенный выпот 

встречаются в большинстве случаев при НЭК II–III ста-

дии, на стадиях перфорации стенки кишки и перитоните. 

При НЭК I стадии ультразвуковые симптомы менее выра-

жены и неспецифичны: свободная жидкость в брюшной 

полости определяется в небольшом количестве, пери-

стальтика прослеживается, но вялая или отсутствует в 

каком-либо отделе кишечника, определяется выражен-

ное газонаполнение петель кишечника.

Рисунок 7.    Ребенок 16 дней. НЭК
(а) Выраженное вздутие кишечных петель преимущественно слева с 
явлениями пневматоза (двухслойности) кишечной стенки с горизонталь-
ными уровнями. Резкое снижение газонаполнения кишечных петель в 
проекции правых отделов брюшной полости. (б) Пневмоперитонеум – 
свободный газ под обоими куполами диафрагмы, обусловленный перфо-
рацией кишечной стенки. Отсутствие газонаполнения петель в нижних 
отделах брюшной полости. Асцит

a б

Таблица 2.    Классификация НЭК по Беллу 
(рентгенографические симптомы)

Стадии течения НЭК Рентгеновские симптомы

НЭК I стадия
•  Норма 
•  Перерастяжение кишечных петель 

НЭК II стадия

•  Вздутие кишечных петель 
•  Кишечный пневматоз/газ в системе воротной 

вены 
•  Кишечная непроходимость 

НЭК III стадия
•  Пневмоперитонеум
•  Асцит 
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Хотя возможности диагностики и лечения НЭК в 

основном неизменны, понимание процессов патофизи-

ологии НЭК продолжает развиваться. Современные 

клинические исследования позволили глубоко исследо-

вать иммунологические особенности, связанные с кон-

таминацией кишечника недоношенных детей патоген-

ными микроорганизмами. Однозначно единственного 

патологического микроорганизма, ответственного за 

развитие болезни, не выявлено, однако иммунологиче-

ские исследования в настоящий момент сосредоточены 

на микробиоме. Определение времени начальной 

микробной колонизации ЖКТ плода и новорожденно-

го – актуальный предмет интереса. Недавние исследо-

вания выявили многочисленные бактериальные разно-

видности, проживающие в теле новорожденных, и их 

роль в развитии заболевания у недоношенных детей. 

Микробиом, вероятно, переходит от матери к новорож-

денному, а также к плоду. Перекрестная связь между 

плодом и эмбриональным микробиомом происходит 

непрерывно, для того чтобы сформировать уникальную 

иммунную систему новорожденного к моменту рожде-

ния. Продолжающиеся исследования в скором будущем 

позволят выявить причину формирования патологиче-

ского процесса в иммунной системе плода и ее потен-

циальное участие в отношении развития НЭК. Совре-

менная гипотеза подчеркивает роль незрелости ЖКТ и 

иммунной системы у недоношенных новорожденных, 

приводящих к уязвимости стенки кишечника. Однако в 

настоящее время чрезмерное повреждение стенки 

кишечника в результате воспалительного процесса счи-

тается наиболее вероятной основой патогенеза НЭК.

В основании данного суждения первоочередной зада-

чей для врача УЗД становится поиск у больного ультра-

звуковых признаков воспаления и перфорации стенки 

кишечника: свободной жидкости и определение харак-

тера выпота в брюшной полости, деструктивных изме-

нений стенки кишечника, наличие газа в стенке кишки 

и системе воротной вены, нарушение перистальтики и 

микрогемодинамики стенки кишечника. На основании 

проведенного анализа можно сделать вывод, что наи-

большее значение ультразвуковое исследование орга-

нов брюшной полости имеет на II–III стадиях прогрес-

сирования болезни, т. е. при далеко зашедшем процессе 

поражения кишечника.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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ПРОГРАММА ГЛОБАЛЬНОЙ ЛИКВИДАЦИИ 

ПОЛИОМИЕЛИТА

Глобальная программа Всемирной организации здра-

воохранения (ВОЗ) по искоренению полиомиелита поста-

вила своей целью не только снижение заболеваемости 

до нулевого уровня, но и доказанное прекращение цир-

куляции дикого полиовируса [6]. К 2017 г. ВОЗ и Всемир-

ной ассамблеей здравоохранения было сформулировано, 

принято, дополнено и пересмотрено несколько программ 

по ликвидации полиомиелита. События, с этим связанные, 

можно разделить на несколько временных периодов: 

 ■ 1988–2003 гг. – первая Глобальная программа ликви-

дации полиомиелита ВОЗ (принятие первого плана лик-

видации полиомиелита).

 ■ 2004–2008 гг.  – Декларация по ликвидации дикого 

вируса полиомиелита (Женева). Резолюция об увеличе-

нии финансирования Программы ликвидации полиоми-

елита и интенсификации работ (Консультативный коми-

тет ВОЗ) [17].

О.А. РЫЧКОВА1, д.м.н., профессор, М.А. ГРАХОВА 
1 Тюменский государственный медицинский университет Минздрава России
2 Областная клиническая больница №1, г. Тюмень

ИММУНОПРОФИЛАКТИКА 
ПОЛИОМИЕЛИТА:
ОТ ПЕРВОЙ ИНАКТИВИРОВАННОЙ ДО ПОСЛЕДНЕЙ ПЕРОРАЛЬНОЙ 
ВАКЦИНЫ, ИЛИ НАСКОЛЬКО БЛИЗОК «КОНЕЦ ИГРЫ»? 
Вакцинация – наиважнейший инструмент борьбы с инфекционной заболеваемостью. Существует ряд основных управляе-

мых инфекций, входящих в Национальный календарь профилактических прививок Российской Федерации (последняя 

редакция регламентируется приказом Минздрава России № 175н от 13.04.2017). Как и прежде, полиомиелит является 

одной из 12 нозологий, входящих в его перечень [9]. А.Я. Кожевников впервые дал классическое описание этого заболе-

вания как инфекционной болезни, «которая локализуется в тех или иных местах спинного мозга», поражает в основном 

детей, но встречается и у взрослых [5]. На данный момент полиомиелит описывают как высококонтагиозное, острое 

инфекционное заболевание, клинические проявления которого многообразны: от бессимптомной инфекции до тяжелых 

необратимых параличей. Колоссальное распространение, высокая смертность и рост заболеваемости сделали полиомие-

лит значимой проблемой общественного здравоохранения, что потребовало создания лекарства, которое бы отвечало 

всем требованиям безопасности и позволило решить задачу ликвидации заболевания в глобальном масштабе [1]. 

Создание живой пероральной вакцины явилось особо важным достижением в борьбе с полиомиелитом, но страны, 

достигшие ликвидации инфекции на своей территории, полностью перешли на использование инактивированной полио-

миелитной вакцины (ИПВ) [14]. Поэтому к 2019 г. ВОЗ планирует полный отказ от использования живой пероральной 

полиомиелитной вакцины для закрепления успехов, достигнутых в борьбе с полиомиелитом [26]. 

Ключевые слова: полиомиелит, история создания полиомиелитной вакцины, живая полиомиелитная вакцина, инактивиро-

ванная полиомиелитная вакцина, Глобальная инициатива, ликвидация полиомиелита, полимилекс.
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1 Tyumen State Medical University of the Ministry of Health of Russia
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IMMUNOPROPHYLAXY OF POLYOMYELITIS: FROM THE FIRST INACTIVE TO THE LAST PERORAL VACCINE, OR HOW CLOSE IS THE 

«END OF THE GAME»?

Vaccination is the most important tool for combating infectious diseases. There are a number of major vaccine-preventable dis-

eases included in the national calendar of preventive vaccinations Russian Federation (latest revision is regulated by Decree of 

the Russian Ministry of Health No. 175n of April 13, 2017). As before, poliomyelitis is one of the 12 nosologies on its list [9]. A.

Ya. Kozhevnikov first gave a classic description of this disease as an infectious disease, «which is localized in certain places of the 

spinal cord», affects mainly children, but also occurs in adults [5]. At this stage, poliomyelitis is described as a highly contagious, 

acute infectious disease, the clinical manifestations of which are diverse: from asymptomatic infection to severe irreversible 

paralysis.  The colossal dissamination, high mortality and increased incidence of poliomyelitis made poliomyelitis a significant 

public health problem, which required the creation of a drug that would meet all the safety requirements and would solve the 

problem of eliminating the disease on a global basis [1]. The creation of live oral vaccine was a particularly important achieve-

ment in the control of polio, but countries that had achieved the eradication of infection on their territory had completely 

switched to the use of inactivated poliomyelitis vaccine (IPV) [14]. Therefore, WHO intends to completely abandon the use of live 

oral poliomyelitis vaccine by 2019, in order to consolidate the progress made in the control of polio [26].

Keywords: poliomyelitis, history of polio vaccine creation, live poliomyelitis vaccine, inactivated poliomyelitis vaccine, Global 

Initiative, poliomyelitis eradication, polymylex.
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 ■ 2009–2012 гг.  – Глобальная инициатива по ликвида-

ции полиомиелита с акцентом на прекращение циркуля-

ции дикого штамма вируса не позже 2011 г. и завершение 

программы к 2013 г. (принятие второго плана ликвидации 

полиомиелита).

 ■ 2013–2018 гг.  – Глобальная инициатива по ликвида-

ции полиомиелита, «конец игры» (принятие третьего пла-

на ликвидации инфекции) [25].

ПЕРИОД С 1988 ПО 2003 Г.

В 1988 г. на 41-й сессии ВОЗ была принята первая 

Программа глобальной ликвидации полиомиелита 

(Global Polio Eradication initiative, GPEI) [21]. Число заре-

гистрированных случаев полиомиелита к тому времени 

составляло 350 000, число эндемичных стран  – 125. 

Реализация вакцинации в странах, которые не могли себе 

этого позволить, стала возможна благодаря принятию 

ВОЗ программы ликвидации. Сама программа предусма-

тривала вакцинацию не менее 95% детского населения 

живой пероральной полиомиелитной вакциной (ОПВ), 

высокий уровень коллективного иммунитета и прекраще-

ние циркуляции дикого полиовируса уже к 2000 г. 

Достижению намеченной цели способствовали: предло-

женный график вакцинации детей в возрасте до 1 года 

не менее чем тремя дозами, дополнительная иммуниза-

ция с максимальным охватом детей в возрасте до 5 лет, 

иммунизация в районах повышенного риска инфициро-

вания диким полиовирусом или в группах, где коллектив-

ный иммунитет находился на низком уровне. Полностью 

ликвидировать полиомиелит в 2000 г. так и не удалось. Но 

к концу намеченного периода Американский (1994) и 

Западно-Тихоокеанский регионы (2000) получили серти-

фикаты как территории, свободные от полиомиелита. В 

1999 г. в Индии был зарегистрирован последний случай 

полиомиелита, вызванного диким штаммом 2 типа вируса 

(WPV2), после которого, по данным ВОЗ, все случаи забо-

левания, вызванные данным штаммом, были результатом 

продолжающейся вакцинации трехвалентной ОПВ, и 

только летом 2015 г. Глобальная комиссия по сертифика-

ции ликвидации полиомиелита заявила о ликвидации 

WPV2 во всем мире. Это в перспективе и послужило толч-

ком к переходу на бивалентную вакцину. 

С 1961 г. эпидемия полиомиелита в нашей стране 

прекратилась, но только в июне 2002 г. (21.06.2002) 

Россия и Европейский регион получили сертификаты 

как территории, свободные от полиомиелита. Юго-Вос-

точная Азия получила этот сертификат только в 2014 г.; 

Восточно-Средиземноморский и Африканский регионы 

до сих пор остаются территориями, эндемичными по 

полиомиелиту [14].

ПЕРИОД С 2004 ПО 2012 Г.

Ученые и эксперты столкнулись с тем, что реализация 

GPEI оказалась более сложной, чем это представлялось 

на начальном этапе ее выполнения. Трудности возникали 

по мере решения основных задач и были связаны с уве-

личением количества мигрантов и кочующих групп насе-

ления, появлением вакцинородственных и вакциноассо-

циированных случаев заболевания, снижением финанси-

рования и уменьшения на этом фоне охвата населения 

прививками. Осуществление второго плана GPEI с акцен-

том на прекращение циркуляции дикого штамма вируса не 

позже 2011 г., запланированное на период 2009–2012 гг., 

также не увенчалось колоссальным успехом.

В 1996 г. в России была принята Национальная про-

грамма ликвидации полиомиелита, которая являлась 

частью Европейской региональной и Глобальной про-

граммы ликвидации этого заболевания. А в период с 1998 

по 2009 г. проявления эпидемического процесса полио-

миелита уже характеризовались возникновением спора-

дических случаев вакциноассоциированного полиомие-

лита (ВАПП) и отсутствием полиомиелита, вызванного 

диким штаммом вируса, что требовало в последующем 

уменьшения доли ОПВ и увеличения ИПВ в Национальном 

календаре профилактических прививок. Среднемного-

летний показатель заболеваемости ОПВ на тот период 

составлял в среднем 1,7 на 100 000 детей до 15 лет.

В 2010 г. ситуация в мире осложнилась вспышкой 

полиомиелита в Республике Таджикистан. Учитывая 

огромное количество приезжающих в нашу страну трудо-

вых мигрантов, предотвратить завоз вируса не удалось, в 

связи с чем, по данным эпидемиологического надзора, в 

8 субъектах России были зарегистрированы 14 случаев 

заболевания, вызванного диким штаммом вируса. 

Выявление вирусоносителей в очагах инфекции – меро-

приятие дорогостоящее, поэтому вакцинация и на дан-

ный момент остается главным и решающим способом 

профилактики инфицирования [15]. Только в 2012 г. в 

Нигерии был зарегистрирован последний случай заболе-

вания, вызванного диким полиовирусом типа 3 (WPV3), а 

спустя год остались только случаи, связанные с диким 

штаммом полиовируса типа 1 (WPV1). Количество цирку-

лирующих генотипов дикого полиовируса сократилось с 

39 (1988 г.) до 4 (2012 г.).

ПЕРИОД С 2013 ПО 2018 Г.

Полиомиелит как инфекция имеет все предпосылки 

для ликвидации: антропонозный характер заболевания; 

биологическое разнообразие вируса, ограниченное 

тремя серологическими типами (1, 2, 3); наличие эффек-

тивной живой ОПВ. Поэтому идея, высказанная А. Сэбиным 

и М.П. Чумаковым на Международном симпозиуме 1960 

г. в Москве, о ликвидации этой инфекции с помощью 

живой вакцины, на тот момент выглядела совершенно 

реально [12]. Прошло уже 58 лет, а в мире до сих пор 

Выявление вирусоносителей в очагах
инфекции – мероприятие дорогостоящее, 
поэтому вакцинация и на данный момент 
остается главным и решающим способом 
профилактики инфицирования 
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существуют эндемичные по полиомиелиту районы. В 

2016 г. было зарегистрировано 37 случаев заболевания, 

вызванных WPV1, в трех эндемичных странах: Нигерии, 

Пакистане, Афганистане. По состоянию на июнь 2017 г. 

зарегистрировано 6 случаев полиомиелита, вызванного 

WPV1 (Афганистан – 4, Пакистан – 2) [7]. Пока существуют 

очаги дикого полиомиелита, остается риск завоза вируса 

на территорию России. 

Кроме того, существует еще ряд проблем на пути лик-

видации заболевания: 

 ■ клиническое течение, имеющее в большинстве случа-

ев бессимптомный характер; 

 ■ появление вакцинородственных штаммов; 

 ■ появление ВАПП; 

 ■ длительное выделение полиовируса лицами как с пер-

вичными, так и со вторичными иммунодефицитами (пер-

систентное носительство); 

 ■ увеличение числа лиц с иммунодефицитами в целом; 

 ■ социальные и политические проблемы (снижение ох-

вата вакцинацией, отказы родителей от вакцинации, не-

обоснованные медицинские отводы, военные конфликты, 

миграция) [15].

Чтобы исправить ситуацию, в мае 2012 г. Всемирная 

ассамблея здравоохранения приняла третий план страте-

гии ликвидации вируса полиомиелита на 2013–2018 гг., 

носящий название «Конец игры» (Polio Eradication & 

Endgame Strategic plan 2013–2018, WHA), что символизи-

рует конец длительного пути, который, по мнению специ-

алистов, должен закончиться полной победой над этой 

инфекцией.

Задачами нового плана стратегии ВОЗ в период с 

2013 по 2018 г. являются:

 ■ Выявление и прерывание передачи полиовируса.

 ■ Укрепление систем иммунизации, внедрение ИПВ и 

отказ от использования ОПВ.

 ■ Сдерживание полиовируса и сертификация прерыва-

ния передачи.

 ■ Стратегическое планирование [26].

ЖИВАЯ ПЕРОРАЛЬНАЯ ВАКЦИНА

ОТ ПОЛИОМИЕЛИТА 

В 1931 г. появились данные о первом применении 

ОПВ. М. Броди и А. Голдблум, используя субинфицирую-

щие дозы живого вируса, а позже – смесь живого вируса 

с гипериммунной сывороткой, создали препарат, который 

вначале исследовали на небольшом числе макак-резусов, 

а затем среди взрослых и около 3000 детей. Спустя 4 года 

Ж.А. Колмер привил 10 000 детей вакциной, полученной 

из живого аттенуированного вируса, у 10 привитых раз-

вились параличи [19]. В последующем для производства 

живой вакцины были лицензированы лишь штаммы

А. Сэбина [13], которыми проводилась первая успешная 

профилактика полиомиелита в СССР (1959 г.). 

Живую вакцину, произведенную Институтом полиоми-

елита из штаммов А. Сэбина, в течение 50 лет применяли 

в различных странах Европы, Африки и Юго-Восточной 

Азии, а на основании документации по изготовлению и 

контролю качества ОПВ ВОЗ были разработаны междуна-

родные требования к производству и контролю качества 

вакцины, которые в своей основе остаются неизменными 

до настоящего времени [13, 20]. 

Но несмотря на это, ОПВ имеет ряд недостатков, кото-

рые не так просто устранить: ВАПП, носительство и выде-

ление реверсировавшего вакцинного вируса (ВРПВ) [8]. 

Поэтому особенностями плана стратегии ликвидации 

вируса полиомиелита с 2016 г. являются: переход с трех-

валентной на бивалентную ОПВ (без 2 типа), в последую-

щем планомерный отказ от применения ОПВ во всем 

мире (2019), а также окончательная ликвидация циркуля-

ции WPV1 и вакцинородственных штаммов [18].

ИНАКТИВИРОВАННАЯ ВАКЦИНА

ОТ ПОЛИОМИЕЛИТА

Сообщения о создании первой 3-валентной ИПВ 

датируются 1953 г. В лаборатории провинции Коннахт 

(Ирландия) Й. Солк, используя 3 штамма вируса (1 тип – 

Махоней (Солк 1), 2 тип – MEF (MEF1), 3 тип – Саукетт 

(Saukett)) [23], выращенные в ткани почек макак-резу-

сов, создал и опробовал первую вакцину. Доктор

Т. Фран цис (Мичиганский университет) руководил пер-

вым клиническим исследованием вакцины. В 1954 г. 

этой вакциной были привиты примерно 2 млн детей в 

США, Канаде и Финляндии, а в 1955 г. вакцина прошла 

лицензирование [22]. 

В России через год после создания Института полио-

миелита и вирусных энцефалитов (1956 г.) было освоено 

производство инактивированной вакцины против полио-

миелита (вакцина Й. Солка, 3-валентная инактивирован-

ная полиомиелитная) [8]. К тому времени этот препарат 

уже широко применялся в США, где был «безопасным, 

мощным и эффективным», в 1957 г. его использование 

привело к снижению заболеваемости полиомиелитом на 

90%, и уже к 1979 г. в Америке не было зафиксировано 

случаев заболевания [2].

Особенностями плана стратегии ликвидации 
вируса полиомиелита с 2016 г. являются: 
переход с трехвалентной на бивалентную ОПВ 
(без 2 типа),  в последующем планомерный 
отказ от применения ОПВ во всем мире (2019),
а также окончательная ликвидация циркуляции 
WPV1 и вакцинородственных штаммов

Увеличение доли инактивированной вакцины, 
которой и является Полимилекс, или полный 
переход на нее позволит полностью исключить 
инфицирование ребенка ВАПП, защитит его
от появления полиовируса типа 2 и усилит 
гуморальный иммунитет против полиовируса
1 и 3 типов
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В 2016 г. Белоруссия полностью перешла на ИПВ, 

после чего осталось 144 страны, применяющие ОПВ в 

своих схемах вакцинации.

Исследование в Индии показало, что даже однократ-

ная вакцинация ИПВ у детей раннего возраста и подрост-

ков, ранее неоднократно вакцинированных ОПВ, усили-

вает иммунитет в желудочно-кишечном тракте и снижает 

частоту вирусовыделения до 76% [2, 26].

В России на 2017 г. зарегистрировано три вакцины, 

содержащие инактивированные штаммы вируса полио-

миелита (одна моновакцина и две комбинированные) 

[10, 11, 14]. 

Полимилекс (компания «Нанолек») – первая в России 

инактивированная полиомиелитная моновакцина, чье про-

изводство соответствует мировым стандартам качества и 

основано на современных технологиях, о чем говорит ряд 

партнерских проектов с крупнейшими международными 

компаниями («Санофи Пастер», «Аспен», «Эгис», «ТЕВА»). 

Полимилекс содержит инактивированные вирусы полио-

миелита 1, 2, 3 типов. Схема вакцинации в России (2 ИПВ + 

4 ОПВ), к сожалению, не позволяет ликвидировать случаи 

ВАПП у непривитых контактных лиц. Увеличение доли 

инактивированной вакцины, которой и является 

Полимилекс, или полный переход на нее позволит полно-

стью исключить инфицирование ребенка ВАПП, защитит 

его от появления полиовируса типа 2 и усилит гуморальный 

иммунитет против полиовируса 1 и 3 типов. С учетом высо-

кой безопасности данной вакцины ее применение также 

показано детям, рожденным от матерей с ВИЧ-инфекцией, 

детям с ВИЧ-инфекцией и всем детям, находящимся в 

домах ребенка. Вакцину вводят внутримышечно, поскольку 

этот путь введения демонстрирует относительно низкую 

реактогенность по сравнению с подкожным введением.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На 2016 г. 20% населения земного шара проживают на 

территории, охваченной полиомиелитом, и до тех пор, 

пока не будет изменен подход к иммунопрофилактике 

(полный переход на ИПВ, отказ от ОПВ), имеются эндемич-

ные по полиомиелиту регионы [14] и лица  – носители 

реверсирующего вируса полиомиелита [8], 24 октября, 

возможно, так и останется Всемирным днем борьбы с 

полиомиелитом (дата приурочена ко дню рождения

Д. Солка – 28.10.1914 г.). Но не стоит отодвигать на второй 

план социальные факторы, ведь именно сейчас, на завер-

шающей стадии глобальной ликвидации полиомиелита, 

особое значение приобретает контроль за состоянием 

коллективного иммунитета как показателя качества прово-

димой вакцинации и степени защищенности населения от 

возможной инфекции. В тот день, когда врачи, родители и 

общественность научатся действовать сообща, соблюдая 

требования нормативной документации и своевременно 

устраняя признаки эпидемиологического неблагополучия, 

появится реальный шанс переименовать этот день во 

Всемирный день победы над полиомиелитом. 
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Атопический дерматит (АтД)  – мультифактори-

альное воспалительное заболевание кожи, 

характеризующееся зудом, хроническим реци-

дивирующим течением и возрастными особенностями 

локализации и морфологии очагов поражения. 

Атопический дерматит является распространенным 

заболеванием (до 40% в структуре кожных заболеваний), 

встречающимся во всех странах, у лиц обоего пола и в 

разных возрастных группах.

Заболеваемость АтД за последние 16 лет возросла в 

2,1 раза. Распространенность АтД среди детского населе-

ния составляет около 20%, среди взрослого населения – 

1–3%. Важным является то, что у 20–43% детей с АтД в 

последующем возможно развитие бронхиальной астмы и 

аллергического ринита [1, 2]. 

Рост распространенности атопических заболеваний 

связывают с западным стилем жизни, который подразу-

мевает снижение частоты вирусных и бактериальных 

инфекций. Была сформулирована так называемая гигие-

ническая гипотеза, согласно которой повышение частоты 

аллергических заболеваний обусловлено недостаточной 

стимуляцией незрелой иммунной системы в детском воз-

расте оппортунистическими микроорганизмами, присут-

ствующими прежде в кишечнике [3, 4].

В ряде исследований была доказана ассоциация между 

видовым составом кишечной микрофлоры и аллергиче-

скими заболеваниями. Наиболее убедительно это было 

продемонстрировано в исследовании KOALA Birth Cohort 

Study, в котором была проанализирована кишечная микро-

флора в 1 176 образцах фекалий детей в 1-й месяц жизни. 

Было установлено, что колонизация C. dificile в течение 

1-го месяца жизни ассоциируется с возрастанием вероят-

ности развития экземы, приходящей бронхообструкции и 

атопического дерматита. Колонизация E. coli более часто 

сочеталась с развитием экземы. При этом не было взаи-

мосвязи между аллергическими заболеваниями и колони-

зацией Bifidobacteriа, B. fragilis или lactobacilli [5]. Важней-

шим из факторов, который определяет темпы развития АтД, 

особенно у детей раннего возраста, является нарушение 

микробиоты кишечника. Считается, что у 80–95% больных 

АтД отмечается дисбиоз кишечника, при этом, наряду с 

дефицитом лактобактерий и бифидобактерий, наблюдает-

ся избыточный рост Staphylococcus aureus, E. coli с изменен-

ными свойствами, грибов рода Candida [6]. 
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ВЛИЯНИЕ СИНБИОТИКА, СОДЕРЖАЩЕГО 
LACTOBACILLUS RHAMNOSUS GG,
НА КОНТРОЛЬ СИМПТОМОВ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА 
СРЕДНЕТЯЖЕЛОГО ТЕЧЕНИЯ У ДЕТЕЙ
В статье представлены результаты исследования влияния синбиотика, содержащего Lactobacillus rhamnosus GG, на контроль 

симптомов атопического дерматита (АтД) среднетяжелого течения у детей. В исследование были включены дети (n = 20) с 

АтД среднетяжелого течения. Исследуемые пациенты были разделены на 2 группы: 1-я группа (n = 10) получала синбиотик, 

содержащий Lactobacillus rhamnosus GG, в сочетании с топической противовоспалительной терапией и гипоаллергенной дие-

той, 2-я группа (n = 10) получала топическую противовоспалительную терапию и гипоаллергенную диету. При сравнении 

данных, полученных в группе детей с включенным в лечение синбиотиком, содержащим Lactobacillus rhamnosus GG, и кон-

трольной группы получено достоверное снижение индекса SCORAD к концу 2-й недели (p1<0,01) в 1-й группе. Достоверная 

клиническая положительная динамика у пациентов 2-й группы зафиксирована только к концу 3-й недели.

Ключевые слова: атопический дерматит, пробиотики.
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INFLUENCE OF SYNBIOTIC CONTAINING LACTOBACILLUS RHAMNOSUS GG IN CONTROLLING THE SYMPTOMS OF ATOPIC 

DERMATITIS OF MODERATE SEVERITY IN CHILDREN

The article presents the results of research of influence of synbiotic containing Lactobacillus rhamnosus GG in controlling the symp-

toms of atopic dermatitis of moderate severity in children. The study included children (n = 20) with atoral dermatitis of moderate 

severity. The studied patients were divided into 2 groups: group 1 (n = 10) received synbiotic containing Lactobacillus rhamnosus GG 

in combination with topical anti-inflammatory therapy and the hypoallergenic diet group 2 (n = 10) received topical anti-inflamma-

tory therapy and the hypoallergenic diet. When comparing the data obtained in the group of children treated with synbiotic containing 

Lactobacillus rhamnosus GG and the control group obtained a significant decrease of the SCORAD index by the end of 2 weeks 

(p1<0,01) in group 1. Reliable clinical positive dynamics in patients of the 2nd group was mentioned only at the end of the 3rd week.

Keywords: atopic dermatitis, probiotics.
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В наших исследованиях было показано, что тяжелое 

течение АД ассоциируется с достоверным снижением 

уровня бифидобактерий и повышением уровня золоти-

стого стафилококка [7]. Композиция микробиоты кишеч-

ника при АтД у детей характеризуется медленной коло-

низацией, уменьшением разнообразия симбионтной 

флоры и высокой частотой («высоким патогенным давле-

нием») условно-патогенной и патогенной микрофлоры. 

На фоне снижения количества бифидобактерий повыша-

ется проницаемость эпителиального барьера кишечника 

для макромолекул пищи, усиливается пищевая сенсиби-

лизация и возникает дефицит sIgA, что способствует фор-

мированию атопических болезней. Замедление колони-

зации кишечника обусловливает также изменение ответа 

Т-хелперов и развитие их по Th2-пути, что приводит к 

развитию атопии и утяжеляет ее течение. Микробному 

фактору принадлежит важная роль в регулировании 

содержания свободного гистамина. Нарушение эубиоза 

кишечника сопровождается значительным повышением в 

кишечном содержимом гистамина, что приводит к увели-

чению свободного гистамина в биологических жидкостях 

и тканях человека [8]. Кроме прямого влияния нарушений 

микробиоты кишечника на сенсибилизацию организма, 

выявлено также ее влияние на состав микробиоты кожи у 

больных АтД: снижение количества лактобактерий в тол-

стом кишечнике приводит к повышению уровня S. epider-

midis,  и особенно  S. aureus,  на коже, которые являются 

дополнительным источником аллергизации организма, 

так как определенные штаммы S. aureus выделяют токси-

ны, которые, действуя как суперантигены, усиливают сен-

сибилизацию, способствуя торпидности течения АтД [9].

Клинические исследования демонстрируют, что про-

биотики, введенные в организм, способны развивать 

иммунные эффекты, подобные тем, которые развиваются 

под влиянием нормальной микрофлоры. Пробиотики 

способны коррегировать ряд кишечных дисфункций, 

включая нормализацию состава измененной микрофло-

ры, стабилизацию проницаемости кишечника, контроль 

роста и размножения патогенных бактерий и их конку-

рентную элиминацию из кишечника, снижение продол-

жительности диареи, повышение иммунных функций 

организма хозяина и метаболической активности микро-

флоры. Лечебные штаммы могут оказывать прямое влия-

ние на проницаемость кишечного барьера и звенья 

врожденного и приобретенного иммунитета. Адгезия 

микробов к клеточной поверхности – важное, но необя-

зательное условие действия пробиотика на лимфоидную 

ткань и эпителий. Доказано, что пробиотики могут оказы-

вать влияние без плотного контакта со слизистой оболоч-

кой и без проникновения внутрь клетки. Микроорганизмы, 

их структурные компоненты, в том числе ДНК, полисаха-

риды стенки бактерий, метаболиты могут влиять на кле-

точные сигнальные молекулы (NF-kB, PPARγ) [10].

Показательной является работа Р. Kallomaki c соавт., 

которые в двойном слепом рандомизированном плацебо-

контролируемом исследовании показали снижение риска 

развития атопической экземы в течение первых двух лет 

жизни у детей из группы высокого риска по атопии, мате-

ри которых получали ежедневно Lactobacillus rhamnosus 

штамм GG (АТСС53103) за 2–4 недели до ожидаемых 

родов и продолжали прием до 6-месячного возраста 

ребенка (в случае перехода на искусственноe вскармли-

вание ребенку назначался пробиотик) по сравнению с 

плацебо-группой. К 2-летнему возрасту у детей были 

выявлены существенные различия: атопическая экзема 

развивалась у каждого второго в группе плацебо и у каж-

дого 4-го в группе получавших LGG [11]. Таким образом, 

Lactobacillus GG эффективны в предупреждении ранних 

проявлений аллергии у детей из группы риска по атопии. 

Подобные результаты были получены у детей раннего 

возраста с атопической экземой, которым проводилось 

кормление высокогидролизованной смесью с пробиотика-

ми Bifidobacterium lactis Bb-12 или высокогидролизованной 

смесью с Lactobacillus rhamnosus GG (ATCC 53103). После 2 

месяцев отмечено значительное улучшение состояния 

кожи, оцененное по SCORAD, у детей, получавших как 

Bifidobacterium lactis Bb-12, так и Lactobacillus GG, по срав-

нению с контрольной группой. Также в группе детей, полу-

чавших пробиотики, было выявлено снижение уровня CD4 

в сыворотке и эозинофильного протеина Х в моче [12]. 
Возможны следующие механизмы, посредством кото-

рых пробиотики модулируют аллергическое воспаление:

1. Изменение иммуногенности аллергенов путем проте-
олиза. Протеазы пробиотиков разрушают казеин 

коровьего молока, при этом изменяются иммуноген-

ные свойства белка. Необходимо обратить внимание 

на тот факт, что казеин усиливает продукцию IL4 и 

снижает y-INF у детей, сенсибилизированных к коро-

вьему молоку, тогда как казеин, расщепленный 

Lactobacillus GG, снижает продукцию IL4 и не влияет на 

высвобождение y-INF. Данная находка свидетельству-

ет о возможности пробиотиков к подавлению синтеза 

IgE и активации эозинофилов [13].

2. Модуляция барьерной функции кишечника. В ряде 

исследований показано, что LGG значительно усилива-

ют барьерную функцию кишечника, снижая транслока-

цию пищевых и инфекционных антигенов [14, 15].

3. Активация Toll-like-рецепторов, что приводит к стиму-

ляции дендритных клеток и развитию иммунного 

ответа по Th1-типу [16]. Результаты исследований под-

тверждают, что пробиотические штаммы сдвигают 

иммунный ответ с Th2- к Th1-типу [17].

Lactobacillus rhamnosus GG подавляет опосредован-

ную IgE-дегрануляцию тучных клеток, стимулируют Т reg-

клетки, повышают продукцию противовоспалительного 

ИЛ10, блокируя развитие аллергичеких реакций [18, 19]. 

Клинические исследования показывают, что пробио-

тические виды могут оказывать различный, подчас проти-

воположный, эффект на здоровых людей и на людей с 

аллергией [20]. Дискутабельными являются вопросы 

относительно дозы и длительности применения пробио-

тиков. Поэтому необходимы дальнейшие исследования, 

которые бы позволили уточнить клинические эффекты 

различных пробиотических штаммов при различных ста-

диях различных заболеваний в различных возрастных 

группах.
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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить влияние препарата Нормобакт L (Lactobacillus 

rhamnosus GG + фруктоолигосахариды) на контроль сим-

птомов АтД средней степени тяжести.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование было включено 20 пациентов с АтД

в возрасте от 2 до 13 лет, средний возраст которых соста-

вил 4,2 ± 2,08. Среди обследованных было 11 девочек и 

9 мальчиков. Для верификации диагноза использовали 

диагностические критерии J.M. Hanifin, G. Rajka (1980).

Критериями включения в исследование были:

1) возраст от 2 до 13 лет,

2) индекс SCORAD (Scoring of Atopic Dermatitis) 20–40 

баллов,

3) стадия обострения  – фаза выраженных клинических 

проявлений,

4) нормальные показатели общего IgЕ.

Критерии исключения:

1) подтвержденная пищевая аллергия,

2) гельминтозы, лямблиоз.

Комплекс обследования детей включал:

 ■ Анамнез.

 ■ Клинический осмотр.

 ■ Лабораторные исследования: определение общего 

IgE, специфических sIgE к пищевым аллергенам, антител 

IgG к лямблиям и гельминтам методом иммунофермент-

ного анализа. Диагностика in vitro проводилась в нача-

ле исследования однократно для исключения пациентов 

с пищевой аллергией и паразитарными инвазиями. 

Все больные были методом простой рандомизации 

разделены на 2 клинические группы в соотношении 1:1. 

Всем пациентам в течение 21 дня проводилось ком-

плексное лечение, включающее:

1) назначение неспецифической гипоаллергеной диеты. 

Из пищевого рациона исключались продукты с высо-

ким содержанием гистамина, тирамина, фенилэтила-

мина, а также продукты с выраженными гистаминоли-

берирующими свойствами. Проводилась беседа с 

пациентами и их родителями и выдавалась листовка 

со списком запрещенных продуктов;

2) проведение наружной противовоспалительной тера-

пии: мазь такролимус 0,03% 2 раза в день на поражен-

ные участки кожи до исчезновения симптомов, затем 

2 раза в неделю. А также базовый уход за кожей, 

включающий ежедневное увлажнение эмолентом 2 

раза в сутки после гигиенического душа.

Пациенты 1-й группы, помимо комплексной терапии, 

получали синбиотик Нормобакт L по 1 саше в день во 

время еды. 

Синбиотики представляют собой смесь пробиотиков и 

пребиотиков, которые оказывают полезный эффект на 

здоровье организма хозяина, улучшая выживаемость в 

кишечнике живых бактериальных добавок и избирательно 

стимулируя рост и активацию метаболизма индигенных 

лактобактерий и бифидобактерий. В состав синбиотика 

Нормобакт L входит пробиотик Lactobacillus rhamnosus GG 

и пребиотик  – фруктоолигосахариды. Нормобакт L не 

содержит белков коровьего молока, глютен, лактозу, поэто-

му может применяться у лиц, страдающих непереносимо-

стью этих веществ.

Сравнительную оценку уровня контроля симптомов 

АтД проводили по индексу SCORAD на I, II и III неделе 

лечения. Шкала SCORAD объединяет объективные:  рас-

пространенность кожного процесса (А), интенсивность 

клинических проявлений (В) – и субъективные критерии 

(С), включающие интенсивность кожного зуда и наруше-

ние сна. Общую сумму баллов по шкале SCORAD рассчи-

тывают по формуле А/5+7В/2+С. 

Статистическая обработка данных проводилась стан-

дартными методами оценки вариационных рядов с 

определением среднего арифметического (М) и его стан-

дартной ошибки (m). Значимость различий между значе-

ниями определялась при помощи непараметрических 

методов. Критерием достоверности оценок служил уро-

вень значимости с указанием вероятности ошибочной 

оценки (р). Оценка разности средних считалась значи-

мой при р<0,05. Статистическая обработка выполнена с 

помощью програмы Microsoft Excel 2007 из пакета 

Microsoft Office 2007.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Как следует из данных, приведенных в таблице, в 

начале исследования в наблюдаемых группах достовер-

ных различий интенсивности симптомов по шкале 

SCORAD не выявлено (р>0,05). 

Однако при сопоставлении результатов лечения детей 

1-й и 2-й группы были выявлены достоверные различия в 

отношении регрессии симптомов АтД на фоне проводи-

мой терапии. Анализ результатов лечения показал стати-

стически значимые различия снижения балльной оценки 

по шкале SCORAD в 1-й группе при использовании синби-

отика Нормобакт L по сравнению со 2-й группой. К концу 

периода наблюдения в 1-й группе индекс SCORAD снизил-

ся с 28,6 ± 5,02 до 4,7 ± 4,08 балла (р<0,001), во 2-й груп-

пе  – с 29,3 ± 4,71 до 12,9 ± 2,81 балла. Также важным 

Таблица.    Динамика индекса SCORAD на фоне лечения АтД 

Период Группa 1 (n = 10)
SCORAD, баллы

Группa 2 (n = 10)
SCORAD, баллы

Начало лечения 28,6 ± 5,02
29,3 ± 4,71

р2>0,05

Через 1 неделю 25,0 ± 4,99 27,4 ± 4,35

Через 2 недели
12,3 ± 4,08

р1<0,01

20,6 ± 3,24
р1<0,01
p2<0,01

Окончание лечения 
(через 3 недели)

4,7 ± 4,08
р1<0,001

12,9 ± 2,81
р1<0,01
р2<0,05

р1 – достоверность различий показателей в начале и в процессе лечения.
p2 – достоверность различий показателей между 1 и 2 группой.
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является факт, что интенсивность симптомов у пациентов 

1-й группы уменьшалась гораздо быстрее. Уже к концу 2-й 

недели лечения состояние пациентов улучшилось, о чем 

свидетельствует достоверное снижение индекса SCORAD с 

28,6 ± 5,02 до 12,3 ± 4,08 (p1<0,01). У пациентов 2-й группы 

такой выраженной динамики не отмечалось. У пациентов 

1-й группы индекс SCORAD достоверно ниже, чем у паци-

ентов 2-й группы, к концу 2-й недели лечения (p2<0,01). 

Таким образом, достоверная клиническая положи-

тельная динамика у пациентов 1-й группы зафиксирова-

на уже к концу 2-й недели лечения, в то время как у 

пациентов 2-й группы – только к концу 3-й недели.

Современная стратегия лечения АтД, предложенная 

Международным конценсусом Европейских научных ассо-

циаций, рекомендует ступенчатый подход к терапии.

В терапии АтД должны применяться только препараты и 

методики, соответствующие I и II уровням доказательности 

[21]. Согласно принципам доказательной медицины не 

доказана эффективность длительных (более 8 недель) кур-

сов антигистаминных препаратов, энтеросорбентов, гепа-

топротекторов, витаминов, ПНЖК, гомеопатических пре-

паратов. Также на сегодняшний день недостаточно данных 

для обоснования применения пробиотиков в комплексной 

терапии АтД. Группа исследователей из Национального 

университета Ян Мин в Тайбэе (Тайвань) провела метаана-

лиз 6 исследований пробиотиков и пребиотиков в лечении 

АтД (в общей сложности 369 детей). Исследования свиде-

тельствуют, что применение синбиотиков приводит к повы-

шению эффективности лечения АтД. Несмотря на то что в 

метаанализе были получены обнадеживающие результа-

ты, малое число вошедших в него исследований, неодно-

родность этих исследований снижает качество информа-

ции и уверенность в этих результатах [22]. Необходимы 

дальнейшие исследования для идентификации оптималь-

ных бактериальных и пребиотических компонентов для 

лечения АтД в зависимости от степени тяжести. Наши про-

веденные ранее исследования выявили различия в состо-

янии микробиоценоза в зависимости от степени тяжести 

АтД. Так, при АтД среднетяжелого течения было выявлено 

снижение количества бифидобактерий и тенденция к сни-

жению лактобацилл, при этом частота высеваемости гри-

бов рода Candida и золотистого стафилококка достигла 

52,6%, кишечная палочка с гемолитическими свойствами 

обнаружена у 26,3% больных [7].

Целью настоящей работы явилась оценка на основе 

объективных клинических критериев влияния синбиотика, 

содержащего Lactobacillus rhamnosus GG, на контроль сим-

птомов АтД среднетяжелого течения у детей. Судя по 

динамике индекса SCORAD, в группе больных, леченных 

синбиотиком, содержащим Lactobacillus rhamnosus GG, 

происходило более раннее и более выраженное улучше-

ние состояния по сравнению с больными детьми, которым 

проводилось только топическое противовоспалительное 

лечение и диетотерапия. Судя по всему, лечение с помо-

щью синбиотика, содержащего Lactobacillus rhamnosus GG, 

способствует более быстрому купированию симптомов 

АтД. Для более детального изучения этого вопроса жела-

тельно провести дополнительные исследования, включаю-

щие бактериологические исследование фекалий и более 

длительное наблюдение за состоянием больных.

Также в исследовании показана хорошая клиническая 

эффективность проведенного курса лечения синбиоти-

ком Нормобакт L. Нежелательных явлений ни у одного 

пациента не зарегистрировано. Родители и дети положи-

тельно оценили удобный режим приема синбиотика.

ВЫВОДЫ

1. Введение в комплекс лечения детей с АтД среднетяже-

лого течения синбиотика Нормобакт L приводит к зна-

чительной положительной динамике симптомов АтД.

2. Применение синбиотика Нормобакт L позволяет в 

более короткие сроки привести к уменьшению сим-

птомов АтД среднетяжелого течения у детей.
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Синдром моносомии короткого плеча 18-й хромосо-

мы (18р- синдром, синдром de Grouchy) впервые был 

описан в 1963 г. французским генетиком Jean de Grouchy. 

Это редкое генетическое заболевание с частотой встре-

чаемости 1:50000 живых новорожденных, которое чаще 

проявляется у девочек [1, 2]. Этиология данного заболе-

вания связана с полной или частичной делецией корот-

кого плеча 18-й хромосомы и в 2/3 случаев является de 

novo [3]. Беременность и роды обычно протекают без 

особенностей, однако пациенты с моносомией коротко-

го плеча 18-й хромосомы могут иметь низкую массу тела 

при рождении. Проявления данного заболевания край-

не вариабельны и могут сильно отличаться у разных 

пациентов. К очень частым симптомам относятся 

умственная отсталость (средний уровень IQ 69 (51–99)), 

задержка речи и роста [4]. К частым проявлениям дан-

ной патологии можно отнести голопросенцефалические 

пороки развития головного мозга, птоз, катаракту, пло-

скую спинку носа, широкий рот с короткой верхней 

губой, микрогнатию, оттопыренные уши, короткую шею с 

крыловидными складками, кифосколиоз, вывих бедра, 

косолапость, воронкообразную грудную клетку, пупоч-

ную и паховую грыжу, кариес [5]. Из пороков внутрен-

них органов чаще встречаются врожденные пороки 

сердца [6]. У отдельных пациентов описаны аутоиммун-

ные заболевания, алопеция, мышечная дистония. 

Гипопитуитаризм встречается в 13% случаев и характе-

ризуется дефицитом гормонов передней доли гипофиза 

[7]. При этом у пациентов на первый план могут высту-

пать такие симптомы, как гипогликемия и холестаз. 

Свое временное назначение заместительной терапии 

способствует полной клинико-лабораторной ремиссии. 

Однако, учитывая неспецифичность данных симптомов, 

а также редкую частоту встречаемости врожденного 

гипопитуитаризма, постановка диагноза и начало заме-

стительной терапии может быть значительно отсрочено, 

что непосредственно влияет на общий прогноз.

Цель: клиническое наблюдение ребенка с врожден-

ным гипопитуитаризмом в составе редкого синдрома 

моносомии 18-й хромосомы.
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КАК ПРОЯВЛЕНИЯ ВРОЖДЕННОГО ГИПОПИТУИТАРИЗМА
В СОСТАВЕ СИНДРОМА МОНОСОМИИ 18Р-
Синдром моносомии 18р- – крайне редкое заболевание (1:50000 новорожденных, родившихся живыми). Врожденный 

гипопитуитаризм является одним из проявлений данного синдрома в 13% случаев.

Редкость данной патологии обуславливает трудности ранней диагностики врожденного гипопитуитаризма в силу недо-

статочной осведомленности среди педиатров и неонатологов. 

В данной статье представлен клинический случай врожденного гипопитуитаризма у девочки с синдромом моносомии 18р-, 

который проявлялся после рождения симптомами холестаза и гипогликемией. 
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гипогликемия.

A.V. DEGTYAREVA1,2, MD, А.А. PUCHKOVA1, PhD in medicine, A.V. BOLMASOVA1, PhD in medicine, M.A. MELIKYAN 3 , PhD in medicine
1 Kulakov Scientific Center for Obstetrics, Gynaecology and Perinatology of the Ministry of Health, Moscow
2 Sechenov First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of Russia
3 Endocrinology Research Center of the Ministry of Health of Russia, Moscow

CHOLESTASIS, HYPOGLYCEMIA AND UNUSUAL PHENOTYPE AS THE MANIFESTATIONS OF CONGENITAL HYPOPITUITARISM AS 

PART OF MONOSOMY 18P- SYNDROME 

The monosomy 18p-syndrome refers to an extremely rare disorder (1:50,000 live-born infants). Congenital hypopituitarism is 

one of the manifestations of this syndrome in 13% of cases.

The rarity of this pathology causes difficulties in the early detection of congenital hypopituitarism due to lack of awareness 

among paediatricians and neonatologists. 

The article presents a clinical case of congenital hypopituitarism in a girl with monosomy 18p-syndrome, which manifested 

itself after birth in the form of cholestasis and hypoglycaemia. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ

Анамнез: Доношенная девочка родилась у женщины 

39 лет, от 5-й беременности (1-я беременность в 1990 г., 

родился доношенный здоровый мальчик; 2-я беремен-

ность – 1993 г. и 3-я беременность – 1996 г. – медицин-

ский аборт; 4-я беременность – 2008 г. – родился доно-

шенный здоровый мальчик). Роды 3-е самопроизвольные 

в срок. Масса тела при рождении – 3210 г, длина – 50 см, 

оценка по шкале Апгар 6/8 баллов. Состояние при рожде-

нии расценивалось как тяжелое, обусловленное синдро-

мом угнетения. 

Анамнез заболевания: При рожде-

нии были выявлены особенности 

фенотипа: широкий рот, низко распо-

ложенные ушные раковины, плоская 

переносица (рис. 1). В течение первых 

13 ч жизни тяжесть состояния была 

обусловлена синдромом угнетения, 

отмечался эпизод апноэ, который 

купирован тактильной стимуляцией. 

При измерении глюкозы крови пока-

затель составлял 0,7 ммоль/л, в связи 

с чем проводилось внутривенное вве-

дение растворов глюкозы. У девочки 

отмечалась выраженная мышечная 

гипотония и нарушение сосательного рефлекса.

К концу первых суток жизни у ребенка появилась 

иктеричность кожных покровов, в связи с чем проводи-

лась фототерапия. При динамическом обследовании на 

2-е сутки жизни показатель билирубина определялся 

билитестом и был в пределах возрастной нормы, не 

более 256 мкМ/л. В возрасте 3–4 суток жизни отмечалось 

усиление желтухи, в связи с чем фототерапию возобнови-

ли, однако сывороточный уровень билирубина не иссле-

довался. 

На 5-е сутки жизни в связи с сохраняющейся желту-

хой (несмотря на проводимую фототерапию), синдромом 

угнетения ЦНС ребенок переводится в детское отделе-

ние. При обследовании общий билирубин – 360 мкМ/л, 

прямой  – 46 мкМ/л. При ультразвуковом исследовании 

(УЗИ) органов брюшной полости выявлены диффузные 

изменения печени, малый размер желчного пузыря (10,9 

х 2,4 мм) с утолщенными стенками; умеренное увеличе-

ние селезенки в размерах; свободная жидкость в области 

нижнего полюса селезенки. В возрасте 9 суток жизни с 

подозрением на атрезию желчевыводящих путей ребе-

нок переведен в хирургическое отделение. 

При обследовании в хирургическом отделении отме-

чалось умеренное увеличение размеров печени (+2,5 см 

из-под правой реберной дуги), увеличение селезенки 

(+1,5 см из-под левой реберной дуги), стул – гипохолич-

ный, моча светлая. Биохимическое исследование крови 

выявило легкое повышение уровня АСТ (55 Ед/л (норма 

до 40 Е/л)), при нормальном уровне АЛТ (35 Ед/л (норма 

до 40 Е/л)), гипербилирубинемию за счет прямой фрак-

ции (билирубин общий-222,2 мкМ/л, прямой билиру-

бин  – 49 мкМ/л), повышение холестерина в 1,4 раза, 

триглицеридов в 1,6 раза. Другие биохимические марке-

ры холестаза: ЩФ, ГГТ оставались в пределах нормы. 

Уровень электролитов (натрий, калий) был в норме. 

Обращало на себя внимание снижение уровня глюкозы 

крови до 2,6 мМ/л. Маркеры систем-

ного воспалительного ответа были 

отрицательные. Обследование на 

вирусные гепатиты и TORCH-

комплекс  – отрицательные. В гемо-

стазиограмме выявлены признаки 

умеренного дефицита витамин- 

К-зависимых факторов свертывания 

крови (умеренное снижение про-

тромбина по Квику, удлинение про-

тромбинового времени, увеличение 

МНО).

Таким образом, в течение первых 

10 дней жизни у ребенка отмечались 

следующие симптомы: гипогликемия 

с первых часов жизни, гипербилирубинемия за счет пря-

мой фракции, умеренный синдром цитолиза, гиперлипи-

демия, малый размер желчного пузыря при УЗ-исследо-

вании, гипохолия стула при отрицательных маркерах 

воспаления и отсутствии признаков, свидетельствующих 

об инфекционной патологии. Выявленные изменения 

явились основанием для проведения дифференциально-

го диагноза между врожденными метаболическими нару-

шениями, прежде всего галактоземией, тирозинемией, 

гликогенозами, а также атрезией желчных протоков. 

Вместе с тем сочетание гипогликемии и неонатально-

го холестаза может быть одним из ранних признаков 

эндокринных нарушений и в первую очередь врожден-

ного гипопитуитаризма!

Выявлен высокий уровень альфа-фетопротеина (АФП) 

>3000 нг/мл, что наиболее типично для тирозинемии. 

Однако в процессе дальнейшего обследования, включаю-

щего уровень тирозина крови и сукцинилацетона в моче 

тирозинемия была исключена. Уровень галактозы в крови 

на основании неонатального скрининга, а также актив-

ность фермента галактозо-1-фосфат уридилтрансфераза 

были в пределах нормы, что позволило исключить галак-

тоземию. Кроме того, не выявлено данных за наследствен-

Рисунок 1.    Пациентка в возрасте
1 месяца

Сочетание гипогликемии и синдрома холестаза 
может быть одним из ранних признаков 
эндокринных нарушений, и в том числе 
гипопитуитаризма

Патогенетический механизм холестаза
при гипопитуитаризме обусловлен прежде всего 
дефицитом кортизола, который снижает 
экспрессию канальцевых транспортных 
протеинов (BSEP, MDR3, MRP 2), ответственных 
за секрецию желчи в желчные канальцы
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ные аминоацидопатии, органические ацидурии и дефекты 

митохондриального бета-окисления. Исследо вание кис-

лотно-основного состояния было в пределах нормы. При 

УЗ-исследовании: печень умеренно увеличена, повышен-

ной эхогенности; внутрипеченочные желчные протоки не 

расширены; по допплерометрии – кровоток не изменен; 

желчный пузырь нормальных размеров, с перегибом, 

стенки утолщены. Селезенка нормальных размеров и эхо-

генности. УЗ-исследование почек: почки нормальных раз-

меров, дифференцировка сохранена, эхогенность корко-

вого слоя повышена; ЧЛС не расширена, уплотнена. 

Гепатобилиарная сцинтиграфия: накопительная функция 

гепатоцитов не нарушена, выделительная снижена.

С целью диагностики врожденного заболевания печени 

девочке была проведена краевая биопсия печени, по 

результатам которой выявлены неспецифические призна-

ки хронического перипортального гепатита низкой степе-

ни гистологической активности без учета склероза. Индекс 

гистологической активности по Knodell  – 4–6 баллов. 

Индекс склероза по Desmet – 0–1 балл (низкий). 

Стул за время пребывания в хирургическом отделе-

нии постепенно стал окрашенным. Полученные результа-

ты, наряду с окрашенным стулом, явились основанием 

для исключения атрезии желчных протоков. При рентгене 

грудного отдела позвоночника отмечалось расщепление 

тел позвонков в грудном отделе, что характерно для син-

дрома Алажилль, однако других характерных изменений 

не было. Выявлена переднекапсулярная врожденная 

катаракта слева. При эхокардиографическом исследова-

нии (ЭхоКГ) выявлен дефект межпредсердной перегород-

ки. При исследовании кариотипа выявлен несбалансиро-

ванный кариотип (моносомия по короткому плечу 18-й 

хромосомы) с заинтересованностью центромерной обла-

сти 46 XX del (18) (p11.1; p 11.32). 

При исследовании гормонального статуса: ТТГ  – 1,8 

мМЕд/л (норма 0,88–5,42 мМЕд/л), Т4 св. – 7,37 пмоль/л 

(норма 10,96–20,57 пмоль/л), нулевой уровень кортизола, 

следовые количества СТГ (0,02 нг/мл при норме 0,5–3,96 

нг/мл), нормальный уровень пролактина и инсулина. 

Однако данные изменения не были расценены как пато-

логические, ребенку установлен диагноз: Гепатит неуточ-

ненной этиологии. Моносомия по короткому плечу 18-й 

хромосомы. Перинатальное гипоксически-ишемическое 

поражение ЦНС. Задержка моторного развития. 

Проводилось зондовое питание в связи со слабостью 

сосательного рефлекса, введение 10%-ной глюкозы каж-

дые 2 ч, желчегонная терапия препаратом урсодезокси-

холевой кислоты (Урсофальк, суспензия, фирма Dr. Falk 

Pharma GmbH (Германия)) (20 мг/кг/сут). В возрасте 1-го 

месяца выписана под наблюдение участкового педиатра. 

За период от 1 до 2 месяцев ребенок дважды посту-

пал в стационар по месту жительства: первый раз в связи 

с течением инфекционного процесса, второй раз в связи 

с обильными срыгиваниями, отсутствием прибавки в весе. 

При обследовании отмечался низкий уровень гликемии 

2,8–2,9 мМ/л, несмотря на дробное введение 10%-ной 

глюкозы через зонд, проводилась симптоматическая 

терапия.

В нашем Центре ребенок впервые обследован в воз-

расте 2,5 месяцев. При осмотре отмечалась задержка 

физического развития (рост 52 см (р < 2) SDS = -3,65; вес 

3,79 кг (р < 2), ИМТ = 14,02 кг/м2
, SDS ИМТ = -4,48), выра-

женная мышечная гипотония, отсутствие сосательного 

рефлекса. Ребенок получал кормление через зонд сме-

сью НАН безлактозный. Кожные покровы субъиктерич-

ные, печень не увеличена, селезенка увеличена (+2 см 

из-под левого реберного края). В биохимическом анали-

зе крови выявлено повышение общего билирубина до 

76,32 мкМ/л за счет прямой фракции -23 мкМ/л (30%); 

умеренный синдром цитолиза: АСТ-214,4 Ед/л (5,4 N) АЛТ-

83,5 Ед/л (2,1N); легкое повышение ГГТ (1,2 N), триглице-

ридов (1,8 N), повышение калия (5,71 мМ/л), повышение 

сывороточного железа (1,4 N), ЩФ и холестерин были в 

пределах нормы. АФП резко повышен: 10000 нг/мл (100 

N). При проведении УЗ-исследования отмечались диф-

фузные изменения печени, желчный пузырь правильной 

формы, нормальных размеров с пристеночными наложе-

ниями, увеличение размеров селезенки.

Уровень гликемии через 3 ч после кормления состав-

лял 2,6 мМ/л, после увеличения интервала между кормле-

ниями до 4,5 ч – 1,1 мМ/л. 

Таким образом, сочетание гипогликемии, синдрома 

холестаза и синдрома цитолиза, задержка физического и 

психомоторного развития, выявление моносомии по 

короткому плечу 18-й хромосомы, резкое снижение СТГ и 

нулевой уровень кортизола свидетельствовали о высокой 

вероятности врожденного гипопитуитаризма в сочетании 

с хромосомной патологией. 

При проведении повторного гормонального обследо-

вания был получен низкий уровень кортизола (менее 11 

нмоль/л (при норме 185–624 нмоль/л)), сниженный уро-

вень АКТГ 6,05 пг/мл (норма 46–100 пг/мл), отмечалось 

снижение уровня свободного Т4 до 7,37 пмоль/л (1норма 

0,9–20,57 пмоль/л) при ТТГ 1,6 мМЕд/л (норма 0,85-5,42 

мМЕд/л), уровень пролактина оставался в пределах 

нормы. По данным МРТ головного мозга ткань гипофиза 

достоверно не определялась.

Ребенку был установлен диагноз: Хромосомная пато-

логия: моносомия по короткому плечу 18-й хромосомы: 

врожденный гипопитуитаризм. Вторичный гипотиреоз. 

Вторичный гипокортицизм. 

Назначена заместительная терапия препаратом лево-

тироксин (L-тироксин) в дозировке 25 мкг/сут и гидрокор-

тизоном в дозировке 1, 25 мг х 3 р/сут (15 мг/м2) с после-

дующим уменьшением до 0,8 мг х 3 р/сут (10 мг/м2). 

Продолжено лечение препаратом урсофальк (суспензия) 

из расчета 30 мг/кг/сут. В качестве основного питания 

ребенок начал получать лечебное питание, содержащее 

Гипогликемический синдром, который,
как правило, имеет место более чем в 90% 
случаях при врожденном гипопитуитаризме, 
появляется с первых дней жизни и может иметь 
персистирующее течение
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среднецепочечные триглицериды (СЦТ), которое показа-

но при наличии синдрома холестаза. Всасывание СЦТ в 

кишечнике осуществляется без участия желчи.

На фоне заместительной терапии гипогликемия купи-

ровалась сразу после начала лечения, синдром холеста-

за – в течение 1,5 месяцев, синдром цитолиза в течение 

3 месяцев, уровень альфа-фетопротеина нормализовался 

в течение 3 месяцев от начала лечения.

В наборе веса отмечалась небольшая положительная 

динамика, повысился мышечный тонус. Однако темпы 

роста ребенка оставались низкими. 

В возрасте 2 лет отмечалась выраженная задержка 

роста (рост 61см (р <2) (SDS = -8,24), при проведении 

рентгенографии кистей рук «костный возраст» соответ-

ствовал 16 месяцам. Учитывая наличие у ребенка синдро-

мальной патологии, гипопитуитаризма, задержки роста и 

отставания «костного возраста» у ребенка был установ-

лен диагноз СТГ-дефицит и начата заместительная тера-

пия рекомбинантным гормоном роста из расчета 0,033 

мг/кг/сут. За 1 год терапии гормоном роста прибавка 

роста составила 17 см (SDS роста = -5,55) (рис. 2, 3).

При оценке неврологического статуса в динамике у 

ребенка отмечается задержка психомоторного развития, 

задержка речи.

ОБСУЖДЕНИЕ

В нашем наблюдении у ребенка после рождения 

одним из ведущих симптомов была гипогликемия, кото-

рая клинически проявлялась апноэ и мышечной гипото-

нией. С конца первых суток жизни отмечалась гипербили-

рубинемия. Синдром холестаза, умеренный синдром 

цитолиза имел место уже в первые 2 недели жизни, 

наряду с УЗ-изменениями в виде гипоплазии желчного 

пузыря и диффузными изменениями печени, в связи с 

чем проводилась дифференциальная диагностика с атре-

зией желчных протоков, а 

также врожденными метаболи-

ческими нарушениями (галак-

тоземия, тирозинемия, гликоге-

нозы и др.) [8]. Вместе с тем 

сочетание гипогликемии и син-

дрома холестаза может быть 

одним из ранних признаков 

эндокринных нарушений, и в 

том числе гипопитуитаризма. 

Уже в 2 недели жизни при 

исследовании гормонов крови 

выявлен глубокий дефицит 

кортизола, СТГ, повышение Т4 

свободного, однако данные 

изменения не были должным 

образом трактованы. 

Как известно, врожденный 

гипопитуитаризм более чем в 

30% случаев может протекать с 

синдромом холестаза [9]. 

Патогенетический механизм 

холестаза при гипопитуитаризме обусловлен прежде 

всего дефицитом кортизола, который снижает экспрес-

сию канальцевых транспортных протеинов (BSEP, MDR3, 

MRP 2), ответственных за секрецию желчи в желчные 

канальцы. Другие гормоны, СТГ и/или ИФР 1 и/или Т4 

свободный участвуют в запуске и персистировании холе-

стаза за счет снижения синтеза и экскреции желчных 

кислот, а также нарушения регуляции канальцевого 

транспортного протеина Mrp2, ответственного за экскре-

цию билирубина [9, 10]. 

Гипогликемический синдром, который, как правило, 

имеет место более чем в 90% случаях при врожденном 

гипопитуитаризме, появляется с первых дней жизни и 

может иметь персистирующее течение. Патогенез гипо-

гликемии также связан с дефицитом тропных контринсу-

лярных гормонов, в частности с дефицитом СТГ и АКТГ, в 

норме повышающих уровень глюкозы в ответ на гипогли-

кемию [11, 12]. 

В нашем случае гипогликемический синдром имел 

место сразу после рождения, с возрастом ребенка гипо-

гликемия выявлялась только при увеличении голодного 

промежутка. Синдром холестаза и гипогликемия имеют 

хороший прогноз при своевременном начале замести-

тельной терапии глюкокортикоидами и тироксином. 

Гипогликемический синдром, по обобщенным литератур-

ным данным, разрешается уже в течение первых дней от 

начала заместительной терапии, что и имело место в 

нашем клиническом случае. Синдром холестаза купиру-

Рисунок 3.    Пациентка 
в возрасте 4,5 лет

Рисунок 2.    Динамика роста пациента (ГР (СТГ)-гормон 
роста)
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Гипогликемический синдром, по обобщенным 
литературным данным, разрешается уже в 
течение первых дней от начала заместительной 
терапии, что и имело место в нашем 
клиническом случае
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ется более медленно, по данным литературы, от 42 до 150 

дней [9], в нашем случае через 45 дней. Более длительно 

сохранялся синдром цитолиза. В нашем клиническом 

случае с целью исключения врожденного заболевания 

печени была проведена биопсия, которая выявила 

неспецифические изменения. По данным литературы, 

биопсия с последующим морфологическим исследовани-

ем проводится с целью исключения других заболеваний, 

протекающих с синдромом холестаза, и, как правило, при 

врожденном гипопитуитаризме находят неспецифиче-

ские морфологические изменения: гигантоклеточный 

гепатит, признаки перипортального воспаления [10]. 

Помимо патогенетически обусловленной замести-

тельной гормональной терапии, важным компонентом 

является коррекция синдрома холестаза и его осложне-

ний. Обязательным является применение препарата 

Урсофальк-суспензии, который обладает желчегонным, 

гепатопротективным эффектом и предотвращает форми-

рование фиброза печени [9, 13]. Дополнительно назнача-

ются жирорастворимые витамины (А, Д, Е, К) под контро-

лем сывороточного содержания [8]. 

Описанная нами девочка имела специфический 

фенотип, что позволило искать синдромальную форму 

патологии. Выявлена моносомия по короткому плечу 18-й 

хромосомы. В исследовании Hasi-Zogai M et al. было 

показано что фенотипические проявления синдрома 

моносомии 18p- зависят от того, затрагивает ли область 

делеции центромерный регион. Так, у пациентов с деле-

цией в центромерном регионе, чаще в неонатальном 

периоде, наблюдается мышечная гипотония, респиратор-

ный дистресс-синдром, проблемы с кормлением, а также 

гипопитуитаризм, пороки сердца, птоз, рецидивирующие 

отиты, страбизм и аномалии ЦНС [6].

У нашей пациентки делеция затрагивала область цен-

тромеры (46 ХХ, del (18)(p 11.1; p 11.32), и ее фенотип 

включал лицевой дисморфизм, ВПС, врожденную ката-

ракту, мышечную гипотонию, гипопитуитаризм, задержку 

психомоторного развития. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ребенку с гипогликемией и холестазом в неонаталь-

ном периоде, особенно в сочетании с другими врожден-

ными пороками и/или проявлениями синдромальной 

патологии, необходимо проводить гормональное обсле-

дование, включающее кортизол, АКТГ, ТТГ, Т4 свободный, 

ИФР-1. Исключительно важным для дальнейшего прогно-

за и неосложненного течения данной патологии является 

своевременная диагностика и раннее начало замести-

тельной терапии.
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По данным литературы, биопсия с последующим 
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Распознавание, проведение дифференциального 

диагноза среди болезней накопления и заболе-

ваний, связанных с лизосомными ферментами 

(лизосомные болезни накопления), приобретает особое 

значение, поскольку в последние годы ферментзамести-

тельная терапия (ФЗТ) этих болезней успешно развивается. 

Болезнь накопления эфиров холестерина (CESD; база 

данных «Менделевское наследование у человека», MIM 

278000) – одна из двух форм дефицита лизосомной кис-

лой липазы – это наследственная аутосомно-рецессивная 

лизосомная болезнь накопления, вызываемая мутациями 

в гене, ответственном за лизосомную кислую липазу 

(ЛКЛ), вследствие чего значительно сокращается актив-

ность этого фермента. Недостаточная активность ЛКЛ 

приводит к прогрессирующему лизосомному накоплению 

эфиров холестерина и – в меньшей степени – к накопле-

нию триглицеридов, главным образом в гепатоцитах, над-

почечниках, кишечнике и клетках макрофагально-моно-

цитарной системы по всему организму. Вовлечение тка-

ней тесно коррелирует с их относительным участием в 

рецептор-опосредованном эндоцитозе, а также в распа-

де липопротеинов в лизосомах [1]. Клинические проявле-

ния ДЛКЛ бывают в виде двух основных форм: болезни 

Вольмана (БВ), начинающейся в младенческом возрасте, 

и болезни накопления эфиров холестерина (БНЭХ), начи-

нающейся в более позднем возрасте, которые были впер-

вые описаны в 1956 и 1963 гг. соответственно [2, 3].

БВ  – это редкий фульминантный подтип заболева-

ния, начало которого приходится на период младенче-

ства, при котором ЛКЛ отсутствует или активность фер-

мента составляет менее 1% от нормальной активности 

ЛКЛ. Это ведет к массивному лизосомному накоплению 

эфиров холестерина и триглицеридов, преимуществен-

но в печени, надпочечниках, селезенке, костном мозге, 

лимфатических узлах и в макрофагах по всему организ-

му, особенно в ворсинках кишечника. У детей раннего 

возраста, страдающих этим заболеванием, к двух- или 

четырехмесячному возрасту появляется рвота, диарея и 

выраженная гепатомегалия [4]. Трудности при вскармли-

вании и синдром мальабсорбции сопровождаются раз-

витием выраженной нутритивной недостаточности, 

задержкой психомоторного и физического развития, 

которые вместе с тяжелым заболеванием печени приво-

дят к летальному исходу в период от 3 до 12 месяцев 

жизни пациентов [4].

В отличие от БВ, БНЭХ  – это часто нераспознанный, 

начинающийся в более позднем возрасте подтип заболе-

вания, возникающего в младенческом, детском или 

взрослом возрасте, в зависимости от остаточной актив-

ности ЛКЛ in vitro, которая, как правило, находится в диа-

пазоне от 1 до ~12% от нормальной активности. 

Прогрессирующее накопление эфиров холестерина и 

триглицеридов в лизосомах ведет к развитию характер-

ных патологических преобразований в печени, повыше-
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нию активности трансаминаз и повышению в сыворотке 

крови уровня холестерина липопротеинов низкой плот-

ности и триглицеридов при нормальном или низком 

уровне холестерина липопротеинов высокой плотности 

(дислипопротеинемия IIb-типа). Преждевременная смерть 

наступает вследствие печеночной недостаточности и 

(или) ускоренного развития атеросклероза, вторичного 

по отношению к хронической гиперлипидемии. 

Дефект фермента ЛКЛ приводит к снижению гидро-

лиза эфиров холестерина и триглицеридов и к их мас-

сивному депонированию, особенно в лизосомах клеток 

Купфера и гепатоцитов, а также в других клетках макро-

фагально-моноцитарной системы. Недостаток свобод-

ного холестерина вследствие лизосомного захвата эфи-

ров холестерина приводит к снижению ингибирования 

по типу обратной связи 3-гидрокси-3-метилглютарил 

коэнзима A (HMG-CoA) редуктазы и к повышенному син-

тезу холестерина, а также к активации рецепторов липо-

протеинов низкой плотности на клеточных мембранах. 

Такая неуправляемая экспрессия гена АТФ-связываю-

щего кассетного переносчика 1 способствует сокраще-

нию холестерина липопротеинов высокой плотности, 

подобно тому, как это происходит при болезни 

Ниманна  – Пика типа C1. Такие метаболические нару-

шения сопровождаются повышением общего уровня 

холестерина, холестерина липопротеинов низкой плот-

ности и триглицеридов в сыворотке крови, а также сни-

жением холестерина липопротеинов высокой плотности 

в сыворотке крови, т. е. диагнозом «дислипидемия

IIb-типа». Повы шен ное содержание холестерина липо-

протеинов низкой плотности вызывает ускоренное раз-

витие атеросклероза; имеются сообщения о пациентах

с БНЭХ с ранним атеросклерозом, ишемией, инсультами 

и операциями коронарного шунтирования [1, 3, 5].

Кроме того, описан определенный диапазон клиниче-

ских проявлений БНЭХ. Следует обратить внимание, что 

лишь у некоторых пациентов диагноз верифицируется в 

детстве, тогда как у других заболевание остается не диа-

гностированным до взрослого возраста. У пациентов с 

тяжелым поражением клиническая картина может раз-

вернуться в младенческом возрасте в виде проявлений, 

напоминающих БВ, таких как диарея, задержка развития, 

рвота, вздутие живота и даже кальцификация надпочеч-

ников, но такие пациенты могут дожить до детского или 

даже до взрослого возраста [2]. У пациентов, как правило, 

имеется гепатомегалия и нарушение функции печени

Болезнь накопления эфиров холестерина (CESD; 
база данных «Менделевское наследование у 
человека», MIM 278000) – одна из двух форм 
дефицита лизосомной кислой липазы – это 
наследственная аутосомно-рецессивная 
лизосомная болезнь накопления, вызываемая 
мутациями в гене, ответственном за лизосомную 
кислую липазу, вследствие чего значительно 
сокращается активность этого фермента
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и/или дислипопротеинемия IIb-типа. Как правило, при 

наличии гепатомегалии и формирующейся печеночной 

недостаточности проводят биопсию печени. При данном 

заболевании макроскопически печень имеет яркий жел-

то-оранжевый цвет, гистологическая же картина характе-

ризуется наличием увеличенных гепатоцитов, заполнен-

ных липидами, и клеток Купфера, также характерным 

признаком является микровезикулярный стеатоз. Диагноз, 

поставленный только на основании биопсии печени, 

может быть неправильно классифицирован, в частности 

как неалкогольная жировая болезнь печени, неалкоголь-

ный стеатогепатит или криптогенное заболевание пече-

ни. Прогрессирующее отложение липидов ведет к разви-

тию фиброза, микронодулярного цирроза и в итоге к 

развитию и прогрессированию печеночной недостаточ-

ности. Повышение сывороточных трансаминаз, аланина-

минотрансферазы (АлАТ) и/или аспартатаминотрансфе-

разы (АсАТ) в сочетании с гепатомегалией является ран-

ним признаком нарушения функции печени при данном 

заболевании [6–8].

До определенного момента лечебные мероприятия 

включали в себя назначение колестирамина и статинов 

(для пациентов в возрасте более 18 лет) с целью пониже-

ния уровня холестерина и синтеза аполипопротеина В 

(ApoB), а также (при сформировавшихся показаниях) 

трансплантацию печени. 

Вместе с тем в настоящее время проведены доклини-

ческие исследования замены ЛКЛ в человеческих фибро-

бластах и в моделях заболевания на мышах, которые 

продемонстрировали «доказательство правильности кон-

цепции» ФЗТ. В настоящее время во многих станах мира 

одобрен к применению препарат себелипаза альфа 

(Канума) для ФЗТ [9, 10]. 

Описание клинического случая. Больная Д., возраст 5 

лет, проживающая на территории Новосибирской области, 

госпитализирована в педиатрическое отделение старшего 

возраста Государственной Новосибирской областной кли-

нической больницы в июне 2017 г. В поле зрения врачей 

девочка попала в связи с рецидивами мочевого синдрома 

в виде лейкоцитурии и выявленной при проведении УЗИ 

аномалии развития левой почки. При рентген-урологиче-

ском обследовании выявлен пузырно-мочеточниковый 

рефлюкс III степени в нижнюю половину почки слева, 

кистозная дисплазия с уретероцеле, полное удвоение 

левой почки. Наряду с указанной патологией, обращало 

на себя внимание наличие у ребенка гепатомегалии, 

спленомегалии, параклинически был выявлен синдром 

цитолиза в сочетании с гиперлипидемией. В целом в био-

химическом анализе крови регистрировались следующие 

изменения: уровень АсТ 175 ед/л, АлТ 198 ед/л, общий 

билирубин 30 мкмоль/л, щелочная фосфатаза 680 ед/л, 

ГГТП 64 ед/л, общий холестерин 12,75 ммоль/л, ХС ЛПНП 

8,2 ммоль/л, ХС ЛПВП 1,7 ммоль/л, ТГ 2,85 ммоль/л. 

Учитывая указанные изменения, была назначена терапия 

урсодезоксихолевой кислотой. С целью уточнения генеза 

поражения печени и гиперлипидемии был расширен 

объем обследования и исключены вирусные гепатиты В, С, 

ЦМВ-инфекция, аутоиммунный гепатит, первично-склеро-

зирующий холангит, болезнь Вильсона – Коновалова. По 

данным МСКТ брюшной полости с контрастированием не 

выявлены сосудистые и врожденные аномалии печени (в 

частности, синдром Кароли), а по данным ЯМРТ брюшной 

полости исключены гипоплазия, стриктура желчных про-

токов, но описан фиброз печени 3-й степени, признаки 

портальной гипертензии 1-й степени. Параллельно с этим 

проводилось обследование на наследственные болезни 

обмена: болезнь Нимана  – Пика типа С, болезнь Гоше, 

мукополисахаридозы, гликогенозы, дефицит лизосомной 

кислой липазы. На базе лаборатории молекулярной гене-

тики ФГАУ «Национальный медицинский исследователь-

ский центр здоровья детей» МЗ России выполнена энзи-

модиагностика на установление дефицита лизосомной 

кислой липазы. Получен результат: активность ЛКС < 0,001 

нмоль 4 MU/диск/1 ч (при нормативных значениях > 0,07), 

что свидетельствовало о резком снижении активности 

данного фермента. Методом прямого автоматического 

секвенирования исследованы кодирующие экзоны (2-10) 

гена LIPA, а также прилегающие интронные области. 

Выявлены мутации: с 894G > A (гетерозигота) и с 796G > T 

(гетерозигота). 

Таким образом, ребенку был выставлен клинический 

диагноз «Дефицит лизосомной кислой липазы. Болезнь 

накопления эфиров холестерина. Фиброз печени 3-й сте-

пени. Портальная гипертензия 1-й степени. Дисфункция 

билиарного тракта на фоне деформации желчного пузы-

ря. Полное удвоение левой почки. Пузырно-мочеточ-

никовый рефлюкс III степени в нижнюю половину почки 

слева, кистозная дисплазия с уретероцеле. Вторичный 

хронический обструктивный пиелонефрит, рецидивирую-

щее течение, стадия клинико-лабораторной ремиссии, 

ХБП С1». Далее динамическое наблюдение и инициация 

ФЗТ проводились в условиях ФГБУН «ФИЦ питания и 

биотехнологии» г. Москвы. Принимая во внимание про-

грессирующий характер течения заболевания, а также 

единственный вариант патогенетического лечения, по 

жизненным показаниям и с добровольного согласия опе-

кунов был назначен для постоянного применения пре-

парат себелипаза альфа в дозе 1 мг/кг 1 раз в 2 недели 

в/в. Первые инфузии препарата проведены на базе 

ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии», которые паци-

ентка перенесла удовлетворительно, при этом отмеча-

лась положительная лабораторная динамика в виде сни-

жения уровня общего холестерина до 8,45 ммоль/л и 

трансаминаз (АлТ 78 ед/л, АсТ 94 ед/л). В настоящее 

время терапия проводится по месту жительства.

Таким образом, возможность постановки диагноза 

редкого орфанного заболевания, его верификации и 

даже проведение ФЗТ лекарственным препаратом, не 

ФЗТ применяется с целью улучшения 
метаболизма липидов и уменьшения накопления 
эфиров холестерина и триглицеридов
у пациентов всех возрастов при выявлении 
дефицита лизосомной кислой липазы
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зарегистрированным на территории РФ, являются на 

сегодняшний день вполне реальным событием для паци-

ентов, независимо от региона их проживания в РФ. 

Пациентам с ДЛКЛ показана пожизненная ферментная 

заместительная терапия рекомбинантной лизосомной кис-

лой липазой. Рекомбинантная кислая липаза (себелипаза 

альфа) зарегистрирована в Европе, США (2015 г.), а в России 

лекарственный препарат на стадии регистрации. Однако 

для российских пациентов уже доступно патогенетическое 

лечение в рамках клинических исследований и доступ к 

терапии по жизненным показаниям. Ранее проведенные 

исследования показали высокую эффективность и безопас-

ность применения себелипазы альфа при ДЛКЛ. При БНЭХ 

препарат назначается из расчета 1 мг/кг 1 раз в 2 недели 

в/в капельно, при БВ доза может составлять 3 мг/кг, и пре-

парат в некоторых случаях вводится еженедельно [7, 8].

ФЗТ применяется с целью улучшения метаболизма 

липидов и уменьшения накопления эфиров холестерина 

и триглицеридов у пациентов всех возрастов при выявле-

нии дефицита лизосомной кислой липазы. ФЗТ назнача-

ют при подтверждении диагноза дефицита лизосомной 

кислой липазы и наличии хотя бы одного симптома забо-

левания. Проводимая пожизненная терапия обеспечива-

ет устойчивое улучшение состояния пациентов с БНЭХ: 

нормализует уровни трансаминаз, объем печени и селе-

зенки, объем жира в печени, улучшает прогноз в отноше-

нии выживаемости и качества их жизни. 
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Предраковые заболевания гортани (ПЗГ)  – это 
ряд болезней, вызывающих патоморфологиче-
ски пограничное изменение состояния слизи-

стой оболочки гортани с высоким риском малигнизации 
эпителиоцитов. Начало опухолевого роста связано с 
обязательными предопухолевыми изменениями в слизи-
стой оболочке гортани, а предраковые патоморфологиче-
ские изменения являются так называемой облигатной 
фазой развития рака. Таким образом, каждому раку пред-
шествует свой предрак [5, 19]. 

Данные заболевания связаны с известным спектром 
профессиональных, социальных, экологических и генети-
ческих факторов риска. 

К ПЗГ относят хронический гипертрофический ларин-
гит, пахидермию гортани, лейкоплакию гортани, дисплазию 
слизистой оболочки, гиперкератоз слизистой оболочки, 
полипы голосовых складок и папилломатоз гортани. 

Выделяют две большие группы предраковых заболе-
ваний гортани: облигатный и факультативный предрак.

Облигатные предраковые заболевания гортани – это 
заболевания, с течением времени обязательно перехо-
дящие в злокачественное заболевание гортани. К ним 
относятся: хронический гиперпластический ларингит 
(ХГЛ), дискератозы (лейкоплакия, лейкокератоз, пахи-
дермия и т. д.), папилломатоз гортани (при некоторых 
типах вируса) [5, 9, 10, 19]. 

Факультативные предраковые заболевания гортани  – 
заболевания, при которых малигнизация возможна, но не 
является обязательной. К ним относятся: контактные гра-
нулемы, рубцовые изменения гортани. Особое внимание 
следует обратить на случаи, когда заболевание сопрово-
ждается дисплазией слизистой оболочки (т. е. структурны-
ми изменениями эпителия).

При лечении ПЗГ в настоящее время используется 
органосохраняющий принцип, который применим только 
при раннем выявлении данной категории заболеваний. 
Новые знания о физиологии голосообразования диктуют 
новые требования к технике и способу хирургического 
вмешательства. 

Для детей из этой группы заболеваний характерен 
только рецидивирующий папилломатоз гортани (РПГ). 
Следует отметить, что для подросткового возраста, как 
правило, риска его озлокачествления нет, что не снижает 
тяжесть течения самого РПГ. Следует учитывать тот факт, 
что на сегодняшний день к детскому возрасту отнесены 
пациенты до 21 года, таким образом, вероятность озлока-
чествления папилломатоза в детском возрасте возраста-
ет [1, 2]. 

Папиллома (от лат. papillus – сосок) – доброкачествен-
ное образование, развивающееся из плоского или пере-
ходного эпителия, определяющееся в виде сосочкового 
разрастания, выступающего над поверхностью окружаю-
щих тканей.

Папилломатоз гортани может проявляться как у взрос-
лых, так и у детей. Различают две формы папилломатоза 
гортани – детский, или ювенильный (ЮРП), при котором 
дебют заболевания возникает до 12 лет (рис. 1), и РПГ 
взрослых.

Считается, что ювенильный папилломатоз более 
агрессивен, однако агрессивная форма папилломатоза 
также может встречаться и у взрослых [23, 24]. По разным 
данным, среди доброкачественных опухолей гортани 
папил ломы составляют 15,9–57,5%. 

ЮРП  – это одновременно самое частое доброкаче-
ственное заболевание гортани у детей и вторая по часто-
те причина детской охриплости. Лечение данного забо-
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левания зачастую представляет 

боль шую проблему из-за его тенден-

ции к частым рецидивам и распро-

странению по верхним дыхательным 

путям. Хотя наиболее часто вовлека-

емым анатомическим образованием 

является гортань, и прежде всего 

голосовой отдел, рецидивирующий 

папилломатоз может поражать не 

только все верхние, но и нижние 

дыхательные пути и пищевод. Тече-

ние заболевания вариабельно  – у 

некоторых пациентов наблюдаются 

длительные ремиссии, у других  – 

агрессивный рост, требующий мно-

жественных хирургических вмеша-

тельств в течение многих лет [12, 17, 26]. Под «агрессив-

ным» подразумевается такое течение болезни, при кото-

ром частота хирургических вмешательств равна или 

превышает 3–4 в год или выполняется более 10 опера-

ций в течение жизни, а также требуется трахеостомия 

[13]. Факторами риска агрессивного течения ЮРП явля-

ются дебют заболевания в возрасте до 3 лет; этиологиче-

ская роль HPV-11; изначально мультифокальное пораже-

ние [1, 7]. 

ЭТИОЛОГИЯ

Возбудитель заболевания – вирус папилломы челове-

ка, ДНК-содержащий вирус, безоболочечный икоса-

эдральный (20-сторонний) вирусный капсид, содержащий 

дважды свернутую циркулярную ДНК из 7900 базовых 

пар семейства паповавирусов [14, 15]. К настоящему вре-

мени определено около 100 типов этого вируса. 

Роль вируса папилломы человека в образовании 

папиллом гортани давно признана. Датские исследовате-

ли доказали, что при исследовании в 95% единичных 

папиллом гортани была обнаружена позитивная ДНК 

HPV и его гибриды [6, 8, 27, 28]. Исследователи из Гонконга 

обнаружили в 59% папиллом гортани вирусы HPV6; 

HPV11; HPV16; HPV18 с преимуществом HPV6- и HPV11- 

серотипов вируса [11, 30]. Поражение вирусом папилло-

мы 11-го серотипа более ассоциируется с дистальным 

поражением воздухоносных путей в отличие от пораже-

ния вирусом 6-го типа. Клинически такое проявление 

заболевания в течение трех лет служит важным призна-

ком того, что в дальнейшем болезнь может распростра-

няться дальше от первичного очага поражения [21, 29, 31]. 

В большинстве случаев рецидивирующий папилломатоз 

гортани является следствием поражения HPV6 и HPV11,

а резервуаром для данной разновидности вируса служит 

аногенитальный тракт [24, 8]. Аногенитальный вирус 

папилломы человека преимущественно передается поло-

вым путем и проявляется клинически развитием гени-

тальной кондиломы, определяющейся как «верхушка 

айсберга» вирусного поражения. Koutsky LA с соавт. про-

демонстрировал, что от 10–20% населения Соединенных 

Штатов в возрасте от 15 до 49 лет имеют молекулярное 

подтверждение поражения вирусом, 

а остальные 60%  –  клиническую 

манифестацию. В гинекологических 

клиниках Соединенного Королевства 

было более 81 000 сообщений о слу-

чаях генитального папилломатоза в 

2005 г., и распространенность данно-

го заболевания возрастает каждый 

год. Такой высокий фон заболевае-

мости указывает на то, что возникает 

риск заражения детей от матери в 

момент родов, особенно если были 

выявлены генитальные кондиломы 

[25]. При неосложненных родах 

через естественные пути мать с HPV 

имеет высокий процент риска пере-

дачи вируса ребенку: от 1:80–1:1,500 (в среднем 1:400).

В одной группе детей, страдающих ЮРП, 54% имели 

твердое подтверждение анамнеза заражения вирусом

в процессе родов. В других исследованиях показано,

что у 11% детей, матери которых имели кондиломы в 

период беременности, позднее был диагностирован 

ЮРП [23]. Пути передачи, вероятно, различаются при 

ЮРП и при РПГ взрослых. Симптомы этого заболевания 

убеждают нас в необходимости динамического контроля. 

Исследования показали, что у взрослых заражение 

вирусом более вероятно может проходить половым 

путем (оральный секс), чем в группе контроля. Поражение 

детей в родах, вероятнее всего, случается у юных мате-

рей (при первых родах), страдающих генитальным 

папилломатозом. Кроме того, более высокая частота 

развития ЮРП коррелирует с невысоким социоэкономи-

ческим уровнем [30]. 

КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ

Ведущим клиническим симптомом является охри-

плость, появляется одышка при физической нагрузке. При 

этом чем младше ребенок, тем в большей степени на 

первое место выходит клиника стеноза гортани, который 

может стремительно нарастать. Это связано с малым 

поперечным сечением голосовой щели и подскладочного 

пространства. Как правило, сначала возникает инспира-

торный, а затем двухфазный стридор. Часто даже обыч-

ные игры на свежем воздухе приводят к выраженной 

недостаточности дыхания у детей, страдающих ЮРП. 

Постепенно, с развитием заболевания, одышка нарастает, 

просвет гортани резко сужается папилломатозными мас-

Рисунок 1.    Ювенильный рециди-
вирующий папилломатоз гортани

При лечении ПЗГ в настоящее время 
используется органосохраняющий принцип, 
который применим только при раннем 
выявлении данной категории заболеваний. 
Новые знания о физиологии голосообразования 
диктуют новые требования к технике и способу 
хирургического вмешательства
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сами и развивается стеноз  – дыхательная недостаточ-
ность, вплоть до острой асфиксии.

Заболевание характеризуется достаточно бурным 
течением, склонностью к рецидивам. Частое развитие 
рецидивов вынуждает к выполнению неоднократных 
хирургических вмешательств, в связи с чем в большин-
стве случаев у пациентов развиваются рубцовые дефор-
мации гортани, иногда приводящие к сужению ее про-
света и ухудшению голосовой функции. В среднем в 
детском и подростковом периодах жизни пациенты с 
ЮРП переносят около 20 хирургических вмешательств, а 
у 19% детей число операций превышает 40 [28]. У детей 
возможно развитие пневмонии. Распространение папил-
лом в трахею у детей диагностируют в 17–26%, в бронхи 
и легкие – в 5% случаев. К дистальному распространению 
папиллом предрасполагает начало болезни до 3-летнего 
возраста; более короткое время между дебютом и первой 
операцией; более частые операции, и прежде всего 
выполнение трахеостомии [21]; инфицирование HPV-11. 
Несмотря на тот факт, что малигнизация при ЮРП в дет-
ском возрасте не описана и возможна не ранее чем 
через 15 лет после дебюта болезни [2, 5], дистальное рас-
пространение процесса остается фактором риска малиг-
низации во взрослом возрасте [19, 27].

ЛЕЧЕНИЕ

Заболевание сопровождается иммунным дисбалан-
сом, дисфункцией гуморального звена, изменениями 
гормонально-метаболического статуса. В связи с этим 
одно время широко использовалась интерфероновая 
иммунотерапия [2–4, 8, 10]. В связи с тем, что в качестве 
монолечения не было достигнуто достоверно значимых 
результатов, на сегодняшний день иммунотерапия исполь-
зуется в комплексе с хирургическим лечением и подбира-
ется персонифицированно – после углубленного иммуно-
логического обследования ребенка.

Основным методом лечения папилломатоза гортани 
при стенозе является хирургический [16, 18]. Целью опе-
ративного вмешательства является полное удаление 
патологических образований с минимальным поврежде-
нием слизистой оболочки гортани. Основные задачи 
хирургического лечения: увеличение межрецидивного 
периода и максимальное сохранение функционального 
состояния слизистой оболочки гортани (восстановление 
дыхания и голосовой функции). 

Эндоларингеальное удаление папиллом возможно под 
наркозом или местной анестезией при прямой или непря-
мой микроларингоскопии, с использованием современных 
технологий. Удаление папиллом классическим «холодным» 

инструментом приводит к рубцеванию просвета гортани с 
последующим развитием рубцовых стенозов при опреде-
ленной грубости манипулирования. Следует отметить тот 
факт, что удаление папиллом под местной анестезией при 
непрямой ларингоскопии не отвечает поставленной цели 
и задачам, т. к. врач не имеет достаточного обзора и воз-
можности к манипуляции, а в педиатрической практике и 
вовсе не представляется возможным.

По мнению ряда авторов, поскольку патогенез забо-
левания многофакторный, многочисленные методы нео-
перативного лечения папилломатоза гортани характери-
зуются индивидуальной избирательностью и у ряда боль-
ных неэффективны. К концу XX в. не было разработано ни 
одного абсолютно эффективного этиотропного лечения.
В связи с этим все имеющиеся в настоящее время нехи-
рургические методы лечения рассматриваются как адъю-
вантные. На сегодняшний день создано 2 вакцины для 
профилактики заболевания, но, т. к. представлены еди-
ничные нерандомизированные исследования, не отвеча-
ющие критериям достоверности, рассматривать примене-
ние вакцинации в широкой практике не приходится. 
Наиболее популярная вакцина носит название Гардасил 
и применяется в более чем 50 странах [21, 29]. Это четы-
рехвалентная вакцина, содержащая смеси высокоочи-
щенных вирусоподобных частиц (рекомбинантного 
основного капсидного белка (L1) ВПЧ типов 6, 11, 16 и 
18.) В ее состав входит дрожжевой белок как белковый 
стабилизатор, полностью безвредный для пациентов [20]. 

Большинство из существующих методов используются 
как подготовительные к применению деструктивных 
методик, направленных на физическую ликвидацию опу-
холи, и продолжаются после хирургического лечения. 
Повторные хирургические вмешательства производят 
при рецидивах, которые возникают, как правило, тем 
чаще и интенсивнее, чем младше ребенок. Ранее удале-
ние папиллом производили при помощи специально 
адаптированных щипцов при непрямой (у взрослых) и 
прямой (у детей) ларингоскопии. С развитием метода 
микрохирургической видеотехнологии оперативные вме-
шательства стали более щадящими и эффективными, 
однако и этот метод не предотвращает рецидивов. 

В настоящее время для хирургического лечения РПГ 
используют низкоэнергетический углекислотный лазер. 
Оперативное вмешательство должно быть ограничено 
локализацией опухоли, а островки нормальной слизистой 
оболочки, расположенные между отдельными удаляемыми 
папилломами, должны быть сохранены как центры буду-
щей эпителизации. Папилломы должны быть удалены 

Роль вируса папилломы человека в образовании 
папиллом гортани давно признана. Датские 
исследователи доказали, что при исследовании 
в 95% единичных папиллом гортани была 
обнаружена позитивная ДНК HPV и его гибриды

В среднем в детском и подростковом периодах 
жизни пациенты с ЮРП переносят около 20 
хирургических вмешательств, а у 19% детей 
число операций превышает 40. У детей 
возможно развитие пневмонии. Распространение 
папиллом в трахею у детей диагностируют в 
17–26%, в бронхи и легкие – в 5% случаев
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достаточно радикально, но в пределах их «сращения» с 

подлежащими тканями, чтобы уменьшить риск возникно-

вения рецидива и рубцового стеноза гортани. Особенное 

внимание уделяют папилломам, расположенным в перед-

ней комиссуре, поскольку именно здесь возможны спаеч-

ные процессы, ведущие к сращению передних частей 

голосовых складок. Некоторые авторы рекомендуют, осо-

бенно при оперировании детей, оставлять в этой области 

небольшие участки папилломы для уменьшения риска 

возникновения спаечного процесса. 

Нами было прооперировано 119 взрослых с РПГ и 39 

детей с ЮПГ. Именно полное удаление патологической 

ткани увеличивает межрецидивный период, что было 

нами доказано на примере взрослых больных, которым 

проводилась фотодинамическая терапия и повторное 

иссечение пораженных участков слизистой оболочки 

гортани, выявленных фотодинамическим воздействием.

У детей мы используем контактную эндоскопию интрао-

перационно для выявления распространенности патоло-

гического процесса, что расширяет возможность выявле-

ния границ здоровой ткани по сравнению с традицион-

ной микроларинго скопией (рис. 2, 3).

Нами был разработан способ лечения папилломато-

за гортани (патент № RU 2445027 от 20.03.2012). Осо-

бенность методики заключается в одномоментном соче-

тании мукозэктомии и абляции слизистой оболочки 

гортани расфокусированным лучом лазера с постепен-

ным изменением мощности от 3,5 до 8 Вт (рис. 4, 5). 

Рисунок 3.    Папиллома слизистой оболочки голосовой 
складки. Контактная эндоскопия, увел. 60

Рисунок 2.    Слизистая оболочка голосовой складки при 
папилломатозе. Граница между папилломой и здоровой 
тканью. Контактная эндоскопия, увел. 60

Рисунок 4.    Ребенок 5 лет, ЮПГ. Прямая ларингоскопия, 
до операции

Рисунок 5.    Ребенок 5 лет, ЮПГ. Прямая ларингоскопия 
после уда ле ния папиллом с помощью СО2-лазера
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Сравнительная характеристика групп больных ЮПГ, опе-

рированных по разработанной нами методике и группы 

сравнения, получавших традиционное хирургическое 

пособие, представлена на рисунке 6 (визиты Т0-Т4  – 

обследование через месяц, 3 месяца, год после лече-

ния).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Предварительные результаты использования СО2-

лазера в сочетании с контактной эндоскопией у больных 

РПГ всех возрастных групп, в том числе и детей, позволя-

ют прогнозировать некоторое увеличение межрецидив-

ного периода и уменьшение риска развития ятрогенных 

рубцовых изменений в гортани. Тем не менее необходи-

мы дальнейшие рандомизированные мультиполярные 

исследования и анализ полученных данных в этом 

направлении.

Остается актуальным поиск этиотропных методов 

лечения рецидивирующего папилломатоза гортани 

совместными усилиями отоларингологов, иммунологов и 

вирусологов.
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Рисунок 6.    Сравнительная характеристика динамики 
функционального состояния гортани (в баллах) у больных 
ЮПГ в течение визитов Т0-Т4
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Инструкция: Выберите один правильный ответ.

1. К      -
   :

А. 2–3 раза 
Б. 4–6 раз
В. 8–10 раз 
Г. 11–14 раз
Д. 14–16 раз

2. Д   10    
  :

А. 1001–1003
Б. 1002–1012
В. 1009–1019
Г. 1010–1020
Д. 1020–1030

3. Д      
   10 :

А. 20–30 мл
Б. 50–60 мл
В. 100 мл
Г. Более 100 мл
Д. До 150 мл

4. К-   -
 :

А. Образования и секреции ионов водорода канальцами
Б. Реабсорбции глюкозы
В. Повышенного выделения канальцами натрия
Г. Увеличения выделения электролитов, реабсорбции 

бикарбонатов
Д. Повышенного выделения аминокислот

5. Н    
:

А. Альдостерон
Б. Тироксин
В. Инсулин
Г. Фолликулостимулирующий гормон (ФСГ)
Д. Тестостерон

6. С     
:

А. Петли Генле
Б. Дистальных канальцев
В. Мембраны клубочков
Г. Нефрона
Д. Проксимальных канальцев

7. М    :
А. Нефрон
Б. Мембрана клубочков
В. Интерстициальная ткань
Г. Проксимальные канальца
Д. Петля Генле

8. С     
- :

А. Гидрохлортиазид
Б. Дибазол
В. Натрия нитропруссид
Г. Моксонидин (Физиотенз)
Д. Ганглиоблокаторы

9. С     :
А. Пункцией мочевого пузыря
Б. Из средней струи
В. Из анализа мочи по Амбурже
Г. Из утренней порции мочи пробы Зимницкого
Д. Из утренней порции 

10. Д    
 :

А. Биохимическое исследование мочи
Б. Определение концентрационной способности почек
В. Определение С-реактивного белка в моче
Г. Клинический и биохимический анализ крови
Д. Анализ ферментурии

11. Б-2      -
 :

А. Мембраны клубочков
Б. Канальцев
В. Нефрона
Г. Собирательных трубочек
Д. Интерстициальной ткани 

12. П      -
  :

А. Почечной колике
Б. Макрогематурии
В. Олигурии
Г. Острой задержке мочи
Д. Гипертоническом кризе

13. Н    
   :

А. Контрастная компьютерная томография
Б. Динамическая нефросцинтиграфия
В. Ультразвуковое исследование почек
Г. Статическая нефросцинтиграфия
Д. Экскреторная урография

14. П   :
А. Экскреторной урографии
Б. Ультразвукового исследования почек методом Допплера
В. Динамической нефросцинтиграфии
Г. Ультразвукового исследования до и после микции
Д. Статической нефросцинтиграфией

15. Ф   : 
А. Динамической нефросцинтиграфией
Б. Статической нефросцинтиграфией
В. Ультразвуковым исследованием почек
Г. Экскреторной урографией
Д. Компьютерной томографией
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Инструкция: 
Установите соответствия между позициями, представленными в 

обозначенных колонках. Для каждого буквенного компонента левой 

колонки выберите пронумерованный элемент правой колонки. 

Каждый пронумерованный элемент правой колонки может быть 

выбран один раз, более одного раза или не выбран совсем.

16. 

Заболевание Характер ферментурии

А. Гломерулонефрит
Б. Тубулоинтерстициальный 

нефрит

1. Глутамилтрансфераза
2. Холинэстераза
3. Щелочная фосфатаза
4. Бета-глюкуронидаза

17. 

Группы препаратов Механизм действия

А. Глюкокортикоиды
Б. Антигистаминные 

препараты
В. Нестероидные 

противовоспалительные 
средства

1. Противовоспалительный
2. Мембраностабилизирую щий
3. Блокада гистаминовых 

рецепторов
4. Иммуносупрессивный
5. Жаропонижающий
6. Стимуляция глюкогенеза

18. 

Группы лекарственных средств: Название препаратов:

А. Ингибиторы АПФ
Б. Бета-блокаторы
В. Блокаторы кальциевых 

каналов

1. Нифедипин
2. Бисопролол (Конкор)
3. Эналаприл
4. Каптоприл
5. Амлодипин

19. 

Группы лекарственных препаратов: Название препаратов:

А. Глюкокортикостероиды
Б. Нестероидные 

противовоспалительные 
средства

В. Антигистаминные 
препараты

1. Метипред 
2. Кетопрофен
3. Бетаметазон
4. Нимесулид
5. Эриус
6. Фенистил
7. Цетиризин

20. 

Группы лекарственных препаратов: Название препаратов:

А. Диуретики
Б. Антигистаминные 

препараты
В. Гипотензивные

1. Триампур
2. Цетиризин (Зиртек)
3. Эналаприл
4. Спиронолактон
5. Каптоприл

21. 

Группы лекарственных средств Названия препаратов

А. Андрогены
Б. Глюкокортикостероиды
В. Бета-блокаторы
Г. Минералокортикоиды

1. Метандростенолон
2. Триамсинолон
3. Дезоксикортикостерон 

ацетат
4. Бетаметазон
5. Пропранолол

С  

 У    8   , -
 39 0С,   .
В   0,125 / ,   10  
 ,   80   .

Инструкция: Выберите один наиболее правильный ответ

1.1. В  :
А. Нефротический синдром
Б. Острый нефрит
В. Пиелонефрит
Г. Обострение хронического цистита
Д. Острый цистит

1.2. П    :
А. Увеличение размеров почек
Б. Уплотнение и слоистость собирательной системы почек
В. Дольчатость контуров почек
Г. Гиперэхогенность пирамидок
Д. Отсутствие патологических изменений

1.3. Р  :
А. Назначение Канефрона
Б. Назначение Флемоксина солютаб
В. Назначение минеральной воды «Донат магния», 

антиоксидантов
Г. Парентеральное введение Карбопенема
Д. Назначение Нетилмицина и Канефрона

Тесты и задачи составлены
д.м.н., профессором И.Н. Холодовой, РМАНПО

Эталоны ответов к тестам и задачам по теме
«Болезни мочевой системы»
см. на сайте http://www.med-sovet.pro/jour/pages/view/2018-2

Б  


