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SIP, SIAP, SIGENP SIPPS, SINPE, SINUPE, ESPGHAN, 

ESPR. Член редколлегий журналов Minerva Pedia-

trica и Peerj.  

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

заслуженный врач Российской Федерации, заве-

дующая кафедрой педиатрии ГБОУ ДПО РМАНПО 

МЗ РФ, почетный профессор ФГБУ НЦЗД РАМН; 

председатель Диссертаци онного Совета по педи-

атрии и детской хирургии. Полный член Евро-

пейского общества педиатров, гастроэнтерологов 

и детских гепатологов (ESPGHAN).

Фисенко Андрей Петрович, доктор медицинский 

наук, профессор, заслуженный врач РФ, директор    

Федерального государственного автономного 

учреждения «Национальный медицинский иссле-

довательский Центр здоровья детей» Минис тер-

ства здравоохранения Российской Федерации.

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 Уни-

вер ситетской клиники педиатрии ГБОУ ВПО РНИМУ 

им. И.И. Пирогова МЗ РФ, главный педиатр г. Москвы. 

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).

Редакционный совет номера Педиатрия  
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Амарян Гаяне Геворговна, д.м.н., профессор кафе-

дры педиатрии №2 Ереванского государственного 

медицинского университета; руководитель гастро-

энтерологической/гепатологической службы и 

Республиканского детского центра периодической 

болезни МК «Арабкир» – Института здоровья детей 

и подростков.  Является членом Международного 

общества детских гастроэнтерологов, гепатологов 

и нутрициологов (ESPGHAN, full member); детских 

ревматологов (PRESS).

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.
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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.

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

врач-педиатр высшей категории, заведующая 

кафедрой педиатрии и детской кардиологии ФГОУ 

ВО «Северо-Западный государственный медицин-

ский университет им. И.И. Мечникова» МЗ РФ. Член 

исполкома Санкт-Петербургского регионального 

отделения общественного объединения 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 кате-

гории, заведующая кафедрой детских болезней 

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

щая НИЛ детской эндокринологии, заслуженный 

работник здравоохранения Читинской области, 

отлич ник здравоохранения РФ; главный педиатр 

Минздрава России по Северо-Западному федераль-

ному округу. Имеет более 100 научных публикаций. 

Член европейских профессиональных 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 пери-

натологии имени В.И. Кулакова» Минздрава России. 

Член Российской Ассоциации специалистов пери-

натальной медицины, Общероссийской обществен-

ной организации «Российское общество неонато-

логов». Автор более 170 научных публикаций.

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 председателя 

проблемной комиссии «Питание здоровых и боль-

ных детей». Автор более 200 научных публикаций.

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). 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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– Андрей Петрович, все мы родом из 

детства. Каким было Ваше детство, 

какие основы заложили родители?

– Родился в Москве, в доме 

Минобороны на Смоленской набе-

режной. Мама, Константинова Нина 

Петровна, всегда много работала. 

Она – врач от Бога, профессор кафе-

дры лор-болезней в Московском 

медицинском институте им. И.М 

Сеченова. В тяжелые годы блокады 

училась в Ленинградском медицин-

ском институте им. И.П. Павлова.

Папа, Фисенко Петр Игнатьевич, 

генерал-майор авиации. Инспекти-

ровал опасные зоны СССР. 

Мне было 7 лет, когда папа ушел 

из жизни. Дед по маминой линии, 

Петр Андреевич, в Первую мировую 

служил военным врачом, был награж-

ден георгиевским серебряным ору-

жием. Сослуживцы называли его человеком отчаянной 

храбрости.

Меня воспитывал старший брат. Он на 11 лет старше, 

брал меня с собой в компанию, мы играли в футбол, хок-

кей, раньше же не было компьютеров, учил драться. 

Воспитание получал от старшего брата, а потом еще

от отчима. Мама вышла замуж, когда мне было 14. Он 

привнес мужское воспитание, заложил основы о том, что 

нельзя жить в праздности, нужно заниматься тем, что 

доставляет удовольствие, но если есть ответственность 

перед другими людьми, ты должен делать то, что удоволь-

ствия не доставляет, делать то, что позволяет существо-

вать семье. Отчим был инженер-экономист, занимался 

разработкой двигателей для танков Т-34 в г. Горьком, 

потом закончил Академию внешней торговли, работал 

первым торгпредом в Германии. Он 

привил мне многие навыки, я до сих 

пор могу перебрать карбюратор 

«Волги» ГАЗ-21, отрегулировать 

головку блока цилиндров, он пока-

зывал, как нужно крутить гайки, пока 

не получится.

Яркие воспоминания детства  – 

это встречи родителей с друзьями, с 

нами играли взрослые, мы играли в 

индейцев, какие-то навыки приоб-

ретали: как построить шалаш, как 

развести костер, как выжить в тех 

или иных условиях.

Мама с отчимом дружили с режис-

сером Андреем Александро вичем 

Гончаровым и его женой. Часто соби-

рались за одним столом. Каждую 

неделю ходили в театр, я знал весь 

репертуар театра Маяковского, часто 

посещали Большой театр. 

Помню восторженное чувство единения от демонстрации 

7 ноября, мне было 10 лет, когда я первый раз пошел с мамой 

и братом на Красную площадь и махал флажком стоявшим на 

трибунах первым лицам государства. Мы шли в колонне 

Первого Медицин ского института с коллегами мамы.

Патриотическому воспитанию в моем детстве уделя-

лось значительное внимание, что воспитало любовь к 

Родине, истинную, настоящую, никто не сомневался, что 

за Родину можно и нужно отдать жизнь, что нужно честно 

работать. Патриотическое воспитание прививалось и в 

семье, и в школе. Наши учителя старались до нас доне-

сти  – сначала Родина, потом  – семья, а потом  – ты. Из 

школьных учителей с благодарностью вспоминаю учи-

тельницу начальных классов Валентину Николаевну 

Ильину, классного руководителя Маргариту Николаевну 

ЗНАКОМЬТЕСЬ, новый директор Национального 
медицинского исследовательского центра здоровья детей 
профессор Андрей Петрович ФИСЕНКО

И.Н. Захарова, главный редактор,
профессор

А.П. Фисенко, д.м.н., профессор

Уважаемые коллеги, в апреле 2018 г. коллектив Национального медицинского исследо-

вательского центра здоровья детей на Ломоносовском проспекте возглавил профессор 

Андрей Петрович Фисенко. Мы хотим познакомить вас с этим интересным человеком, 

который, имея бесценный опыт в педиатрической практике, готов делиться своими зна-

ниями, умениями и перспективными идеями. Чтобы подробнее узнать о том, какие 

жизненные ценности способствовали становлению мужественного характера Андрея 

Петровича и каковы его ближайшие планы в инновационном развитии клиники в роли 

исполнительного директора, мы обратились к нему с просьбой дать интервью.

10.21518/2079-701X-2018-11-9-12
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Кузьмину, учителя английского языка Марию Дмитриевну 

Кожевникову. На уроках мы читали Эрнеста Хемингуэя, 

Джерома Сэлинджера, Скотта Фицджеральда, Уильяма 

Шекспира в подлиннике  – из английской литературы, 

Теодора Драйзера – из американской. Эта любовь к ино-

странной литературе с тех пор сопровождает меня всю 

жизнь. В семье много все читали, выписывались журналы 

«Иностранная литера тура», «Новый мир», «Вокруг света», 

«Наука и жизнь», была богатая библиотека у родителей, 

она сохранилась до сих пор. 

– Что послужило толчком к выбору профессии врача?

– Лет в 15 я прочитал книгу Кристиана Барнарда, и с 

этого времени я заболел медициной. Потом еще была 

книга «Коллеги» Аксенова, которая свою лепту в желание 

стать врачом тоже внесла. Она о становлении молодых 

врачей, приехавших работать в глубинку. Способность 

сострадать сподвигла и меня стать доктором. В педиатрии 

закончил ординатуру на кафедре академика Л.А. Исаевой, 

потом аспирантуру в Первом мединституте. Затем полу-

чил предложение перейти заведующим педиатрическим 

отделением ЦКБ, с 1989 г. там и работал, 29 лет.

Один из самых тяжелых периодов в моей практике – 

1987–1989 гг. – время работы в Средней Азии. Впервые я 

побывал в Средней Азии в 1987 г. В марте-апреле 1987-го 

меня вызвали в партком и как члену партии дали задание 

сформировать 5–6 выездных бригад для работы в небла-

гополучных районах, где наиболее высокие цифры мате-

ринской и детской смертности. 

Бригада тогда состояла из педиатра, акушера и 4 меди-

цинских сестер или фельдшеров, чью роль выполняли 

выпускники 5-го курса медицинского вуза. Они должны 

были работать на врачебной практике, но работали в каче-

стве фельдшеров. Было организовано 5 бригад, я возглав-

лял наш отряд Первого медицинского института. Кроме 

того, у меня была своя бригада, где я работал педиатром. 

Нас распределили в Узбекистан, в Ташкентскую область – 

город Алмалык, славный своей развитой химической про-

мышленностью. Запах химических соединений на всю 

жизнь я запомнил именно с тех времен. Когда приехали, 

нас встретила несусветная жара, нам, врачам, лет по 30, мы 

кандидаты наук, преподаватели, известные, как нам каза-

лось, люди, думали, сейчас мы покажем провинциалам, как 

надо работать. Но оказалось не так все просто. Хорошие 

больницы, вышколенный дисциплинированный персонал, 

хорошо подготовленные врачи, во многих практических 

вопросах лучше, чем мы, преподаватели, потому что раз-

ница между практикующим врачом и преподавателем, 

который считается специалистом во всех вопросах меди-

цины, огромная. Те, кто занимается лечением только 

кишечных инфекций,  – это асы своего дела, неважно, в 

какой стране они живут, в каком районе, в селе, в городе – 

подходы были одинаковые, на самом деле. Нас перед 

поездкой учили, как правильно лечить, что правильно вво-

дить, как оценивать состояние ребенка, не имея в руках 

необходимых приборов, таких как ультразвуковой аппарат, 

эхокардиограф, рентгеновский томограф. Учили «звезды», 

занимавшиеся детскими инфекциями в Москве.

При применении этих знаний на месте стало очевид-

но, что все методики, которые нам вложили в голову и 

которые мы освоили, высокоэффективны и позволяли в 

течение полутора-двух суток перевести ребенка из кри-

тического состояния в состояние частичного выздоровле-

ния и либо выписать его домой, либо продолжить лече-

ние в стационарных условиях в течение 1–2 дней.

Вместе с тем мы сталкивались с группой детей, на кото-

рых наше лечение не действовало и в течение одного-

двух дней наступал летальный исход, несмотря на все 

предпринятые меры. Как потом оказалось, это те дети, 

которые пострадали от распыления дефолиантов над 

хлопковыми полями. Основная масса работающих в поле 

были женщины с детьми, которые брали с собой новорож-

денных детей и в перерывах от работы кормили грудью.

А в это время их накрывало облако дефолянтов, которыми 

обрабатывались хлопковые поля. Таким образом, мой 

комиссар – акушер-гинеколог получил токсический гепа-

тит и в течение года умер уже в Москве. Молодой, перспек-

тивный, талантливый акушер. Все остальные из врачебных 

бригад тоже остались живы.

На следующий год мы также поехали, но уже в другой 

район, более неблагоприятный, чем Алмалык. Алмалык, 

кстати, был красивый город, цивилизованный. А мы пое-

хали дальше, в кишлаки под  Бухарой, где были проблемы 

с водой, размещением. Единственное, не было проблем с 

лекарствами и техникой. В 1988 г. в наши бригады, кроме 

акушера-гинеколога и педиатра, входил еще инфекцио-

нист и также 3–4 фельдшера. Результаты были точно 

такие же: многих больных мы вылечили. 

В те годы мы еще не знали об использовании дефо-

лянтов и их распылении. Но мы наблюдали, как умирали 

беременные женщины, которые работали в полях, их 

также накрывало ядовитое облако. Я не могу сказать, что 

это было каждый раз, видимо, учитывалась роза ветров и 

строго соблюдалась техника безопасности. Но, условно 

говоря, один раз из десяти дефолянты попадали на 

людей. Работа продолжалась несколько месяцев. За этот 

период я познакомился со всеми светилами в области 

детских инфекционных заболеваний, с руководством 

Министерства здравоохранения СССР – с Вагановым 

Николаем Николаевичем, Барановым Александром 

Александро вичем, работал с ними в тесном контакте.

В 1989 г. я перешел на работу в 4-е Главное управление 

Минздрава, оно являлось в те годы головным в отечествен-

ной медицине. Там работали наилучшие кадры, неважно, 

были ли это врачи, научные руководители, санитарки или 

медицинские сестры. Огромной честью для академиков, 

профессоров было привлечение их к работе 4-го управле-

ния. Все с удовольствием соглашались участвовать в рабо-

те этой организации. ЦКБ имела права и обязанности 

отрасле вого научного центра, заведующий отделением 

должен был обязательно быть доктором наук, профессо-

ром. Оплата труда тоже шла в рамках головного научно-

исследовательского центра. Были хорошие зарплаты, те, 

кто работал, получал отличный социальный пакет. Взамен, 

конечно, требовалось быть достаточно терпеливым, выслу-

шивать нападки пациентов, объяснять по тысяче раз, как 
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правильно и что нужно им делать. Нас учила тогда акаде-

мик Нисевич Нина Ивановна – терпите, не смейте повы-

шать голос, не смейте резко отвечать. Оттуда, видимо, и 

пошло то выражение, что в 4-м управлении «полы паркет-

ные, врачи анкетные». Мы все были терпеливые, все стояли 

со склоненной головой. Но я вам скажу, что всегда с огром-

ным уважением относился к тем людям, которые получали 

у нас медицинскую помощь, потому что это была элита 

страны. Это люди, под руководством которых Советский 

Союз достиг невероятных успехов.

Я заведовал многопрофильным отделением, оно до 

сих пор работает в составе Центральной клинической 

больницы (ЦКБ). Основной упор был сделан на лечение 

заболеваний детей раннего возраста – с 5-го дня жизни 

и до 3 лет. Кроме того, в отделении находились специ-

альные диагностические боксы, куда поступали дети с 

различными непонятными заболеваниями, и в рамках 

отделения проходил обширный диагностический поиск. 

Был выделен  этаж для детей старшего возраста, где 

находились пациенты с такими заболеваниями, как брон-

хиальная астма, хронические затяжные заболевания 

легких, воспалительные  заболевания почек и тому 

подобное. Отделение было рассчитано на 35 коек, у нас 

работало 5 врачей, штат медицинских сестер и санитарок, 

педагог, выделялось 4,5 ставки дежурным врачам. Отде-

ление работало, как часы. Никогда не имело никаких 

нареканий, давало очень высокие производственные 

показатели. В отделении за время моей работы защити-

лись 8 кандидатов и два доктора медицинских наук. Эти 

работы имели широкий общественный резонанс. Авторов  

диссертаций до сих пор цитируют, спустя 20–25 лет после 

их публикации.

– Кого можете назвать своими наставниками в Вашем 

становлении как педиатра?

– Придя на работу в ЦКБ молодым специалистом, я 

столкнулся с двумя трудностями: во-первых, я не был 

достаточно хорошо подготовлен для работы с детьми 

5—10-го дня жизни, во-вторых, не совсем свободно ори-

ентировался в гематологических заболеваниях, таких как 

лейкозы, лимфогранулематозы. 

Если по поводу детей первых дней жизни я прошел 

подготовку и обучение на кафедре, возглавляемой 

Володиным Николаем Николаевичем, в последующем  – 

ректор Второго Медицинского института, заместитель 

министра здравоохранения, то гематологические аспекты 

педиатрии мне помогал изучать профессор, сейчас акаде-

мик, Румянцев Александр Григорьевич, с кем у меня сохра-

нились теплые товарищеские отношения и по сей день.

Вячеслав Александрович Таболин, к сожалению, давно 

умер, но он тоже сыграл огромную роль в моем становле-

нии как педиатра, в моем отношении к детям, в выработ-

ке классических схем диагностики, лечения и профилак-

тики тех или иных заболеваний. 

Кроме того, мне довелось поработать с академиком 

Бадаляном, что тоже положительным образом сказалось 

на моей последующей работе, потому что педиатр без 

знаний основ неврологии – не педиатр.

За годы работы в ЦКБ через мои руки прошло порядка 

30–40 тыс. детей, которых вылечили в нашем отделении, в

т. ч. от тех заболеваний, которые тяжело поддавались лечению. 

В прошлом году меня разыскал самый первый мой 

пациент, еще из клинической ординатуры, ему сейчас 50 

лет, он дедушка. Он произнес слова признательности, 

вспомнил, как я с ним возился.

– Андрей Петрович, в апреле 2018 г. Вы перешли с 

должности заместителя главного врача педиатрии ЦКБ 

(после почти 30 лет работы) на работу в НМИЦ на 

Ломоносовском проспекте. Какие задачи развития центра 

Вы ставите на ближайшее будущее?

– Первый раз в институте педиатрии я побывал в 1984 

г., будучи аспирантом, приезжал со своим шефом, академи-

ком Л.И. Исаевой, поздравить Студеникина Митрофана 

Яковлевича с 60-летием. Огляделся, подумал  – неплохо 

было бы здесь работать. Прошло 34 года, и я сюда вернул-

ся в качестве исполняющего обязанности директора. Когда 

я получил приглашение работать в НМИЦ, ни секунды не 

сомневался! Я всегда говорю: «С детьми готов выполнять 

любую работу, хоть участковым педиатром».

НМИЦ  – это блестящий коллектив, медицинский и 

научный. Наша команда  – команда единомышленников, 

каждый – лучший в своей специальности, они умеют рабо-

тать в команде и умеют увлечь за собой других людей.

Профессор Фисенко А.П. в отделении реанимации и интенсивной терапии

Профессор Фисенко А.П. с зав. кардиохирургическим отделением
с  интенсивной кардиологией, к.м.н. Рябцевым Д.В.
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Мне бы хотелось развить в центре, прежде всего, 

хирургическое направление. Мы сделаем все, чтобы 

здесь была нейрохирургическая помощь детям, причем 

это касается хирургического лечения эпилепсии. Я очень 

хочу, чтобы здесь была челюстно-лицевая хирургия.

Я считаю – крайне необходимо развить глазную хирур-

гию: коррекция близорукости и косоглазия, чтобы здесь 

использовались методики, которые существуют только в 

крупных офтальмологических центрах. Хотелось бы уси-

лить те направления, которые уже есть, в частности, воз-

родить институт академика С.Д. Носова по детским 

инфекциям, создать институт для лечения и диагностики 

различных редких заболеваний, неврологических забо-

леваний. Лидеры по этим направлениям у нас в команде 

есть, и они будут это все применять на деле.

Здесь трудятся единомышленники, выдающиеся врачи. 

Мой друг, соратник, доктор медицинских наук, профессор 

Игорь Витальевич Киргизов, который выполняет уникаль-

ные операции. Мало того, что он совершенен как техник, 

операционный техник, так он еще и обладатель легкой руки.

Возвращаясь к истории института педиатрии, хочу ска-

зать, что для меня навсегда остался в памяти Митрофан 

Яковлевич Студеникин, который превратил институт в голов-

ной центр, звучащий по всей территории Советского 

Союза, – Институт педиатрии (в то время Академии меди-

цинских наук). Это было сделано колоссальными усилиями. 

Здесь работали блестящие профессионалы: академики, чле-

ны-корреспонденты, хирурги, инфекционисты, неврологи. 

Они решали все медицинские задачи, которые требо вались 

в нашей стране по тому или иному направлению.

Я считаю, что обязательно надо опираться на опыт и 

силы старшего поколения, они приносят колоссальную 

пользу и являются источником знаний для молодого 

поколения. Без старшего поколения нет достижений у 

современной молодежи.

В моем развитии огромную роль сыграл академик 

Таболин Вячеслав Александрович. Я до знакомства и 

совместной работы с ним не очень хорошо представлял 

себе особенности работы педиатра в роддоме. А Вяче-

слав Александрович был исключительным специалистом 

по детям самого раннего возраста. Под его влиянием я 

ушел на практику к одному из его учеников, сейчас это 

академик Володин Николай Николаевич, а тогда – моло-

дой, блестящий профессор, и все необходимые навыки в 

работе, в диагностике и лечении детей с первого месяца 

до года, я приобрел у них. Пробовал работать тогда в 

роддоме, но скажу вам, это единственное место, где бы 

мне не хотелось работать, потому что педиатр там всегда 

на втором плане, а царит акушер.

Оглядываясь назад, понимаю, что мне повезло. Я, 

пожалуй, ничего бы не стал исправлять в своей жизни, 

если б еще раз мне дали возможность прожить ее. 

– В чем, на Ваш взгляд, секрет удачи?

– «Дерзай – и ты станешь тем, кем ты желаешь быть; а 

нет – оставайся среди слуг, недостойных коснуться паль-

цев Фортуны» (У. Шекспир). Лучше и не скажешь…

– Андрей Петрович, мы практически не говорили о 

том периоде Вашей жизни, когда Вы подчинялись напря-

мую первому лицу государства, лечили его семью, – доволь-

но секретном периоде Вашей жизни. Прошло уже время, 

Вы можете немного рассказать об этом?

– Это было интересное время. Я подписал согласие на 

уголовную ответственность в случае неприятностей, кото-

рые могут преследовать здоровье президента. Это дисци-

плинировало, скажу вам честно. Я тогда научился работать 

без отпуска, без спиртного, без сигарет, без сна. Я всегда 

был в поиске новых методов лечения. Некото рые из них до 

сих пор официально не признаны, но они высокоэффектив-

ны. Каждый из нас носит исцеление внутри себя. В боль-

шинстве вещей нужна только гармонизация тебя в окружа-

ющем пространстве, и ты можешь сам себя исправить.

– Врач-педиатр, который дает советы родителям по 

формированию здорового образа жизни, по основам, которые 

закладываются в семье, имеет ли право на вредные привычки?

– Не буду заниматься ханжеством, может, и имеет. 

Просто, не стоит врачу-диетологу поучать, как питаться, 

если этот врач сам весит 140 кг. Не стоит врачу-педиатру 

говорить родителям, что не нужно при ребенке курить, 

если сам не выпускает сигареты из рук. Мы с вами знаем, 

что это самые простые способы расслабиться – алкоголь, 

курение. А расслабляться с помощью техник – это тяже-

лый труд. Я выбрал для себя путь техник, лет 20 не упо-

требляю алкоголь и не курю, плаваю, занимаюсь спортом 

ежедневно, минут 40 в день.

– Вы бы хотели, чтобы медицинская династия, начатая 

Вашим дедом, Петром Андреевичем, продолжалась в семье?

– Она продолжается: моя дочь Даша учится на меди-

цинском факультете. Меня это радует.

– Какой афоризм о медицине Вам близок?

– Отнесись к больному так, как бы ты хотел, чтобы отнес-

лись к тебе в час болезни. Прежде всего – не навреди!

Беседовала главный редактор, 

профессор Ирина Николаевна Захарова
Профессор Фисенко А.П. с зав. отд. реанимации и интенсивной терапии 

новорожденных и детей грудного возраста Наковкиным О.Н.
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Перед зданием старейше-

го института страны 

повышения квалифика-

ции врачей, построенным в 1885 г. 

по проекту архитектора Роберта 

Андреевича Гёдике, стоит памятник 

замечательной женщине, основа-

тельнице этого института, Ее 

Императорскому Высочеству, вели-

кой княжне Елене Павловне. Это 

именно она была хозяйкой знаме-

нитого Михайловского дворца, 

который был назван в честь ее 

мужа, сына Павла I  – Михаила 

Павловича. Сегодня это место 

известно каждому петербуржцу, 

потому что в нем располагается 

Русский музей. А первый раз в 

России Вюртем бергская принцесса 

Шарлотта появилась в 1823 г., 

когда и приняла православие и 

стала Еленой Павловной, а затем и 

женой Михаила Павловича, млад-

шего, четвертого сына Павла I. Этот 

единственный мальчик, рожден-

ный во время правления Павла I, 

никогда не взойдет на престол, 

хотя на него взойдут два его стар-

ших брата Александр I и Николай I. 

А Елена Павловна станет матерью 

пятерых дочерей, и ее милый 

образ не раз будет воспет знаме-

нитыми художниками [11].

Их дочь, прелестная девочка 

Мария с портрета Брюллова, была 

первым ребенком в великокняже-

ской семье. Мария Михайловна 

отличалась хрупким здоровьем. 

Первые признаки чахотки появи-

лись накануне ее двадцатилетия. 

Болезнь очень быстро прогресси-

ровала, и скоро великая княжна 

скончалась в возрасте 21 года в 

Вене на руках у своего отца. 

Безутешные отец и мать хоронили 

уже четвертую дочку из пяти, даро-

ванных им судьбой. Годом раньше 

в родах умерла Екатерина 

Михайловна, 19 лет от роду, выдан-

ная замуж за герцога Адольфа 

Нассау-Люксембургского. Вместе с 

ней погибла и новорожденная 

Ф.П. РОМАНЮК, д.м.н., профессор, Н.Л. ВЛАСОВА 

ФГБОУ ВО «Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова МЗ РФ»; Ассоциация педиатров

по содействию повышению квалификации врачей-педиатров

ТРУДЫ МИЛОСЕРДИЯ
РОССИЙСКОГО ЦАРСКОГО ДОМА
КУРС ДЕТСКИХ БОЛЕЗНЕЙ ЕЛЕНИНСКОГО КЛИНИЧЕСКОГО ИНСТИТУТА
История создания первого в стране института повышения квалификации педиатров интригует переплетением государ-

ственных задач и личных судеб самых разных людей: царских особ, архитекторов, врачей. В статье изложены предпо-

сылки и задачи, стоявшие в момент организации, строительства и первых лет существования Еленинского института. 

Рассказаны истории первых врачей – педагогов-педиатров Еленинского института, главных врачей первых детских боль-

ниц Санкт-Петербурга.

Ключевые слова: Еленинский институт, великая княжна Елена Павловна, Елизаветинская больница, Детская больница 

принца Петра Ольденбургского, В.Н. Рейтц, А.А. Руссов, К.А. Раухфус.
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девочка. Переживая смерть своих старших дочерей, 

Елена Павловна основала и назвала в их честь два дет-

ских приюта «Елизаветы и Марии» в Петербурге и 

Павловске. Первая же потеря ребенка потрясла великую 

княжну Елену Павловну 13 годами раньше, когда «пре-

краснейший ребенок, плотная, веселая», по словам тайно-

го советника Константина Яковлевича Булгакова, 

Александра Михайловна всего году от роду «не смогла 

перенести зубов» и умерла. Через 3 года появилась на 

свет и через год умерла младшая дочь великой княжны – 

Анна Михайловна. Конечно, эти жизненные трагедии 

оказали огромное влияние на мысли и образ жизни вели-

кой княжны, и она отдавалась всей душой благотвори-

тельности, курируя детские приюты и лечебницы, чем 

способствовала развитию педиатрии в России [11].

Энциклопедически образованная и общительная Елена 

Павловна имела большое влияние на высшее общество тех 

лет. Благотворительность поглощала большую часть ее 

средств. В 1828 г. по завещанию императрицы Марии 

Федоровны (вдовы Павла I), она поступила в заведование 

Мариинским и Повивальным институтами. Будучи уже вдо-

вой, в 1854 г. во время Крымской войны основала 

Крестовоздвиженскую общину сестер милосердия и выпу-

стила воззвание «ко всем русским женщинам, не связан-

ным семейными обязательствами, отправиться в Сева-

стополь во врачебный отряд во главе с Н.И. Пироговым». 

Благотворительная деятельность, связанная с воспитанием, 

лечением, образованием детей всех сословий, была харак-

терна для членов царской семьи [10].

Так, еще в 1797 г. император Павел I издал указ о пере-

даче под покровительство своей жены, императрицы Марии 

Федоровны, воспитательного общества благородных девиц, 

а позже назначил ее «начальствовать» над всеми воспита-

тельными домами. При жизни Марии Федоровны при ее 

содействии было открыто 500 благотворительных учрежде-

ний: бесплатные роддома, детские приюты, ясли и др. После 

ее смерти все они получили название «Учреждения импе-

ратрицы Марии Федоровны». После смерти Марии 

Федоровны этими учреждениями стала заведовать ее 

невестка – великая княжна Елена Павловна [10].

В последние годы жизни Елена Павловна была охва-

чена мыслью о научно-лечебном учреждении для практи-

ческого совершенствования молодых врачей. Она заду-

мала создать особый Клинический институт, где лучшие 

профессора могли бы передавать свои знания и опыт 

молодым врачам, где можно было сочетать лечебную и 

научную деятельность с педагогической [1].

Понимая, что даже дворцовые стены не защищают 

ребенка от смертельной болезни, великая княжна Елена 

Павловна использовала все свои возможности, чтобы 

дело помощи всем детям стало государственным. И когда 

она под влиянием своего лейб-медика профессора Э.Э. 

Эйхвальда выделит участок плаца Преображенского 

полка и пожертвует 75 000 руб. на строительство Кли-

нического института, будет настаивать, чтобы одним из 

курсов повышения квалификации врачей стали детские 

болезни. А читать эти курсы станут главные врачи питер-

ских детских больниц [11].

К сожалению, Елена Павловна не доживет до оконча-

ния строительства института. Ее благородное дело про-

должит единственная оставшаяся в живых дочь – великая 

княжна Екатерина Михайловна, затем ее внуки. Институт 

будет построен в 1885 г. и заслуженно получит имя 

Еленинского [1].

Воспитанная во Франции немецкая принцесса призна-

валась, что была русской больше, чем многие другие поли-

тические деятели. И с этим едва ли можно не согласиться. 

Ее вклад в развитие медицинского дела, безусловно, велик, 

Как отметил граф П.А. Валуев, «она покровительствовала 

многому и создала много», проявив в своей духовной дея-

тельности не только высокие духовные качества, но и 

организационный и административный талант [10].

По настоянию великой княжны Елены Павловны с 

момента открытия Еленинского института сразу стал 

читаться курс по детским болезням для молодых врачей. 

Их вели приглашенные профессора – доктор медицины 

Владимир Николаевич Рейтц – директор Елизаветинской 

клинической больницы для малолетних, главной попечи-

тельницей которой была также Елена Павловна, и доктор 

медицины Карл Андреевич Раухфус – директор детской 

больницы Петра Георгиевича Ольденбургского, племян-

ника Елены Павловны [1].

Первая клиническая больница для малолетних была 

основана в Санкт-Петербурге в 1844 г. А через год после 

трагической смерти второй дочери Елены Павловны  – 

Елизаветы Павловны (в семье ее звали Лилли) и ее ново-

рожденной Николай I своим указом назвал больницу 

Елизаветинской, взял ее под свое покровительство и 
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назначил великую княжну Елену Павловну ее главной 

попечительницей. После смерти Елены Павловны глав-

ной попечительницей стала великая княгиня, сестра 

Лилли, Екатерина Михайловна. Сначала больница была 

открыта в приспособленном помещении бывшего дома 

городского главы Ивана Федоровича Жербина на 

Михайловской площади рядом с Михайловским дворцом, 

где жила Елена Павловна [3].

Но в связи с аварийным состоянием она была закры-

та, а на набережной Фонтанки началось строительство 

специального здания под руководством архитектора 

Роберта Андреевича Гёдике (нем. Robert Gödicke) [3].

Поскольку в то время не было опыта по строительству 

детских больниц, то к их проектированию привлекались 

главные врачи. Такой опыт позволял строить здания, мак-

симально отвечавшие требованиям гигиены и профилак-

тики распространения инфекций. Для строительства 

Елизаветинской больницы был привлечен профессор 

педиатрии Владимир Николаевич фон Рейтц, один из 

основоположников санкт-петербургской и российской 

школы врачей-педиатров [6].

Он закончил Императорскую медико-хирургическую 

академию. Его взгляды формировались под руковод-

ством профессора, заведующего кафедрой акушерства 

Антона Яковлевича Крассовского. Именно на эти годы 

пришло осознание необходимости самостоятельных 

кафедр по педиатрии, и это повлияло на В.Н. Рейтца, 

который решил совершенствовать свои знания по педи-

атрии за границей [5].

По сути, тема диссертации В.Н. Рейтца «Значение 

термо метрии в детских болезнях» была первой в истории 

Медико-хирургической академии по несуществующей еще 

специальности «педиатрия». В 1869 г. Владимир Николае-

вич возглавил еще строящуюся Елизаветинскую больницу. 

А через 2 года новое здание было освящено и открыто на 

набережной реки Фонтанки у Калинкина моста. Усилиями 

Владимира Николаевича особое внимание при строитель-

стве было обращено на гигиенические условия здания, 

устройство наиболее рациональных и безопасных систем 

отопления и вентиляции. В последующие годы усилиями 

Владимира Николаевича постепенно вошли в строй и дру-

гие здания комплекса: каменный павильон для заразных 

больных, отдельное каменное здание для дифтеритных 

больных, павильон для реконвалесцентов, дезинфекцион-

ная камера. 35 лет Владимир Николаевич был директором 

этого учреждения и до последней минуты своей жизни не 

переставал заботиться о нем [6].

Фундаментальным трудом В.Н. Рейтца оказалось руко-

водство «Введение к изучению болезней детского воз-

раста», изданное в 1879 и 1882 гг. Оно было переведено 

на немецкий язык и издано в Германии. Дальнейшим 

развитием руководства стали «Лекции по патологии и 

терапии детского возраста». По свидетельству М.Л. 

Абельмана, эти лекции, по существу, «…стали первым ори-

гинальным учебником по детским болезням на русском 

языке и долгое время они служили русским врачам един-

ственным пособием для изучения детских болезней» [5].

В год открытия Елизаветинской больницы началось 

строительство института «для научно-практического совер-

шенствования врачей». В Еленинском институте Владимир 

Николаевич возглавил курс детских болезней и бессменно 

руководил им почти до своей кончины. Через несколько 

лет он был избран почетным профессором Еленинского 

клинического института. Почти одновременно с этим 

Владимиру Николаевичу был присвоен чин тайного совет-

ника и пожаловано потомственное дворянство [10].

Он предпринял огромные усилия по реорганизации 

своего курса в полноценную кафедру детских болезней. 

В 1904 г., когда все необходимые для этого решения 

наконец были приняты, в связи «с полным расстрой-

ством здоровья» он оставил службу, передав управле-

ние вновь созданной кафедрой профессору Александру 

Андреевичу Руссову [7].

Через несколько месяцев, 28 августа 1904 г., 

Владимир Николаевич скончался. Местом его смерти 

стал Петергоф, и это неслучайно, поскольку 30 июля там 

родился цесаревич Алексей Николаевич, страдавший 

гемофилией, и его пупочное кровотечение требовало 

специалистов высочайшего уровня, которым и был 

Владимир Николаевич. Лейб-педиатр царского двора, 

друг и коллега К.А. Раухфус попросил уже тяжело боль-

ного Владимира Николаевича помочь в ведении такого 

сложного пациента, но эта поездка оказалась для 

Владимира Николаевича последней [7].
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Большая личная дружба и общее дело образования 

молодых врачей связывали Владимира Николаевича с 

Карлом Андреевичем Раухфусом, главным врачом 

Детской больницы принца Петра Ольденбургского в 

Санкт-Петербурге. И если теоретический курс по дет-

ским болезням читался Владимиром Николаевичем в 

самом Еленинском институте, то практические занятия у 

постели больного ребенка проводились под руковод-

ством Карла Андреевича «на базе» Детской больницы 

принца Петра Ольденбургского [8].

Петр Георгиевич Ольденбургский – член царской семьи, 

сын Екатерины Павловны, дочери Павла 1, рано осиротел и 

воспитывался в Германии. В 1830 г. был вызван своим 

дядей Николаем I на русскую военную службу. В 1834 г. 

основал одно из наиболее престижных высших учебных 

заведений – Императорское училище правоведения. Внес 

колоссальный вклад в развитие женского образования в 

России. Его средствам и попечению были обязаны: женский 

институт принцессы Терезии Ольденбургской, приют Его 

Высочества принца П.Г. Ольденбургского, приют в память 

Екатерины, Марии и Георгия, Свято-Троицкая община сестер 

милосердия; больницы Обуховская, Мариинская, Петро-

павловская; Воспитательный дом, двухклассная женская 

школа Петра Георгиевича Ольденбургского и, наконец, 

Детская больница принца Петра Ольденбургского [2].

Больница, построенная на средства принца П.Г. Ольден-

бургского, была открыта в 1864 г. Она предназначалась 

«для больных детей всех сословий и преимущественно 

недостаточных родителей» [2].

Новая детская больница должна была стать образцо-

вым в своем роде учреждением, так как предполагалось 

воспользоваться при ее постройке всеми выводами 

современной гигиены и медицины. Был объявлен кон-

курс, и первая премия за проект была присуждена архи-

тектору Д.А. Кавосу, на которого и была возложена 

постройка больницы [2].

Принципы устройства детской больницы были очерче-

ны в выводах специальной комиссии:

 ■ Не ограничивать приема детей в больницу никакими 

категориями ни детского возраста (до 12 лет), ни болезней.

 ■ Избегая громадных размеров палат и помещения 

большого количества детей в одной палате, не слишком 

удалиться от привычных условий домашнего быта и вме-

сте с тем приобрести возможность в каждой палате ин-

дивидуализировать группировку однородных случаев по 

болезни и уходу.

 ■ Допустить прием в больницу вместе с детьми и мате-

рей, кормящих грудью и желающих иметь уход за своими 

детьми, причем обеспечивать дитя и мать по возможности 

отдельным помещением.

 ■ Снабдить все помещения щедрым распределением 

света и постоянным обменом воздуха.

 ■ Устроить для каждой палаты совершенно самостоя-

тельный канал для притока свежего воздуха, умеренно 

нагретого и увлаженного, и другой отдельный канал для 

вытягивания испорченного воздуха.

 ■ Иметь отделение для приходящих обширнее, чем 

обыкновенно принято, с ваннами, комнатою, где дети по-

сле ванн, операций, гимнастических упражнений на не-

сколько часов могли бы отдыхать, ложиться и завтракать. 

Таким образом, прием в собственно больничные отделе-

ния предоставляется лишь трудным больным, нуждаю-

щимся в постоянном уходе и в других условиях, недоступ-

ных ни для амбулаторного, ни для домашнего лечения.

Так, в больнице могли лечиться дети разных возрастов 

и диагнозов, но устройство палат было так обдумано, что 

с открытия больницы не было ни одного случая перене-

сения болезни от одного больного к другому.

На Брюссельской международной выставке в 1896 г. 

больнице была присуждена высшая награда «за прекрас-

ное устройство больницы». В трех ее зданиях – главном, 

отдельном и летнем размещалось 57 палат, приспособлен-

ных для приема от 200 до 250 больных детей. Имелась 

принудительная вентиляция с подогревом и увлажнением 

воздуха. Впервые в истории больничного дела в России 

инфекционное отделение размещалось в отдельном кор-

пусе, впервые созданы изолированные палаты для инфек-

ционных больных, впервые в России введены белые 

халаты для врачей и всего персонала, открыто первое в 

России детское хирургическое отделение [3].

Главный врач К.А. Раухфус на базе клиники организовал 

ассистентуру: каждый молодой врач в течение нескольких 

лет мог работать в больнице, будучи полностью обеспечен-

ным питанием и жильем. Для подготовки среднего медпер-

сонала К.А. Раухфус открыл курсы фельдшериц, была орга-

низована школа нянь – единственная в своем роде [8].

Профессор К.А. Раухфус
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Каждое отделение имело библиотеку для детей и 

набор игр, для занятий с детьми приглашались учителя. 

На каждого больного был заведен «дневник ухода», кото-

рый вела фельдшерица. Няни избирались преимуще-

ственно из питомиц Воспитательного дома [8].

Без преувеличения можно сказать, что больница, 

«руководимая К.А. Раухфусом, была, в сущности, второй 

кафедрой педиатрии в Петербурге, важным центром 

научной работы и подлинной кузницей педиатрических 

кадров» (М.С. Маслов).

В этих уникальных условиях на базе больницы в 1904 г. 

и была создана кафедра педиатрии при Еленинском 

институте усовершенствования врачей. К преподаванию 

был привлечен и главный врач К.А. Раухфус. Земские 

врачи ловили каждое его слово, т.к. оно было проверено 

собственным опытом, продумано и лишено шаблона. «Он 

поднял значимость педиатрии на большую высоту и всем 

своим примером, всей жизнью учил других и увлекал к 

высотам науки» (М.С. Маслов) [4].

И в том же году эту кафедру возглавил Александр 

Андреевич Руссов. Он руководил ею сначала в звании 

приват-доцента, а с 11 ноября 1905 г. – в качестве про-

фессора. За 6 лет было проведено 11 курсов усовершен-

ствования врачей, на которых обучилось 499 слушателей. 

Каждый курс усовершенствования продолжался 6 меся-

цев и включал в себя лекции, практические занятия в 

клинике и работу в амбулатории [9].

Преподавание детских болезней для слушателей 

велось как в стенах больницы принца Петра Ольден бург-

ского, так и в Елизаветинской больнице для малолетних 

детей, главным врачом которой в течение трех лет был 

сам А.А. Руссов. Научному перу профессора А.А. Руссова 

принадлежит большой труд «К статистике заболеваемости 

детей по возрастам», основанный на наблюдении 85 500 

амбулаторных больных (СПб., 1887 г.) [4].

В 1908 г. К.А. Раухфус решил уйти на покой. Он пере-

дал руководство своей больницей принца Петра 

Ольденбургского Александру Андреевичу, но, к сожале-

нию, ненадолго. Смерть настигла его внезапно. 6 июля 

1911 г. петербургская газета «Новое время» сообщила: «В 

Териоках скончался 4 июля от кровоизлияния в мозг дирек-

тор и главный доктор детской больницы принца П.Г. 

Ольденбургского профессор Александр Андреевич Руссов. 

Покойный пользовался обширнейшей популярностью как 

выдающийся детский врач-практик и знаток детских 

болезней. Он прекрасно знал психологию детей и замеча-

тельно внимательно и любовно относился к своим много-

численным малолетним пациентам…» [6].

Инициативной группой бывших пациентов профессора 

А.А. Руссова был создан комитет для увековечивания 

его памяти, в фонд которого поступило 23 000 рублей. 

В дальнейшем (в 1912–1914 гг.) после увеличения 

фонда профессора А.А. Руссова при Клиническом 

институте было открыто отделение для детей грудного 

возраста по образцу берлинского Kaiserin-Augusta-

Victoria Наus. Открытая детская клиника грудного воз-

раста имела 15 коек, в основном для детей, страдаю-

щих хроническими расстройствами питания. Кроме 

боксированных палат, работала хорошо оборудован-

ная молочная кухня, где готовились питательные смеси 

для грудных детей. Так, даже память о докторе способ-

ствовала развитию педиатрической науки и лечению 

маленьких пациентов [7].

Этот рассказ изобилует информацией о замечатель-

ных людях: членах царской семьи и врачах, каждый из 

которых просто любил детей и на своем месте делал все 

от него зависящее, чтобы дети не умирали. Так, под высо-

чайшим патронатом в России было положено начало 

создания системы постоянного совершенствования зна-

ний детских врачей.
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Грудное вскармливание является всеми признан-

ным «золотым стандартом» питания младенца, 

обеспечивающим его гармоничные рост и раз-

витие. Этот факт подтверждается не только современными 

научными данными, но и анализом исторических пред-

ставлений о рациональном вскармливании детей. В свете 

современных фундаментальных данных о составе грудно-

го молока этот уникальный продукт представляется 

«живой тканью», включающей не только основные макро- 

и микронутриенты, но и биологически активные компо-

ненты (лактоферрин, лизоцим, иммуноглобулины, гормо-

ны, ферменты, клеточные рецепторы и т. д.), а также живые 

клетки (микробиота, иммунные клетки, стволовые клетки, 

эпителиальные клетки) [1]. В то же время значение груд-

ного вскармливания заключается не только в удовлетво-

рении биологической потребности младенца в необходи-

мых для его роста и развития питательных веществах. 

Естественный процесс грудного вскармливания на протя-

жении тысячелетий повлиял на все сферы жизни людей, 

начиная от традиций быта, заканчивая сакральными рели-

гиозными и философскими мыслями [2]. К сожалению, 

наряду с неоспоримыми данными о пользе и необходи-

мости кормления младенца грудью, во все исторические 

эпохи и у всех народов существовали определенные 

факторы, которые препятствовали грудному вскармлива-

нию. Эти факторы могли быть религиозного, социального, 

политического, философского характера, нередко – пред-

рассудками. Подобные факторы существуют и в настоящее 

время, несмотря на научно-технический прогресс и эпоху 

информационных технологий. Знание исторической 

трансформации подобных факторов может быть полез-

ным врачу-педиатру для эффективной борьбы за грудное 

вскармливание, а следовательно, и за здоровье детей.

ДОИСТОРИЧЕСКИЙ ПЕРИОД

Если современному человеку задать вопрос о том, как 

в давние времена кормили младенцев, не имеющих воз-

можность получать грудное молоко матери, большинство 

бы ответили – молоко животных. Однако если речь идет 

о доисторическом времени (палеолит, мезолит), подобная 

ситуация была невозможной, поскольку тогда человек 
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На сегодняшний день является неоспоримым тот факт, что грудное вскармливание для младенца – это оптимальное пита-

ние, обеспечивающее его гармоничные рост и развитие. Этот постулат подтверждается не только современными научны-
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охотился за едой, чтобы выжить (рис. 1), и не умел полу-

чать молоко животных [3]. 

Поэтому если мать не могла кормить грудью, ребенок 

был обречен на смерть, если только другая женщина не 

заменяла кормящую мать. Предполагается, что тогда груд-

ное вскармливание продолжалось до тех пор, пока ребе-

нок не мог сам обеспечить себя едой. Даже в период 

неолита, когда человек начал осваивать земледелие и 

скотоводство, женщинам необходимо было кормить гру-

дью очень долго. После того как люди стали разводить 

стада млекопитающих животных, многие дети вскармли-

вались молоком животных с помощью посуды или непо-

средственно из вымени [3]. В те древние времена груд-

ное вскармливание являлось единственным способом 

выживания младенцев и, по-видимому, 

препятствия для него были исключи-

тельно серьезными  – гибель матери, 

ее болезнь или болезнь ребенка.

ДРЕВНИЙ ЕГИПЕТ

Несмотря на культурные различия, 

народы Месопотамии и Египта оди-

наково заботились о своих детях на 

протяжении тысячелетий и считали 

детей божественным даром. Однако 

со времени прихода к власти римлян 

в Египте, греко-римская культура 

стала преобладать, и дети тоже поте-

ряли свою ценность в этой культуре. 

Начали заключаться контракты между 

семьями и кормилицами, которые 

забирали детей в свои дома и воз-

вращали их только через несколько 

лет [3, 4, 6]. Грудное вскармливание 

обеспечивало младенцев защитой от 

обезвоживания и минимизировало 

риск потребления испорченных 

пищевых продуктов, что было важ-

ным для выживания детей в жарком 

климате Египта. Считалось, что «здо-

ровье младенца находится в постоян-

ной опасности от Лабарту, женского 

демона», поэтому читались заклинания для защиты мате-

ри, младенца и кормилицы. Материнская смертность 

были очень высока в   Древнем Египте, поэтому зависи-

мость от кормилиц для обеспечения питания детей-сирот 

увеличилась. Кормилицы часто изображены на египет-

ских иллюстрациях в богоподобном статусе, нося голов-

ные уборы, как у Хатхор – богини плодородия (рис. 2) [7].

Сразу после рождения ребенка в семье фараона мла-

денца отдавали кормилице. Последняя для семей фарао-

нов тщательно отбиралась, должна быть очень уважаемой 

и указывалась в списках гостей на мероприятиях. 

Идеальной кормилицей считалась женщина незамужняя, 

которая не могла вступать в половые отношения с мужчи-

ной и/или забеременеть (поскольку оба эти состояния 

могли «испортить» ее молоко). Кормилицы должны кор-

мить грудью только одного ребенка, соблюдать определен-

ную диету, в некоторых местностях предпочтение отдава-

лось молоку женщины, у которой был рожден сын [7].

В отличие от египетских семей фараонов, в бедных 

семьях матери кормили грудью своих младенцев, а корми-

лицы нанимались только в том случае, если мать умерла 

при родах или не могла кормить грудью. Большое внима-

ние уделялось качеству грудного молокa, при этом запах 

молока предоставлял ценную информацию о его качестве. 

Идеальное грудное молоко имело запах «манны», а пло-

хое грудное молоко – запах рыбы. Средства для «улучше-

ния грудного молока низкого качества» включали нагрева-

ние костей особого вида рыбы в масле и натирание этим 

средством спины кормящей женщины. Также использова-

лись различные заклинания для уве-

личения количества и защиты молока 

кормящей женщины. Молоко живот-

ных (верблюжье, козье, овечье, коро-

вье) также использовалось в питании 

младенцев, но в качестве дополни-

тельной пищи, когда ребенку испол-

нялось уже несколько месяцев [7]. 

Таким образом, в Древнем Египте 

основными факторами, помимо меди-

цинских, препятствующими грудному 

вскармливанию детей, могли стать 

внедрение греко-римской культуры, а 

также ложные представления о пло-

хом качестве молока у различных 

женщин.

ДРЕВНИЕ ГРЕЦИЯ И РИМ

Плиний, Плутарх и Тацит понима-

ли, что, помимо того, что молоко явля-

ется лучшей пищей для младенца, акт 

кормления грудью помогает укрепить 

привязанность и «избежать проблем». 

Философы и моралисты выступали 

против использования кормилиц. 

Плутарх пришел к выводу, что мать 

может отказаться от грудного вскарм-

ливания только тогда, когда она тяже-

Рисунок 1.    Охота. Наскальное изображение в Негеве – 
область от юга Палестины до Синая [4]

Рисунок 2.    Хатхор с систром.
Прорисовка рельефа из скального 
храма в Эль-Кабе [8]
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ло больна или хочет забеременеть. Плутарх инициировал 

первое движение в пользу грудного вскармливания [7].

Несмотря на эти рекомендации, кормилицы часто 

привлекались богатыми семьями в Древней Греции и 

Риме в середине I тысячелетия до н.э. Они имели высокий 

статус в семье и часто осуществляли уход за ребенком до 

его совершеннолетия. Кормилица в Древнем Риме часто 

была рабом, кормила ребенка за плату и в конечном 

итоге получала свободу. Качество грудного молока оце-

нивалось с помощью теста с лавровым листом. Если капля 

молока сохраняла свою форму после падения на лист, это 

грудное молоко считалось оптимальным. Если капля 

молока растекалось, то такое молоко было непригодным 

для кормления ребенка [7].

Однако самым большим препятствием для грудного 

вскармливания, начиная с Древней Греции, заканчивая 

Средневековьем и Возрождением, являлись различные 

правила, регламентирующие грудное вскармливание, в 

основе которых лежала так называемая «Классическая 

теория лактации».

КЛАССИЧЕСКАЯ ТЕОРИЯ ЛАКТАЦИИ

Греческие ученые описывали процесс переноса сохра-

нившейся во время беременности менструальной крови к 

груди. Основа для грудного молока, по их мнению, образо-

вывалась в матке. Гиппократ писал, что «молоко сродни 

менструации, когда питательные вещества переходят в 

грудь». Аристотель (384–322 г. до н.э.) сравнил грудное 

молоко с сохраненной менструальной кровью: «Через 

тридцать дней после зачатия сброс менструальной крови 

больше не проходит обычным путем, а начинает появлять-

ся молоко». Гален (129–210 г. н.э.) писал: «В матке ребенок 

питается кровью, и источник грудного молока – кровь, под-

вергающаяся небольшому изменению в груди». Гален 

полагал, что существует особый сосуд для соединения 

матки и груди: «Это была моя особая цель – показать целе-

сообразность тесной связи между грудью и маткой... Только 

к яичникам и груди приносится кровь не из сосудов побли-

зости, а от тех, что находятся на расстоянии» [9]. 

Учение Галена было внедрено в средневековую меди-

цину Авиценной (XI в. н.э.): «Во время беременности 

кровь, которая в обычном состоянии теряется во время 

менструации, становится питательной средой для эмбрио-

на». Широко распространенные описания женской физи-

ологии, приписываемые Альбертусу Магнусу (1192–1260), 

но составленные в XIV в., свидетельствуют следующее: 

«Первое, что развивается во время беременности, это 

определенная вена или нерв, который перфорирует матку 

и исходит из матки к груди. Когда плод находится в матке, 

грудь матери затвердевает, потому что матка закрывается, 

и менструальное вещество течет к груди» [9].

До Везалия подобные представления об анатомии 

женщины и лактации сохранялись. Леонардо да Винчи 

описал в своих анатомических рисунках: «Мы сделаем 

три фигуры женщины, чтобы показать чрево и менстру-

альные вены, которые попадают в грудь... Я показываю их 

происхождение» (рис. 3). 

Поддерживающие классическую теорию ученые 

запрещали половые отношения во время лактации, как 

правило, словами Галена: «Я настоятельно рекомендую 

всем женщинам, которые кормят младенцев, полностью 

воздерживаться от половых отношений. Потому что мен-

струация может быть спровоцирована половым актом, и 

молоко больше не будет сладким. Более того, женщина 

может забеременеть, и ничто не может быть хуже для 

грудного младенца. Ибо в этом случае лучшая кровь 

поступает к плоду... Между тем кровь беременных есте-

ственно становится худшего качества, так что не только в 

меньшем количестве, но и худшего качества молоко будет 

накапливаться в груди; так что если кормящая мать долж-

на забеременеть, я обязан настоятельно рекомендовать, 

чтобы была приглашена кормилица, поскольку ее молоко 

будет лучше по вкусу, внешнему виду и запаху». Авиценна 

видоизменил эти рекомендации: «Кормилица не должна 

допускать зачатия, потому что это нарушает менструаль-

ную кровь, уменьшает количество молока и изменяет его 

состав, о чем свидетельствует изменение запаха» [9].

Анатом Андреас Везалий (рис. 4) занимался вскрыти-

ем человеческих тел и тщательно изображал внутри-

брюшные сосуды (1543 г.), не упоминая о какой-либо 

связи между маткой и грудью. Однако учение Аристотеля 

и Галена о лактации проникло в педиатрические тексты и 

оставалось очень влиятельным даже в XIX в. [9].

Практически все авторы с XV по XVIII в. запрещали 

половые акты во время лактации по разным причинам: 

аусбургский городской врач Бартоломеус Метлингер (1473 

г.)  – «очень вредно»; франкфуртский городской врач 

Евхариус Роесслин (1513 г)  – «плохой вкус»; Симон де 

Вальлембер, врач герцога Орлеанского (1565 г.) – «плохой 

запах»; врач из Вероны Омнибонус Феррариус (1577 г.) – 

«запах ухудшается». Королевская акушерка Луиза Буржуа 

(1609 г.) писала: «Прежде всего кормящие женщины долж-

ны остерегаться любовных связей: это часто случается с 

красивыми женщинами, возвращающимся к своим мужьям, 

их молоко – настоящий яд для младенцев». В скандинав-

Рисунок 3.    Предполагаемые сосудистые связи между 
маткой и грудью, как показано анатомами до Везалия

A B C

A – Vasa menstrualis на анатомических рисунках Леонардо да Винчи 1489 г.;
B – Vena lacteae (ff) Томаса де Кетама 1495 г.;
C – Venae seminales candidae (B, B), описанная Вальтером Риффом в 1541 г., 
гравюра по дереву Ханса Бальдунга Гриена [9]
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ских странах понятие о том, что кормя-

щие женщины должны воздерживаться 

от полового акта, было введено еще в 

XVII в. В своей знаменитой книге по 

детским болезням (1-е изд., 1764) 

Упсальский королевский врач Нильс 

Розен фон Розенштейн писал: 

«Кормящая женщина не должна пре-

даваться любви, потому что ребенок 

страдает, а молоко становится нездоро-

вым и соленым. Если замужняя женщи-

на желает общаться с мужем, она боль-

ше не может быть кормилицей». И даже 

в 1917 г. Пьер Гарнье утверждал, что 

«половой акт делает молоко безвкус-

ным и желтоватым». Этот запрет Галена 

изолировал мать, оправдывал отцов-

скую неверность и делал ребенка 

соперником своего отца. Чтобы соот-

ветствовать доктрине, богатые семьи 

нанимали кормилиц, а бедные семьи 

находили выход в искусственном 

вскармливании [9]. Безусловно, класси-

ческая теория лактации являлась 

одним из факторов, препятствующих в 

некоторых случая полноценному груд-

ному вскармливанию в Европе на про-

тяжении нескольких веков.

СРЕДНИЕ ВЕКА, ЭПОХА ВОЗРОЖДЕНИЯ, 

РЕФОРМАЦИЯ И НОВОЕ ВРЕМЯ

Медицинские тексты Средневековья отражают мысли 

Сорана и Галена, а также опыт Авиценны, поскольку 

Медицинский канон был переведен на латынь, использо-

вался в европейских университетах вплоть до XVII в. н.э. 

Произведения искусства, рассказы, стихи, письма, замет-

ки, найденные в детских домах и других документах, 

которые пережили время, также предоставляют инфор-

мацию о питании и уходе за детьми. В эпоху Возрождения 

(XIII–XVII вв.) гуманистический дух и изобретение прессы 

привели к публикации книг. Среди медицинских текстов 

было четыре педиатрических трактата, в которых авторы 

следуют рекомендациям Авиценны; описывается грудное 

вскармливание (мать или кормилица), появляются первые 

изображения младенцев, кормящихся из посуды, похо-

жей на бутылочку [3]. 

В эпоху Реформации публикации продолжают касаться 

грудного вскармливания, но недостаточное количество 

данных того времени об альтернативном кормлении не 

следует считать свидетельством его редкого применения. 

Отношение к молозиву начало меняться после публикации 

«Эссе о сестринском деле и уходе за детьми», написанного 

Уильямом Кадоганом (1748). До этого момента молозиву 

приписывались слабительные свойства для быстрого 

отхождения мекония. Позже было признано влияние 

молозива на профилактику некоторых заболеваний, как 

материнских (молочная лихорадка), так и младенческих 

(желудочно-кишечные инфекции). У. 

Кадоган также оценил «укрепление 

привязанности», которая была уста-

новлена в том случае, «когда мать 

кормила грудью своего ребенка с 

первых часов жизни». Он осудил 

практику предлагать масло или слад-

кий картофель новорожденным до 

того момента, когда грудное молоко 

приобретало характеристики «зре-

лого молока». Он не рекомендовал 

введение других продуктов питания 

до 6 месяцев и указывал, что кипяче-

ние молока животных трансформи-

рует его свойства, делая вредным 

для здоровья. Данные публикаций 

между 1675 и 1750 гг. указывали на 

постепенное снижение младенче-

ской смертности в Англии, что в т. ч. 

было связано с изменением отноше-

ния к молозиву. В 1749 г. демографи-

ческое исследование показало, что 

детская смертность в течение XVIII в. 

в Швеции снизилась. Это было связа-

но с работой врачей и акушерок, 

которым удалось убедить матерей 

кормить грудью [3]. 

В XVI—XVII вв. практика кормить грудью была более 

распространена среди матерей-протестанток, нежели чем 

среди католических женщин. Влияние Реформации в 

Европе проявилось в проповедях, посвященных негатив-

ной оценке матерей, не кормящих грудью. В них говори-

лось, что матери, не кормящие грудью своего ребенка, а 

привлекающие кормилицу, эгоистичны и не кормят грудью 

по целому ряду причин: желание поддерживать социаль-

ную жизнь, отсутствие ограничений в одежде. 

Провозглашалось отсутствие любви к такой женщине 

ребенка и Бога. Грудное вскармливание стало религиоз-

ным делом: «Разве грудное вскармливание не прямое 

доказательство Бога? Зачем он это делает – для ребенка? 

Матери, которые отказываются кормить своих детей, они 

презирают Божью проницательность? Неужели они отри-

цают Божью волю?» [7]. Однако между концом XVII – нача-

лом XVIII в. число женщин, которые нанимали кормилиц, 

снова возросло. Практика стала настолько распространен-

ной, что агентства начали привлекать кормилиц и предла-

гать переговоры об этой услуге с заинтересованными 

лицами. Матери, которые не хотели кормить грудью, оправ-

дывали свою позицию, заявляя о неблагоприятном воз-

действии кормления грудью на их здоровье, внешность и 

красоту, трудности с плоскими или втянутыми сосками 

(из-за плотной одежды, которую они носили), и отношение 

мужей к идее о том, что кормящие матери не могут под-

держивать сексуальные отношения. Небогатые женщины, 

которые не кормили грудью своих детей, давали детям 

смеси, которые включали жидкий ингредиент (молоко, 

пиво, вино, овощной бульон или мясо, воду), крупы (рис, 

пшеничная мука или кукуруза, хлеб) и добавки (сахар, мед). 

Рисунок 4.    Андреас Везалий произ-
водит анатомическое исследование

Гравюра к первому изданию его труда
«De humani corporis fabrica». Базель, 1543 г. 
Москва. Российская государственная библио-
тека [10]
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У детей стали развиваться такие заболевания, как рахит, 

камни в почках и цинга. Загрязнение посуды и продуктов 

питания привело к росту заболеваемости туберкулезом, 

бруцеллезом и желудочно-кишечными инфекциями [3].

В XVIII в. Великобритания активно индустриализировалась, 

многие женщины работали, что и стало, возможно, одной 

из причин того, почему в этом столетии детей отнимали от 

груди раньше, чем в XIX в. Замена грудного молока на 

другие продукты была удобной альтернативой и для мате-

рей, занятых в домашнем хозяйстве. Уровень смертности 

среди младенцев на искусственном вскармливании в пер-

вые шесть месяцев жизни доходил до 90% [11].

Учение Галена и классическая теория лактации со 

своим определение «плохого» молока в Средние века и 

эпоху Ренессанса, а затем активная индустриализация с 

вовлечением труда женщин на фабриках и заводах в 

эпоху Реформации и в Новое время являлись значимыми 

факторами, препятствующими в разные годы грудному 

вскармливанию. 

XX ВЕК

В начале XX в. продолжают существовать тенденции 

столетия предшествующего в отношении грудного вскарм-

ливания. Экономические факторы были основной силой, 

обусловливающей особенности кормления младенцев 

матерями рабочего класса. У женщин, которые работали 

вне дома, не было другого выбора, кроме как оставить 

своих детей на попечение старших дочерей или младших 

сестер, которые кормили их либо коровьим молоком, либо 

приготовленными самостоятельно смесями. Однако этот 

обычай кормить своих детей коровьим молоком не ограни-

чивался только женщинами рабочего класса. Женщины из 

высшего общества, среднего и рабочего класса, хотя и 

руководствовались различными социальными, экономиче-

скими и культурными факторами, все участвовали в этой 

практике. Новые ожидания в отношении брака, основанно-

го меньше на экономике и продолжении рода, а больше на 

романтических отношениях, любви и общении, оказали 

влияние на женщин среднего класса в отношении детского 

питания, поскольку их связь с мужьями стала затмевать их 

отношения со своими детьми: «Женщина хочет быть более 

компаньоном для своего мужа, чем это возможно при необ-

ходимости кормить ребенка». [12]. В США в начале XX в. 

была начата реализация национальной программы по 

снижению младенческой смертности. Чиновники обще-

ственного здравоохранения по всей стране развешивали 

плакаты в городских кварталах, призывая матерей кормить 

грудью своих детей или хотя бы не кормить их испорчен-

ным, фальсифицированным коровьим молоком. Необхо-

димость реализации данной программы возникла на фоне 

крайне высокой младенческой смертности от диареи, свя-

занной с вскармливанием младенцев коровьим молоком, 

главный лозунг этой программы: «Материнское молоко – 

для ребенка, коровье молоко – для теленка» (рис. 5).

К концу 1920-х гг., когда были приняты законы, регули-

рующие пастеризацию и гигиенический контроль коровье-

го молока, работа по пропаганде грудного вскармливания 

прекратилась. И хотя низкие показатели грудного вскарм-

ливания продолжали создавать проблемы для обществен-

ного здравоохранения, связь между грудным молоком и 

здоровьем человека казалась уже менее очевидной. 

Однако к концу XX – началу XXI в. появились неоспоримые 

доказательства этой связи, поскольку научные исследова-

ния показали, что исключительно грудное вскармливание 

в течение 6 месяцев и длительное грудное вскармливание 

являются ключевыми факторами, способствующими под-

держанию здоровья детей и женщин. Длительное грудное 

вскармливание не только снижает заболеваемость детей 

острыми заболеваниями (диареей, пневмонией и менин-

гитом), но и уменьшает риск возникновения хронических 

заболеваний и состояний, таких как синдром внезапной 

младенческой смерти, ожирение, бронхиальная астма и др. 

А женщины, которые практикуют длительное грудное 

вскармливание, значительно снижают риск рака молочной 

железы. Эти исследования вызвали возобновление инте-

реса к пропаганде грудного вскармливания [12].

XXI ВЕК

В настоящее время Детский фонд Организации 

Объединенных Наций (ЮНИСЕФ) и Всемирная организа-

ция здравоохранения (ВОЗ) рекомендуют исключительно 

грудное вскармливание, однако статистика показывает, 

что недостаточное число женщин придерживается реко-

мендаций, особенно в отношении продолжительности и 

исключительности грудного вскармливания [13]. 

В современном мире информационных технологий у 

женщин по-прежнему существуют различные барьеры 

для осуществления успешного грудного вскармливания. 

Во многих случаях преодоление этих барьеров возможно 

только при участии врачей-педиатров. Исследования 

показали, что поддержка грудного вскармливания и обу-

чение кормящих женщин со стороны медицинских работ-

ников оказывают значительное влияние на показатели 

грудного вскармливания. 

Рисунок 5.    Часть плаката из Чикагского медицинского 
центра, призывающего матерей кормить грудью и 
проследить опасный путь коровьего молока от сельской 
молочной фермы до городского потребителя
(3 июня 1911 г.) [12]
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Как уже было отмечено, к 1950-м гг. по мере улучше-

ния качества и безопасности искусственных смесей для 

вскармливания детей прекратилась и активная пропаган-

да грудного вскармливания, поэтому поколение бабушек, 

тетушек, врачей и медсестер, которые могли бы помочь 

поддержать и управлять грудным вскармливанием, было 

утрачено. Однако после провозглашения принципов ВОЗ 

относительно поддержки грудного вскармливания эта 

цепочка опыта стала постепенно восстанавливаться, 

кормление грудью снова становится нормой. При этом 

очень важным становится дородовое обучение грудному 

вскармливанию, формирующее у женщины пренатальную 

уверенность – наиболее значимый предиктор продолжи-

тельности грудного вскармливания. Мнение партнера и 

семьи кормящей женщины может существенно повлиять 

на ее решение о грудном вскармливании. Поскольку мно-

гие нынешние бабушки, возможно, сами никогда не кор-

мили грудью, молодая мама может быть лишена дополни-

тельной помощи [13]. Профессор И.М. Воронцов даже 

ввел термин «безмамные мамы», то есть женщина, не 

вскормленная грудью, сама реже кормит грудью.

Женщины в настоящее время получают информацию 

о грудном вскармливании из многих немедицинских 

источников: СМИ, групп в социальных сетях, членов семьи 

и народных традиций. К сожалению, информация в СМИ 

может быть небезопасной, и некоторые из источников 

пропагандируют идею о том, что искусственное вскарм-

ливание, а не грудное является нормой [13]. 

В публикации Foss K.A. (2013) показан анализ пред-

ставления грудного вскармливания на развлекательных 

каналах (проанализировано 53 телевизионных канала). 

Результаты анализа показали, что в целом изображения 

грудного вскармливания позитивны, но ограничены лишь 

небольшими группами кормящих женщин, а продолжи-

тельное естественное вскармливание в большинстве 

случаев представлено как социально неприемлемое и 

даже непристойное явление [14].

Португальские ученые (Marques E.S. et al., 2011) проа-

нализировали основные мифы и убеждения, связанные с 

грудным вскармливанием в теоретико-практической пер-

спективе различных исследований, представленных в 

литературе. В результате было показано, что несколько 

основных мифов и убеждений могут определять лактацию, 

порождать у кормящей женщины чувство вины, беспокой-

ства или неуверенности в отношении ее способности 

кормить своего ребенка грудью. В то же время отдельные 

традиционные убеждения помогают женщине поддержи-

вать успешную лактацию [15]. Научные данные указывают 

на важность мифов и убеждений как возможных причин, 

которые оправдывают раннее введение докорма искус-

ственными смесями. В частности, убеждения матери в 

«слабости молока» (недостаточной его питательной цен-

ности для ребенка), «недостатке молока», в том, что «ребе-

нок не хочет брать грудь», что «грудное молоко не утоляет 

жажду ребенка», что «грудь из-за лактации становится 

дряблой и некрасивой», порождают неуверенность жен-

щины и ежедневные проблемы в период грудного вскарм-

ливания. Кормящая женщина постоянно беспокоится о том, 

что у нее мало молока, что ее молоко недостаточно пита-

тельно для ребенка, что любой плач ребенка связан с 

голодом, что ребенку необходимо давать воду (когда и в 

каких количествах, она не всегда представляет). Эти пред-

ставления часто оправдывают раннее введение других 

продуктов питания, приучение младенцев к пустышкам и 

бутылочкам или даже прерывание грудного вскармлива-

ния [15]. Могут осложнить лактацию и такие убеждения, как 

«грудное вскармливание – это инстинктивное действие», 

«хорошие матери – это только кормящие матери», «груд-

ное вскармливание  – материнское обязательство». Эти 

убеждения могут повысить чувство напряженности и вины 

у женщины при любых сложностях во время грудного 

вскармливания. Женщина, которая не хочет или не может 

кормить грудью, в обществе, где преобладают подобные 

убеждения, будет отнесена к «плохим» или «ненастоящим» 

матерям. Кроме того, подобные убеждения могут послу-

жить важным препятствием для лактации из-за невнима-

тельного к ней отношения, поскольку грудное вскармлива-

ние считается естественным, инстинктивным и легко 

выполняемым действием, что на практике не всегда ока-

зывается таковым. В то же время такие традиционные 

представления о том, что «грудное вскармливание дает 

лучшее для ребенка» и «грудное вскармливание выражает 

любовь матери к ребенку», могут положительно влиять на 

грудное вскармливание и служить стимулом для матери 

успешно продолжать кормление грудью. Важно, чтобы 

профессионалы здравоохранения, знающие повседнев-

ную жизнь и социокультурный контекст кормящей женщи-

ны, развенчивали мифы и убеждения, которые отрицатель-

но влияют на лактацию [15].

Совсем недавно, в апреле 2018 г., ВОЗ совместно с 

ЮНИСЕФ представила новое руководство по содействию 

практике грудного вскармливания в медицинских учреж-

дениях на глобальном уровне. Основной идеей создания 

нового руководства является поддержка грудного вскарм-

ливания при обязательном участии медперсонала. Важна 

поддержка грудного вскармливания в роддомах, особен-

но в первые часы и дни жизни ребенка (период «критиче-

ского окна для установления лактации») [16]. Сегодня 

знания о ценности и уникальности грудного молока пока-

зали, что заменить его невозможно никакими технологи-

ческими процессами. Для поддержки грудного вскармли-

вания открыты специальные школы в женских консульта-

циях, поликлиниках, родильных домах. Советы квалифи-

цированных медицинских работников помогают сохра-

нить грудное вскармливание дольше, избегать осложне-

ний со стороны молочной железы кормящей женщины, 

которые часто приводят к раннему отказу от грудного 

вскармливания. Последнее наиболее актуально для жен-

щин после преждевременных и/или оперативных родов. 

Доказано, что у женщин после оперативных родов в пла-

новом порядке отсутствует физиологический родовой 

стресс, что приводит к нарушению становления лактации 

и укорачивает период грудного вскармливания [17, 18].

С большими трудностями грудного кормления сталкива-

ются матери недоношенных и особенно глубоко недо-

ношенных младенцев. При ослабленном сосании или 
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невоз можности приложить младенца к груди сцеживание 

грудного молока – единственная правильная альтернати-

ва обеспечить ребенка всем необходимым [19]. Сцежи-

вание грудного молока – это простой способ сохранения 

лактации у матерей здоровых младенцев при лактостазе, 

необходимости употребления лекарственных препаратов, 

остром гнойном мастите, возможной разлуке матери с 

ребенка на короткий промежуток времени. В настоящее 

время для эффективного сцеживания грудного молока 

применяются ручные и электрические, одинарные и двой-

ные, индивидуальные и стационарные молокоотсосы. 

Многие кормящие женщины используют молокоотсосы без 

вреда для своего и здоровья малыша. Однако в интернете 

появляется множество сообщений, что использование 

молокоотсоса неестественно и может оказать негативное 

влияние на качество грудного молока. Для понимания ситу-

ации стоит обратится к истории появления молокоотсоса. 

Официально изобретение в XVI в. Амбруаза Паре, 

выдающегося французского хирурга и акушера эпохи 

Возрождения, считается первым «прародителем» совре-

менных молокоотсосов [20]. Однако, изучая историю, 

доктор М. Obladen Медицинского университета Шарите 

(Берлин, Германия) приводит уникальные архивные дан-

ные прошлых столетий. Первые упоминания о гуттусах 

(лат. guttus – сосуд с узким горлышком) встречаются уже 

в V–VI вв. до н.э. Гуттусы – это керамические изделия с 

большим отверстием в основании, которые в 1933 г. Герт 

Снайдер, директор Амстердамского музея Алларда 

Пирсона, назвал приборами «для выведения молока из 

материнской груди» (рис. 6) [21].

В эпоху Средневековья выдающийся арабский хирург 

Абу-л-Касим Халаф ибн Аббас ал-Захрави (936–1013 гг.) 

написал тридцатитомный медицинский трактат, в котором 

описаны инструменты для извлечения инородных тел из 

пищевода, исследования мочевыводящих путей и осмотра 

ушей, а также сосуд, благодаря которому «сосок отсасыва-

ется наружу» [21]. В 1577 г. врач из Вероны (Италия) 

Omnibonus Ferrarius сообщил об изобретении стеклянно-

го сосуда  – необходимого для опорожнения молочной 

железы. Изобретение получило название «tiralatte», что в 

переводе с итальянского – «молокоотсос», и использова-

лось, чтобы предотвратить «нагрубание груди и молочной 

лихорадки». То есть несколько веков назад проблемы 

лактостаза и мастита были не менее актуальны и первые 

молокоотсосы спасали не только грудное молоко, но и 

часто жизнь женщины. Мода Средних веков характеризу-

ется «плотными платьями», с кринолином и корсетами, что 

изменяло форму груди. В медицинских трактатах XVI—

XVIII вв. описаны «втянутые соски». Тогда акушеры исполь-

зовали различные методы и приспособления «для лече-

ния сосков» – первые аналоги современных силиконовых 

накладок на грудь и молокоотсосов (рис. 7).

В 1774 г. доктор Вильгельм Штайн (Кассель) описал 

первый поршневый молокоотсос, который он применял 

еще за неделю до родов или 2–3 раза в день после родов 

для «удлинения сосков, когда соски отошли глубоко в 

грудь» [21]. Следовательно, первые приспособления для 

стимуляции лактации использовали только для измене-

ния анатомических особенностей сосков. 

Только в начале XIX в. обратили внимание, что приспо-

собления для улучшения формы сосков улучшают лакта-

цию и увеличивают объем грудного молока. Это позволило 

использовать их для вскармливания грудным молоком 

недоношенных или «уродливых» младенцев через рожок 

[21]. Первый же задокументированный патент на изобре-

тение молокоотсоса получил О.Н. Нидхам (США) в середи-

не XIX в. (20 июня 1854 г.). Спустя 10 лет, в 1863 г., русский 

исследователь Л.О. Колбин изобрел и запатентовал другой 

молокоотсос для эффективного сцеживания молока. 

Первый же механический молокоотсос инженера

Э. Ласкера появился только в 1920 г., что стало прорывом 

в аппаратном сцеживании молока. Далее применение 

молокоотсосов привели к развитию физиологии молоч-

ной железы. Почти всю свою жизнь гинеколог Эйнар 

Эгнелл занимался вопросами грудного вскармливания и 

созданием лучшего молокоотсоса. В 1942 г. шведская 

компания Ameda представила его первый безопасный 

стационарный молокоотсос (рис. 8) [22, 23].

Современные молокоотсосы наиболее приближены к 

физиологии механизма сосания и сцеживания, создавая 

имитацию интраорального вакуума и движения языка 

вверх-вниз для достижения отрицательного давления [24]. 

Последнее достижение компании Medelа – электронный 

Рисунок 6.    Керамические молокоотсосы типа гуттус
из Греции, V в. до н.э.

A Б

A – музей Алларда Пирсона в Амстердаме, типичная форма;
Б – Английский музей Лондона
Оба сосуда описаны Снайдером в 1933 г. [21]

Рисунок 7.    Молокоотсосы XVI—XVII в. н.э. [21]
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молокоотсос Symphony, способен воспроизвести ритм 

сосания новорожденного малыша в первые дни жизни и 

инициировать лактацию, используя различные режимы 

стимуляции, характеризующиеся разной величиной нагне-

таемого давления. Такой молокоотсос целесообразно 

использовать для стационарного применения женщинам 

после преждевременных родов, кесаревом сечении, гипо-

галактии у матери на ранних сроках (https://www.medela.

ru/breastfeeding/products/breast-pumps/symphony-rental). 

Кроме того, возможность двойного сцеживания способна 

увеличить количество молока на 18%, а также повысить 

жирность сцеженного молока с 7,3 до 8,3% (средние дан-

ные в контрольной группе исследования) [25]. Молокоотсос 

является любимым «гаджетом» современной кормящей 

женщины и занимает не последнее место в списке необхо-

димых покупок для ухода за новорожденным, наряду с 

подгузниками, бутылочками для кормления и сосками. 

Собственный портативный молокоотсос помогает матерям 

решать многие задачи грудного вскармливания и поддер-

живать лактацию длительное время на должном уровне. 

Модели для двойного сцеживания (например, Swing maxi, 

Freestyle) при этом дают наиболее быстрый результат для 

повышения количества молока и его энергетической цен-

ности при гипогалактии позднего периода, а также при 

проблеме недостаточного набора ребенком веса.

Таким образом, знание как существовавших ранее, 

так и современных факторов, препятствующих грудному 

вскармливанию, может быть полезным врачу-педиатру в 

его практической работе. Эти знания могут помочь в раз-

венчивании мифов и ложных убеждений, в преодолении 

различных социо-культурных, традиционных, психологи-

ческих факторов, препятствующих успешному грудному 

вскармливанию, а следовательно, и формированию здо-

ровья детей.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.

Рисунок 8.    Молокоотсос Э. Эгнелла, 1981 г.
(http://www.sems.se/econtent/82)
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Пеленочный дерматит  – это воспалительные 

изменения кожи у детей младенческого возрас-

та в области подгузников. Наблюдается прибли-

зительно у 50% детей первого года жизни. Наиболее часто 

ПД возникает в возрасте от 6 до 12 месяцев. По данным 

некоторых авторов [1–4], у 50% детей дерматит протекает 

в легкой форме, у 20% младенцев развивается средне-

тяжелая и лишь у 5% – тяжелая форма дерматита.

Функциональное состояние и особенности структуры 

кожи детей первого года жизни предрасполагают к раз-

витию воспалительных изменений. С другой стороны, 

такие факторы, как повышенная влажность, мацерация, 

контакт с мочой и калом, являются негативными в отно-

шении барьерной функции кожи. Использование мыла и 

моющих средств без учета возрастных особенностей 

кожи, лекарственных средств, в частности антибиотиков, 

аллергические реакции на местные препараты или ком-

поненты подгузника также являются факторами, приво-

дящими к воспалительным изменениям в этой зоне у 

детей. В отношении проявлений ПД определен стандарт, 

способствующий уменьшению воспаления и защите от 

действия причинных факторов. Разнообразные средства 

для предотвращения и борьбы с воспалением в области 

подгузников иногда могут усугубить течение патологиче-

ского процесса и вызывать аллергические реакции из-за 

содержания химических компонентов. Важно понимать, 

что некоторые препараты для лечения ПД не могут быть 

использованы для оптимальной профилактики воспале-

ния в зоне подгузников.

ОСОБЕННОСТИ СТРОЕНИЯ И ФУНКЦИЙ КОЖИ 

МЛАДЕНЦЕВ

Структура кожи новорожденных и детей до 12 месяцев 

имеет некоторые отличия от структуры кожи детей старше 

12 месяцев. Эпидермис более тонкий, а роговой слой на 

30% тоньше по сравнению с более старшим возрастом. 

Важным отличием является высокая скорость пролифера-

ции кератиноцитов, однако связь между клетками более 

слабая, что определяет легкую ранимость, высокую чув-

ствительность к раздражителям и повышенную абсорбцию. 

Трансэпидермальная потеря воды несколько выше у детей 

первого года жизни, обеспечивает поддержание увлаж-

ненности кожного покрова. При рождении рН кожи ниже, 

чем в более старшем возрасте, что способствует синтезу 

липидов в ламеллярных пластах и последующему созрева-

нию рогового слоя. Эти особенности кожи детей первых 

месяцев жизни не позволяют полностью противостоять 

действию различных раздражающих факторов [5, 6].

ПРИЧИНЫ ПЕЛЕНОЧНОГО ДЕРМАТИТА

Пеленочный дерматит развивается под воздействием 

комплекса различных факторов [7]. Наибольшее значение 

имеет длительный контакт кожи с мочой и калом. Маце-

рация кожи возникает в условиях повышенной влажности. 

При этом происходит не только разрыхление рогового 

слоя, но и экстракция липидов и естественных увлажняю-

щих факторов, таким образом, нарушается кожный барьер, 

он становится проницаемым для различного рода раздра-

жителей [8]. В то же время сдвиг рН в щелочную сторону, 

воздействие фекальных пищеварительных ферментов 

Н.М. ШАРОВА, ФГБОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова», Москва
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и борьбы с воспалением в области подгузников 
иногда могут усугубить течение патологического 
процесса и вызывать аллергические реакции из-за 
содержания химических компонентов. Важно 
понимать, что некоторые препараты для лечения 
ПД не могут быть использованы для оптимальной 
профилактики воспаления в зоне подгузников
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способствуют развитию воспалительной реакции. Допол-

нительным фактором явлений воспаления является меха-

ническое трение мацерированного рогового слоя (рис.). 

В результате взаимодействия мочи с уреазами кала 

происходит образование аммиака и сдвиг рН в щелоч-

ную сторону, что, в свою очередь, активирует фекальные 

протеазы и липазы, которые расщепляют липиды и белко-

вые структуры рогового слоя кожи с развитием раздра-

жения.

Риск развития ПД может повышаться при использо-

вании влажных салфеток, очищающих средств, содер-

жащих отдушки, консерванты, за счет разрушения 

липидов поверхности кожи [9]. Повышенная проницае-

мость кожи для аллергенов стимулирует развитие 

иммунных реакций и аллергического воспаления [10]. 

Изучение механизмов ПД показало, что бактерии/

грибы не участвуют в формировании воспалительной 

реакции, однако при системном применении антибио-

тиков и повышении рН могут способствовать вторично-

му инфицированию на фоне развившегося ПД, и в 

результате нарушения нормальной флоры создаются 

условия для колонизации условно-патогенными 

Candida albicans [11, 12].

ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ПЕЛЕНОЧНОГО 

ДЕРМАТИТА

Алгоритм лечебных и профилактических мероприятий 

включает А (Air) – аэрацию, доступ воздуха, B (Barrier) – 

восстановление и поддержание барьерной функции кожи 

(защитные средства, в составе которых имеются регене-

рирующие и противовоспалительные компоненты),

C (Cleaning) – очищение, D (Diaper) – использование под-

гузников и пеленок, E (Education) – обучение, просвеще-

ние родителей [13].

Для очищения зоны подгузников от мочи и кала необ-

ходимо использовать мягкие моющие средства, предна-

значенные для бережного удаления раздражителей, спо-

собные поддерживать рН кожи и сохраняющие липиды 

поверхности [14]. После смывания ирритантов кожу 

необходимо высушить, не допуская трения.

Необходимо регулярно менять подгузники, миними-

зировать контакт кожи с мочой/калом. В настоящее 

время подгузники содержат абсорбирующие компо-

ненты, поддерживающие кожу в оптимальном состоя-

нии.

Особое внимание необходимо уделять защитным 

наружным средствам для профилактики и лечения ПД, 

учитывая основные критерии их состава и воздействия 

на кожу младенцев. Благодаря работе международной 

экспертной группы дерматологов в 2015 г. были опреде-

лены и согласованы 9 стандартов, которым должно соот-

ветствовать идеальное защитное средство для профилак-

тики ПД (табл. 1) [15–17].

Состав

Не рекомендуется применять средства, содержащие 

антисептики, т. к. они могут нарушать нормальную есте-

ственную микробную флору. 

Нарушение
защитной функции кожи

– Мацерация рогового слоя

– Значительные нарушения в липидном слое

1. Длительный контакт кожи с мочой и калом

2. Повышенная влажность и pH

Высокая проницаемость, 

всасываемость

Рисунок.    Факторы, приводящие к ПД

Таблица 1.    Стандарты идеального средства
для лечения пеленочного дерматита

Свойства 
идеального 
средства
для местного 
применения 
при ПД

Обладает подтвержденной клинической эффективностью 
и безопасностью при применении у младенцев

Усиливает естественную защиту кожи

Поддерживает оптимальный уровень увлажненности

Содержит достоверно безопасные и полезные ингредиенты

Не содержит лишних ингредиентов

Не содержит потенциально токсичных ингредиентов

Не содержит потенциальных аллергенов (отдушек)

Не содержит антисептиков и консервантов

Удобен в использовании

Риск развития ПД может повышаться при 
использовании влажных салфеток, очищающих 
средств, содержащих отдушки, консерванты,
за счет разрушения липидов поверхности кожи
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Свойства 

Защитные наружные средства должны обладать 

увлажняющими свойствами, защищать и поддерживать 

барьерную функцию кожи, способствовать стимулирова-

нию регенерации. 

Хорошо зарекомендовали себя такие вещества, как дек-

спантенол, никотинамид, фосфолипиды, входящие в состав 

средств для местного применения в лечении и профилакти-

ке ПД. Их действие усиливает образование собственных 

липидов, уменьшает признаки раздражения, восстанавлива-

ет кожный барьер и ограждает от действия раздражающих 

факторов внешней среды. Повышение синтеза собственных 

липидов  – важный положительный эффект, т. к. многие 

кремы и мази содержат различные церамиды и лишь ими-

тируют естественный состав липидов кожи [18, 19].

Форма

Баланс между ТЭПВ и всасыванием воды через 

поверхность кожного покрова определяет степень увлаж-

ненности. При использовании наружных средств важно, 

чтобы они не создавали непроницаемую пленку (окклю-

зию), а способствовали нормальному испарению воды с 

поверхности и не меняли местного рН. 

Наиболее оптимальными наружными формами для мла-

денцев являются эмульсии по типу «вода в масле» (напри-

мер, мазь Бепантен), поскольку они сохраняют липидный 

барьер, защищают кожу от различного раздражения и пре-

пятствуют значимой потере влаги. Другие формы наружных 

средств (пасты на водной или жировой основе) обладают 

выраженными окклюзионными свойствами, мацерируют 

роговой слой, вследствие чего не могут применяться для 

ежедневной профилактики ПД (табл. 2). Присыпки также не 

рекомендуются для постоянного применения, так как не 

поддерживают непрерывный защитный барьер на коже и 

обладают абразивными свойствами [20].

Эффективность и безопасность

В рекомендациях отмечается необходимость тестиро-

вания на эффективность и безопасность средств для 

местного применения у детей младше 3 лет, даже если 

продемонстрирована безопасность отдельных компонен-

тов косметического средства.

Достоверно безопасные и полезные ингредиенты 

декспантенол и фосфолипиды являются главными компо-

нентами, обеспечивающими увлажнение и защиту кожи; 

витамин В3 подавляет активность фекальных ферментов 

и препятствует повышению рН. Имеются доказательства 

того, что ланолин препятствует развитию инфекции [21]. 

В одной из зарубежных публикаций [22] подводится 

итог 70-летнего использования декспантенол-содержа-

щей формулы, способствующей увлажнению и поддержа-

нию кожного барьера. Обнаружено, что декспантенол 

повышает активность молекулярных компонентов клеток 

рогового слоя, модулирует экспрессию генов, регулирую-

щих репарацию, что в конечном итоге нормализует 

барьерную функцию кожи [23]. На протяжении длительно-

го времени изучается не только клиническая эффектив-

ность этих средств, но и влияние на молекулярно-генети-

ческие аспекты воспалительной реакции. В эксперимен-

тах in vitro демонстрируется влияние декспантенола на 

пролиферацию дермальных фибробластов и экспрессию 

генов CYP1B1, CXCL1, CCL18, cap4-2, играющих важную 

роль в воспалении и последующей репарации [24].

В составе наружных средств для профилактики ПД у 

младенцев не должно содержаться лишних ингредиентов. 

Отсутствуют доказательства пользы и эффективности для 

профилактики ПД витамина А, борной кислоты, которые 

нередко включают в местно применяемые средства [25, 26].

Высокая абсорбционная способность кожи младен-

цев диктует необходимость контролировать наличие 

потенциально токсических и аллергенных веществ 

(например, борная кислота), отдушек (например, бензи-

ловый спирт, бензилбензоат) и др.

Нет необходимости включать в 

состав средств для профилактики ПД 

антисептики из-за отсутствия данных, 

указывающих на роль в патогенезе 

ПД микроорганизмов. Напротив, анти-

септики могут нарушать нормальный 

состав микрофлоры и повышать риск 

развития вторичного инфицирования.

Комплаенс (удобство в использовании)

По мнению экспертов, необходимо 

повышать информированность родите-

лей о новейших достижениях в техно-

логии изготовления подгузников, 

средств по уходу за кожей младенцев 

и использовании безопасных и эффек-

Таблица 2.    Свойства наружных форм

Паста
Порошкообразные 
вещества

Слабо гидрофильны или 
крайне липофильны
в зависимости от основы

Создают недостаточную или 
чрезмерную окклюзию
Не подходят для 
ежедневного применения

Мазь/вазелин Жир
Препятствует испарению 
воды, мацерирует роговой 
слой

Создает окклюзию
Не подходит для 
ежедневного применения

Эмульсия 
«масло в воде»

Липидов ≤ 50%
Слабая способность создавать 
эффективный барьер

Не подходит для 
ежедневного применения

Эмульсия 
«вода в масле»

Липидов ≥ 50%
«Дышащая» защита, 
сохраняющая естественный 
уровень увлажненности кожи

Наиболее подходящая 
форма для ежедневного 
применения

Защитные наружные средства должны обладать 
увлажняющими свойствами, защищать и 
поддерживать барьерную функцию кожи, 
способствовать стимулированию регенерации. 
Хорошо зарекомендовали себя такие вещества, 
как декспантенол, никотинамид, фосфолипиды, 
входящие в состав средств для местного 
применения в лечении и профилактике ПД
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тивных топических средств с профилактической целью ПД. 

Важно соблюдать гигиенические правила и применять 

удобные формы наружных средств в виде эмульсий («масло 

в воде»), не требующих дополнительного очищения кожи 

при смене подгузников.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Особенности строения кожи младенцев, склонной к 

мацерации, травматизации и воспалительным реакциям, 

диктуют тщательное отношение к выбору средств лечения 

и профилактики ПД. Воспаление возникает при условии 

взаимо действия мочи и кала, активации ферментов кала, 

образовании аммиака и разрушении кожного барьера. 

Приоритетом современной тактики ухода за младенцами 

становится профилактика ПД благодаря использованию 

средств, содержащих безопасные и эффективные компо-

ненты. Наружные средства для профилактики и лечения ПД 

должны соответствовать основным требованиям согласно 

международной экспертной оценке: клинически протести-

рованы, усиливать естественную защиту кожи, поддержи-

вать оптимальный уровень ее увлажнения, не содержать 

токсических веществ, аллергенов, консервантов, парабенов, 

отдушек, антисептиков и быть удобными в использовании 

при регулярном применении. Эти стандарты должны служить 

ориентиром для применяемых сегодня средств в уходе за 

детьми при ПД и при разработке средств следующих поко-

лений. Следует отметить, что современным представителем 

наружного средства по уходу за детьми, страдающими ПД, в 

соответствии с принятыми стандартами является оригиналь-

ный препарат на основе декспантенола Бепантен мазь. 

Препарат не содержит консервантов, отдушек и красителей, 

а в его состав включены вещества с доказано высокой сте-

пенью безопасности – декспантенол, ланолин, миндальное 

масло и липиды, эффективно защищающие кожу от раздра-

жителей и способствующие регенерации. 

Конфликт интересов: автор заявляет об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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Одним из величайших достижений отечествен-

ной педиатрии является система диспансерно-

го наблюдения детей первого года жизни, 

включающая регулярные осмотры педиатром, а также в 

декретированные сроки осмотры врачей других специ-

альностей, включающие невролога, ортопеда-хирурга, 

офтальмолога, в дальнейшем стоматолога, проведение 

необходимых обследований – контроль уровня гемогло-

бина, УЗИ внутренних органов, ЭКГ, аудиотест.

Все это в совокупности позволяет создать комплекс-

ную картину состояния здоровья ребенка, в ранние 

сроки выявить неблагополучие и начать коррекцию или 

лечение.

Такая система является очень действенной при ее 

правильной организации и четким определением задач 

каждого визита к врачу и роли медицинской сестры. 

Важно, чтобы это были не параллельные посещения, даю-

щие мало информации для оценки состояния ребенка, 

для семьи в плане помощи в уходе и очень затруднитель-

ные в самой организации работы медицинского персона-

ла, а строго регламентированные и структурированные 

визиты в зависимости от особенностей ребенка и его 

возраста.

Если главной задачей врачей (разных специализаций) 

является общая оценка состояния здоровья ребенка, 

включая параметры соматического, неврологического 

здоровья, исключение возможных патологий, в частности 

требующих хирургической коррекции, а также выявление 

первых признаков патологии в процессе наблюдения и т. 

д., то роль медсестры заключается в непосредственном 
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обучении уходу за ребенком, правильности проведения 

лечения и оценки его эффективности для передачи 

информации врачу.

Опытная и обученная медсестра может стать не только 

помощником врача при лечении детей, но и главным 

подспорьем семьи при организации ухода, питания, кон-

троля за физическим и психомоторным развитием ребен-

ка, обучении проведения коррекционных мероприятий 

при различных пограничных и функциональных состоя-

ниях, свойственных детям первых месяцев жизни.

Настоящая лекция посвящена роли медицинской 

сестры в облегчении периода «кишечных колик у мла-

денца».

Нет такой семьи, которая в первые 3 месяца жизни 

малыша не переживала мучительных моментов крика и 

беспокойства ребенка. Этот момент очень страшен для 

родителей, ведь им совершенно не понятна причина 

крика, и они, естественно, боятся пропустить какое-то 

заболевание, которое требует оказания срочной помощи. 

Крики ребенка в первые месяцы жизни являются самой 

частой причиной обращения к медицинским работникам 

во всем мире. 

Причин для крика и болевого приступа много, и это 

задача врача-педиатра – оценить, являются ли они пато-

логическими и требующими углубленного обследования 

и срочного лечения или погранично-функциональными, к 

которым и относятся «младенческие дисфункции желу-

дочно-кишечного тракта», которые являются проявлени-

ем сложной адаптации желудочно-кишечного тракта к 

внеутробному перевариванию все больших объемов 

пищи. К ним относятся срыгивания, неустойчивый стул и 

кишечные колики [2, 4, 8, 14].

Срыгивание  – это непроизвольное выплескивание 

наружу части полученного питания. Практически все дети 

в первые месяцы жизни срыгивают, и в большинстве слу-

чаев это абсолютно не опасно. Ребенок может срыгнуть 

сразу после кормления (это чаще всего связано с излиш-

ним объемом съеденного, заглатыванием воздуха) или 

через некоторое время после кормления (это связано с 

незрелостью пищеводного сфинктера, спазмом пилори-

ческого отдела или кишечной коликой). Возможны срыги-

вания при слишком тугом пеленании ребенка, употребле-

нии тугого бандажа в связи с пупочной грыжей. 

Объем срыгивания может быть различным  – от 

небольшого подтекания молока до «большой лужи», 

когда родителям кажется, что ребенок срыгнул весь 

объем.

Основное отличие рвоты от срыгивания – это участие 

всех мышц живота и грудной клетки в акте рвоты, вегета-

тивная реакция  – побледнение или покраснение лица 

перед рвотой и облегчение после рвоты. Частое срыгива-

ние может быть ранним симптомом врожденных анома-

лий развития пищевода, тогда эти симптомы появляются 

вскоре после рождения ребенка.

Если ребенок срыгивает изредка, не более 2–3 раз в 

день, при этом хорошо прибавляет в весе и его общее 

состояние удовлетворительное, такие срыгивания нео-

пасны и полностью исчезнут к 4–6 месяцам. Однако если 

ребенок срыгивает после каждого кормления, не прибав-

ляет в весе, его состояние ухудшается или у него появи-

лась рвота, медсестра срочно должна оповестить врача, 

организовать срочную внеплановую консультацию в 

амбулатории (детской поликлинике) или на дому. 

Необходимо срочное обращение к врачу! 

Часто волнение у родителей вызывают всевозмож-

ные изменения стула у ребенка. На грудном вскармли-

вании в первые недели жизни стул может быть после 

каждого кормления, а также выделяться с газами. Стул 

на грудном молоке жидкий, с большой зоной обводне-

ния, негомогенный, комочкообразный и кашицеобраз-

ный. Комочки могут быть более темного цвета, содер-

жать опалесцирующие светлые включения и слизь. При 

переходе на смесь стул становится иным – более жел-

тым, более гомогенным, с меньшим количеством вклю-

чений. Со второго месяца частота стула начинает посте-

пенно убывать. На грудном молоке она может сохра-

няться долгое время до 4–5 раз в день, на смеси – 1–2 

раза в день. И то и другое не является опасным, а лишь 

особенностью вскармливания. Главным критерием здо-

ровья является прибавка массы тела и общее хорошее 

состояние малыша.

После колик обычно в стуле должны быть участки 

зелени. Также зеленый стул может быть в норме у детей с 

затянувшейся желтухой или при приеме каких-либо 

средств (чаи на основе фенхеля, например, Плантекс или 

укропная вода), или в связи с питанием матери. Перио-

дически появляющееся изменение стула неопасно. 

Однако если изменения стула, появление прожилок 

крови становится постоянным – это обоснование направ-

ления ребенка на внеплановую консультацию врача!

Кишечные колики  – это приступообразные боли в 

животе, связанные с поступлением пищи (молока или 

смеси), возникающие во время или через 20–30 минут 

после кормления. Термин «колика» происходит от грече-

ского «коликос», что означает «боль в кишке». 

Функциональные колики встречаются практически у всех 

младенцев первых 3 месяцев жизни [20].

Патогенез функциональных кишечных колик опреде-

ляется совокупностью причин:

 ■ Незрелость центральной и в большей мере перифе-

рической регуляции иннервации кишечника. При этом 

перистальтическая волна охватывает не всю кишечную 

трубку, а лишь ее участки, что приводит к тому, что в опре-

деленных отделах тонкого кишечника возникает резкий 

спазм кишки и, соответственно, боль в виде колики.

Опытная и обученная медсестра может стать
не только помощником врача при лечении детей, но 
и главным подспорьем семьи при организации ухода, 
питания, контроля за физическим и психомоторным 
развитием ребенка, обучении проведения 
коррекционных мероприятий при различных 
пограничных и функциональных состояниях, 
свойственных детям первых месяцев жизни
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 ■ Незрелость ферментной системы и становление 

микро биоценоза определяет неполное расщепление

жиров, и особенно углеводов, что приводит к более выра-

женному газообразованию. Последние способствует раз-

дуванию отдела тонкой кишки и также возникновению 

колики.

Другими словами, при попадании пищи в кишечник 

перистальтическая волна охватывает не всю кишечную 

трубку, а лишь ее участки. Это приводит к тому, что в опреде-

ленных отделах тонкого кишечника возникает резкий спазм 

кишки и, соответственно, боль в виде колики; при этом в 

других отделах из-за затруднения перистальтической волны 

спазмированными участками возникает застой кишечного 

содержимого, что создает условия для избыточного газо-

образования. Этому способствует также незрелость фермен-

тативной системы и становление микробиоценоза, что 

определяет неполное расщепление жиров, и особенно 

углеводов, перерастяжение тонкой кишки [1, 2, 16].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА КИШЕЧНОЙ КОЛИКИ

Приступ, как правило, начинается внезапно, ребенок 

громко и пронзительно кричит. В ряде случаев приступу 

предшествуют характерные движения и мимика, ребенок 

морщится, извивается, кривит ротик, кряхтит и потом 

вдруг разражается пронзительным криком боли. Так 

называемые пароксизмы могут продолжаться долго, 

может отмечаться покраснение лица или бледность носо-

губного треугольника. Живот вздут и напряжен, ноги под-

тянуты к животу и могут мгновенно выпрямляться, стопы 

часто холодные на ощупь, руки прижаты к туловищу.

В тяжелых случаях приступ иногда заканчивается только 

после того, как ребенок полностью изнурен. Часто замет-

ное облегчение наступает сразу после дефекации. 

Приступы возникают во время или вскоре (минут через 

20–30) после кормления. Время наступления колик опре-

деляется ведущим звеном в патогенезе состояния: спаз-

мом или повышением газообразования.

Изучались различные факторы, влияющие на тяжесть 

и продолжительность кишечных колик:

 ■ Как это ни удивительно, но нет прямой связи тяже-

сти кишечных колик от вида вскармливания. На грудном 

вскармливании болевой синдром может быть даже более 

выраженным, чем при получении стандартной адаптиро-

ванной смеси.

 ■ Многочисленными исследованиями, проведенными в 

последние годы в нашей стране и за рубежом, установле-

но отсутствие значимого влияния рациона матери на тя-

жесть кишечных колик. Напротив, ограничение рациона 

матери не уменьшает частоту и тяжесть кишечных колик, а 

лишь обедняет само молоко. Рацион питания матери обя-

зательно должен быть полноценным. Однако необходимо 

помнить, что острые, пряные продукты, продукты, вызы-

вающие повышенное газообразование, а также цельное 

коровье молоко способны провоцировать или усиливать 

детские колики, и использовать их в рационе необходимо 

аккуратно, внимательно наблюдая за состоянием малыша 

после их употребления.

 ■ Курение матери во время лактации также служит фак-

тором риска усиленных колик за счет повышенного уров-

ня L-мотилина в плазме и кишечнике у ребенка.

 ■ При некоторых ситуациях, которые замедляют форми-

рование микробиоценоза, – преждевременные роды, ке-

сарево сечение, длительное нахождение в неонатальном 

стационаре, предшествующее антибактериальное лече-

ние, искусственное вскармливание, определенную роль в 

патогенезе кишечной колики может играть дисбиоз. Это 

требует применения пробиотических препаратов в тече-

ние 3–4 недель.

 ■ Транзиторная лактазная недостаточность устанав-

ливается врачом. При этом при грудном вскармлива-

нии эффективен отказ мамы от молочных продуктов, 

использование фермента лактазы. При искусственном 

вскармливании целесообразно применение специализи-

рованных смесей, назначаемых врачом. Отказ от грудно-

го вскармливания недопустим [1, 5, 7, 8, 15].

Для облегчения младенческих кишечных колик 

используется так называемая степовая, или пошаговая, 

коррекция – от простых методов к сложным [4, 6, 9, 11].

В степовой терапии используются мероприятия для 

снятия острого болевого приступа и фоновая коррекция.

В задачи фоновой коррекции входит проведение 

мероприятий, направленных на создание благоприятного 

фона в кишечнике, при котором колики могут и не воз-

никнуть.

Фоновая коррекция включает в себя следующие 

составляющие:

1. Психологическую подготовку родителей.

2. Поддержку грудного вскармливания.

3. Рациональное питание матери при грудном вскармли-

вании.

4. Подбор смесей при необходимости смешанного или 

искусственного вскармливания.

5. Использование растительных препаратов ветрогонно-

го действия.

Первый этап, и самый важный (чему не всегда при-

дают большое значение), – это проведение беседы с рас-

терянными и напуганными родителями, объяснение им 

причин колик, того, что это не болезнь, объяснение, как 

они протекают и когда должны закончиться эти муки. 

Снятие психологического напряжения, создание ауры 

уверенности помогают уменьшить боль у ребенка и 

выполнить правильно все назначения [4, 15–17].

Медицинский работник должен акцентировать внима-

ние на следующих аспектах:

 ■ Физиологическом характере кишечных колик.

 ■ Их обязательном присутствии у всех детей.

 ■ Обрисовать возможные проявления кишечных колик.

Срыгивание – это непроизвольное 
выплескивание наружу части полученного 
питания. Практически все дети в первые месяцы 
жизни срыгивают, и в большинстве случаев
это абсолютно не опасно
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 ■ Указать на длительность кишечных колик (колики воз-

никают на третьей неделе жизни, усиливаются на втором 

месяце жизни и заканчиваются в 3–4 месяца).

ПОДДЕРЖКА ГРУДНОГО ВСКАРМЛИВАНИЯ

И РАЦИОНАЛЬНОЕ ПИТАНИЕ МАТЕРИ 

Как указывалось выше, грудное молоко – это необхо-

димый источник не только питательных веществ, но и 

факторов, способствующих созреванию ребенка. 

При грудном вскармливании медицинская сестра 

должна уточнить, правильно ли мать прикладывает 

ребенка к груди, как он сосет, берет ли после этого 

пустышку (этим вопросам будут посвящены лекции в сле-

дующих номерах журнала).

Кроме того, необходимо выяснить, как питается мать, 

и при сохранении разнообразия и полноценности пита-

ния предложить ограничение жирных продуктов и тех 

продуктов, которые вызывают метеоризм (огурцы, майо-

нез, виноград, фасоль, кукуруза) и экстраактивных 

веществ (бульоны, приправы). Но вместе с тем мать,

безусловно, должна питаться полноценно, также или 

даже лучше, чем во время беременности, а вовсе не отка-

зываться от всего [3, 7, 9, 12, 13].

Подбор искусственного питания осуществляется вра-

чом. Медицинская сестра должна проконтролировать 

технику вскармливания, положение бутылочки при корм-

лении и длительность приема пищи ребенком.

КОРРЕКЦИЯ БОЛЕВОГО СИНДРОМА ПРИ 

ПРИСТУПЕ КИШЕЧНЫХ КОЛИК 

Учитывая то, что в основе приступа лежит спазм 

кишечника и повышенное газонаполнение в различных 

комбинациях превалирования того или другого компо-

нента, симптоматическая терапия этого состояния должна 

быть направлена на устранение основных причин боле-

вого синдрома.

Существуют определенные этапы действий при купи-

ровании колик: 

1-й этап – использование физических методов – посту-

ральное положение и тепло: традиционно принято удержи-

вать ребенка в вертикальном положении или лежа на 

животе, желательно с согнутыми в коленных суставах нож-

ках, на теплой грелке или пеленке. Полезен массаж области 

живота. Массаж живота проводится подушечками пальцев 

(следить за тем, чтобы ногти были обрезаны) или согнутыми 

пальцами, круговыми движениями снаружи внутрь, посте-

пенно подходя к пупку. Движения должны быть не поглажи-

вающими, а как бы выгоняющими газы из кишечника.

2-й этап – применение препаратов симетикона. 

Препараты симетикона обладают ветрогонным дей-

ствием, затрудняют образование и способствуют разру-

шению газовых пузырьков. Они не всасываются в кишеч-

нике и после прохождения через ЖКТ выводятся из 

организма. Вне зависимости от интенсивности приступа и 

времени возникновения препараты симетикона дают 

малышу только во время болей, что позволяет снять боле-

вой синдром через несколько минут. Одним из препара-

тов симетикона, зарегистрированных в РФ, является пре-

парат Боботик (эмульсия симетикона 30%). Препарат 

способствует снижению накопления газов в ЖКТ, разре-

шен для назначения детям с 28-го дня от рождения до 2 

лет по 8 капель (20 мг симетикона) 4 раза/сут; детям с 2 

лет дозировка увеличивается  – 14 капель, с 6 лет  – 16 

капель 4 раза/сут. Чтобы ребенок легче употреблял пре-

парат, его можно смешивать с водой или питанием.

3-й этап – пассаж газов и кала при помощи газоотвод-

ной трубки или клизмы, возможно введение свечи с гли-

церином. 

Газоотводная трубка должна обязательно иметь закру-

гленный конец с боковым отверстием. Есть 2 методики 

постановки газоотводной трубки:

 ■ Для отвода газов.

 ■ Для раздражения ануса с целью вызвать рефлектор-

ное усиление перистальтики.

Обе методики можно использовать для облегчения 

боли при колике и снятия спазма.

В первом случае необходимо:

 ■ Помыть руки.

 ■ Обработать растительным или специальным детским 

маслом конец газоотводной трубки примерно на 10 см.

 ■ Обработать растительным или специальным детским 

маслом или детским кремом область ануса.

 ■ Поднять ножки малыша.

 ■ Раздвинуть анус.

 ■ Мягкими вкручивающими движениями без напора 

ввести трубку на 8–10 см. Не бойтесь – это глубина пря-

мой кишки ребенка, она должна быть пройдена абсолют-

но легко, буквально проваливаясь вглубь, скользя внутри 

кишки. В этом случае из области более широкого толстого 

кишечника начнут отходить газы, снимется спазм и пой-

дет стул. Это случится через несколько минут после нача-

ла манипуляции.

 ■ Помыть руки.

Во втором случае необходимо сделать следующее:

 ■ Помыть руки.

 ■ Обработать растительным или специальным детским 

маслом конец газоотводной трубки примерно на 10 см.

 ■ Обработать растительным или специальным детским 

маслом или детским кремом область ануса.

 ■ Поднять ножки малыша.

 ■ Раздвинуть анус.

 ■ Ввести конец газоотводной трубки на 2–3 см, т. е. толь-

ко для раздражения области ануса, и проделать несколь-

ко движений «вперед-назад», не вынимая трубку. Этим

вы достигнете усиления перистальтического рефлекса и 

Подбор искусственного питания 
осуществляется врачом. Медицинская сестра 
должна проконтролировать технику 
вскармливания, положение бутылочки при 
кормлении и длительность приема пищи 
ребенком
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облегчите отделение стула, что приведет к снятию спазма 

и только потом – к отхождению газов.

 ■ Помыть руки.

Другими словами, необходимо помнить, что последо-

вательность «отхождение газов  – появление стула» при 

этих методиках использования газоотводной трубки 

будет противоположным.

Самое важное! Помните и предупредите родителей! 

При использовании газоотводной трубки и других меха-

нических приспособлений для активации перистальтиче-

ского рефлекса с области ануса мы невольно раздражаем 

область геморроидальных вен. Их расположение, тон-

кость и хрупкость стенки сосудов абсолютно индивиду-

альны. Таким образом, возможна травматизация стенки и 

появление в стуле прожилок яркой алой крови. Появление 

их однократно или несколько раз в течение 1–2 часов 

после манипуляции с убыванием их количества и отсут-

ствием беспокойства у малыша неопасно! Однако сохра-

нение прожилок крови и увеличение их количества или 

отсутствие уменьшения требует обращения или консуль-

тирования у педиатра или хирурга. Желательно, чтобы 

родители показали стул ребенка медицинскому работни-

ку, чтобы он смог убедиться в отсутствии утрирования 

ситуации родителями.

Относительно безопасным механическим приспосо-

блением для усиления перистальтического рефлекса с 

ануса может быть небольшая детская клизма (на 50 мл) с 

отрезанной наполовину грушей. Такое «домашнее» при-

способление ограничит введение конца трубки только 

областью ануса и даст возможность отвести стул и снять 

спазм. Нейтральные глицериновые свечи также являются 

безопасным и удобным способом вызвать перистальтиче-

ский рефлекс ануса.

Опасным механическим приспособлением является 

ртутный градусник. 

Если все вышеизложенные способы не дали желаемо-

го эффекта и спазм не уменьшился, а отделение стула не 

наступило, в этих случаях нужно сделать ребенку клизму.

Клизма – это достаточно непростая манипуляция, и ее 

лучше показать, как делать, параллельно объясняя каж-

дый этап.

Во-первых, детям после 1-го месяца абсолютно неце-

лесообразно использовать небольшую, так называемую 

детскую, клизму на 50 мл, так как в этом случае объем 

введенной воды не будет превышать 20–30 мл и напол-

нение кишки водой ограничится лишь прямой кишкой. 

Это в большинстве случаев не даст желаемого эффекта 

эвакуации стула, который преимущественно располага-

 П   

 ✓ У большинства детей начиная с конца первого 

месяца жизни могут возникнуть кишечные колики, 

которые связаны с приспособлением кишечника к 

самостоятельному питанию.

 ✓ В норме колики могут возникать во время кормле-

ния при поступлении первых порций молока или 

через 20–30 минут после окончания кормления, в 

период начала переваривания молока и образова-

ния газов. Во время колики болевой приступ выра-

жается криком ребенка, покраснением лица, при-

жиманием ножек к туловищу, выгибанием ребенка. 

Ребенок может кратковременно затихать и вновь 

разражаться криком. Длительность болевого при-

ступа может быть от нескольких минут до получаса.

 ✓ При колике облегчения болей можно достигнуть 

правильным вскармливанием (длительным кормле-

нием по требованию), изменением положения 

ребенка, согреванием живота, применением специ-

альных средств, уменьшающих газообразование. 

Желательно заранее запастись средствами первой 

помощи: чаем Плантекс, препаратами симитикона, 

газоотводной трубочкой и детской клизмой.

 ✓ Эффекта от применения лекарственных препаратов 

для облегчения колики может и не быть, так как 

единственным доказанным средством в облегче-

нии младенческих колик как транзиторного явле-

ния служит время, поскольку в абсолютном боль-

шинстве к 3–4 месяцам колики самостоятельно 

проходят. 

 ✓ Срыгивание наблюдается в норме и не представля-

ет опасности, если после срыгивания самочувствие 

ребенка не меняется и сохраняется постоянная 

прибавка массы тела. Рвота и отсутствие стула, 

отсутствие прибавки массы требует консультации 

врача для исключения патологических состояний.

 ✓ Стул на грудном молоке и при вскармливании сме-

сью отличается по внешнему виду. При вскармли-

вании грудным молоком стул может быть очень 

жидким, с небольшим количеством кашицеобраз-

ной массы, может содержать комочки и слизь. При 

вскармливании смесью стул более редкий, более 

кашицеобразный, густой и однородный. На первом 

месяце жизни стул может быть после каждого корм-

ления. 

 ✓ Настораживающими признаками, требующими 

обращения к врачу, являются рвота после каждого 

кормления, резкое вздутие и напряжение живота, 

отсутствие стула, отказ от кормления, отсутствие 

прибавки массы, ухудшение самочувствия ребен-

ка – внезапная бледность, вялость, появление про-

жилок крови в стуле!

Боботик (эмульсия симетикона 30%) 
способствует снижению накопления газов в ЖКТ, 
разрешен для назначения детям с 28-го дня
от рождения до 2 лет по 8 капель
(20 мг симетикона) 4 раза/сут; детям с 2 лет 
дозировка увеличивается – 14 капель,
с 6 лет – 16 капель 4 раза/сут
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ется в толстом кишечнике, а спазм находится где-то в 

районе тонкого кишечника. В связи с этим нам надо сде-

лать так называемую высокую, очистительную клизму. Для 

этого нужно взять резиновую клизму – грушу на 100 мл. 

Вода должна быть комнатной температуры, чистая, но не 

кипяченая (стерильность не требуется). Помнить! Горячая 

вода тут же всосется в кишке. Холодная вызовет спазм и 

значительное охлаждение всего организма. Этот эффект 

обычно используется при снижении высокой температу-

ре младенца (не прибегая или в сочетании с медикамен-

тозными средствами).

Что нужно сделать:

 ■ Помыть руки.

 ■ Обработать растительным или специальным детским 

маслом конец клизмы.

 ■ Обработать растительным или специальным детским 

маслом или детским кремом область ануса.

 ■ Поднять ножки малыша (возможное положение малы-

ша – положить на левый бок или на спину, последнее про-

ще и удобнее).

 ■ Раздвинуть анус.

 ■ Ввести конец клизмы и достаточно быстро, под давле-

нием (чтобы избежать ее всасывания в нижних отделах 

кишечника) выжать воду.

 ■ Зажать анус и подержать так несколько минут.

 ■ Сделать круговой массаж живота, приводящими дви-

жениями сгибать ножки по типу упражнения «велосипед» 

внутрь к пупку.

 ■ Помнить! Отделение стула наступит не сразу. Снача-

ла возможно отхождение жидкости, потом газы и стул. Он 

будет отходить в несколько порций, что указывает на сня-

тие спазма и улучшение перистальтики. Ребенок, который 

ранее кричал и плакал, тут же успокоится и повеселеет.

 ■ Помыть руки.

4-й этап  – при отсутствии положительного эффекта 

назначаются прокинетики и спазмолитические препара-

ты. Эти средства назначаются врачом при отсутствии 

эффекта от предшествующих шагов. 

Кроме того, медицинская сестра может предоставить 

родителям памятку для облегчения процесса консульти-

рования, что требуется практически каждой семье.

Все вышеизложенное представляет большой и важ-

ный объем работы, который выполняет медицинская 

сестра при патронажах детей первых месяцев жизни, и 

это составляет лишь малую ее часть, касающуюся помощи 

ребенку и семье при облегчении симптомов младенче-

ских кишечных колик.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.

Относительно безопасным механическим 
приспособлением для усиления 
перистальтического рефлекса с ануса может 
быть небольшая детская клизма (на 50 мл)
с отрезанной наполовину грушей
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ГЕНЫ, ЛОКАЛИЗОВАННЫЕ В ХХРОМОСОМЕ, ОБЪЯСНЯЮТ ПРИЧИНУ ВЫСОКОГО РИСКА 

РЕСПИРАТОРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ У МАЛЬЧИКОВ ВСЕХ ВОЗРАСТОВ

Результаты данного исследования могут привести к развитию более персонализированной диагностики и методов лечения.

Ученые отмечают, что продолжительность госпитализации мальчиков в отделениях интенсивной терапии для новорожденных значительно 

превышает продолжительность госпитализации девочек, при этом широко распространены респираторные заболевания.

У мальчиков и молодых людей выше вероятность развития респираторного дистресс-синдрома новорожденных, бронхопульмональной дис-

плазии, вирусного бронхиолита, пневмонии, крупа и детской астмы. В отличие от мальчиков, у девочек есть дополнительная копия 

Х-хромосомы, обогащенная генами, связанными с работой иммунной системы, некоторые из которых играют ключевую роль в развитии 

респираторных заболеваний. Метилирование препятствует чрезмерной активности в генах, локализованных в Х-хромосоме, однако многое 

остается неясным в том, как данный процесс влияет на риск развития заболевания дыхательных путей у младенцев.

Группа ученых охарактеризовала гендерные эпигеномные подписи в дыхательных путях человека в раннем детстве, обращая особое внима-

ние на определение моделей метилирования ДНК Х- хромосомы.

Ученые провели анализ образцов 12 новорожденных и младенцев, шесть из которых были рождены преждевременно. Исследователи иден-

тифицировали гены, локализованные в Х-хромосоме, со значительными гендерными различиями в моделях метилирования. Ученые также 

использовали эпителиальные культуры, собранные у 36 детей с устойчивой атопической бронхиальной астмой и 36 здоровых детей, для 

исследования геномных моделей метилирования ДНК и экспрессии генов.

Результаты исследования подтверждают, что Х-хромосома содержит важную информацию о гендерных генетических различиях в различных 

тканях дыхательных путей. Более детализированные знания генетической основы гендерных различий в дыхательной системе помогут про-

гнозировать, предотвращать и лечить респираторные заболевания, которые могут влиять на человека в течение всей его жизни. Результаты 

данного исследования могут привести к развитию более персонализированной диагностики и методов лечения.
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Грудное молоко – это нормальная видовая пища 

для младенцев. Оно легко усваивается из-за 

высокой биодоступности макро- и микронутри-

ентов [1]. Грудное вскармливание снижает риск детских 

инфекций, а также синдрома внезапной младенческой 

смерти [2–5]; в долгосрочной перспективе были также 

продемонстрированы увеличение интеллектуального раз-

вития, уменьшение рисков ожирения и диабета в зрелом 

возрасте [2, 5, 6–8]. Кроме того, грудное вскармливание 

обеспечивает как краткосрочные, так и долгосрочные 

преимущества для здоровья кормящих матерей [2, 5, 9]. 

По всем этим причинам ВОЗ и Американская академия 

педиатрии рекомендуют исключительно грудное вскарм-

ливание в течение первых шести месяцев после родов и 

любое грудное вскармливание до 2 лет и более [2, 10]. 

Несмотря на установленные преимущества грудного 

молока, показатели грудного вскармливания по-прежнему 

гораздо ниже рекомендуемых, особенно в странах с 

высоким уровнем дохода, что обуславливает поиск при-

чин и выявления факторов риска досрочного прекраще-

ния грудного вскармливания [5, 11]. Rollins N.C., Bhandari 

N., Hajeebhoy N. et al. (2016) оценивают интеллектуальные 

и экономические потери от отсутствия грудного вскарм-

ливания в размере около 302 млрд долл. в год, или 0,49% 

мирового валового национального дохода. Причем мар-

кетинг заменителей грудного молока негативно влияет на 

грудное вскармливание: глобальные продажи в 2014 г. в 

размере 44,8 млрд долл. свидетельствуют об их конку-

ренции к естественному вскармливанию младенцев. 

Грудное вскармливание обеспечивает краткосрочные и 

долгосрочные преимущества для здоровья и экономиче-

ские и экологические преимущества для детей, женщин и 

общества. Авторы делают выводы, что для реализации 

этих достижений необходима политическая поддержка и 

финансовые инвестиции для защиты, поощрения и под-

держки грудного вскармливания на государственном 

уровне [12].

По данным Федеральной службы государственной ста-

тистики, численность детей, находившихся на грудном 

вскармливании в России, в процентах от числа детей в 

С.И. ЖДАНОВА, Ю.В. МАЛИНОВСКАЯ, Э.Ф. ЮНУСОВА 

ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский университет» Минздрава России

ФОРМИРОВАНИЕ
ЛАКТАЦИИ НА РАННИХ ЭТАПАХ
ФАКТОРЫ РИСКА И ПРОФИЛАКТИКА ГИПОГАЛАКТИИ
По данным литературы, наиболее распространенной причиной преждевременного окончания грудного вскармливания 

является гипогалактия. В статье описываются факторы риска развития гипогалактии в первые дни после родов, такие как 

кесарево сечение, раздельное пребывание матери и ребенка, низкая частота кормления в первые сутки жизни. Кроме того, 

наиболее частой причиной потери естественного вскармливания вследствие гипогалактии является применение искус-

ственных смесей без медицинских показаний, особенно в первые дни после родов, когда закладываются основы успеш-

ной лактации. Медицинские показания к докорму, а также способы подачи докорма смесью, которые бы не подавили 

собственную лактацию матери, подробно рассматриваются в статье на основе рекомендаций Американской медицинской 

академии по грудному вскармливанию. Особое внимание уделено основным факторам формирования естественной лак-

тации – раннее прикладывание к груди в течение первого часа жизни, длительный контакт ребенка с матерью «кожа к 

коже», частые кормления по требованию ребенка, рекомендованные Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ). 

Ключевые слова: гипогалактия, ранние риски формирования гипогалактии, профилактика ранней гипогалактии, лечение 

гипогалактии.
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tors of the establishment of natural lactation: early application to the breast during the first hour of life, prolonged skin-to-

skin contact  between  mother  and  child, frequent feeding upon request of the child, recommended by the World Health 

Organization (WHO). 
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возрасте до 1 года: в возрасте от 3 до 6 мес. составило 

43,4%, от 6 до 12 мес. – 41,2% по данным за 2016 г. [13].

В распоряжении Правительства РФ от 25 октября 2010 г.

№1873-р «Об утверждении Основ государственной поли-

тики РФ в области здорового питания населения на период 

до 2020» говорится, что в России на 2010 г. только 41% 

детей до 3 месяцев получали грудное молоко и необходи-

мо увеличить долю детей в возрасте 6 месяцев, находя-

щихся на грудном вскармливании, до 50% к 2020 г. [14].

По данным отдела репродуктивного здоровья Центров 

по контролю и профилактике заболеваний [15], распро-

страненность детей на любом грудном вскармливании до 

3 месяцев – 68,6 ± 1,3% и 46,6 ± 1,4% на исключительно 

грудном вскармливании; до 6 месяцев 55,3 ± 1,4% детей 

на любом грудном вскармливании и 24,9 ± 1,3% на 

исключительно грудном вскармливании, на грудном 

вскармливании до 1 года 33,7 ± 1,3% и до 1 года 6 меся-

цев  – 13,5 ± 1,0% детей по данным 2014 г. Причем на 

2020 г. в национальной программе «Здоровые люди  – 

2020» ставятся задачи довести количество детей на 

любом ГВ до 60%, а на исключительном ГВ в 6 месяцев до 

25,5% [16]. Таким образом, грудное вскармливание явля-

ется национальной политикой ведущих стран мира.

Известно, что расширение масштабов грудного вскарм-

ливания ежегодно может предотвратить около 823 тыс. 

случаев детских смертей и 20 тыс. смертельных исходов 

женщин от рака молочной железы [5, 17]. Кроме этого, по 

некоторым данным, грудное вскармливание является 

актуальной защитой от инфекций, в основном для разви-

вающихся стран. По данным Американской академии 

педиатрии, любое грудное вскармливание, по сравнению 

с искусственным, уменьшает заболеваемость отитом на 

23%, причем исключительное грудное вскармливание в 

течение более чем 3 месяцев снижает риск отита на 50%. 

Заболеваемость инфекциями верхних дыхательных путей 

была на 63% ниже у младенцев, которые находились на 

исключительно грудном вскармливании в течение 6 меся-

цев, по сравнению с теми, которых кормили смесью [18]. 

Японские авторы на примере 203 задокументированных 

случаев заболевания респираторно-синцитиальной 

инфекцией у младенцев первых трех месяцев жизни 

выявили, что потребность в кислородной терапии была 

значительно ниже в группе полного грудного вскармлива-

ния (р = 0,032; коэффициент шансов 0,256; 95% довери-

тельный интервал 0,074–0,892). Авторы делают вывод, что 

грудное вскармливание снижает тяжесть респираторной 

синцитиальной вирусной инфекции в раннем младенче-

стве [19]. Итальянские исследователи Lanari M, Prinelli F, 

Adorni (2015) также установили, что у детей до года, нахо-

дившихся на грудном вскармливании, тяжесть течения 

бронхиолита менее выражена [20].

В то же время, по данным литературы, наиболее 

частой причиной потери грудного вскармливания являет-

ся недостаточное количество молока  – гипогалактия 

[21–23]. Кроме того, значимую роль играет восприятие 

кормящей грудью женщины недостаточного количества 

молока, то есть мнение матери о том, что грудное молоко 

не соответствует количеству или качеству питания для 

удовлетворения потребностей ее ребенка [24]. Дополни-

тельное введение смеси в родильном отделении также 

является основным фактором раннего отлучения от ГВ [25]. 

Подробное исследование докорма смесью в стационаре 

представили калифорнийские авторы Chantry C. J. et al. 

(2014). Они исследовали 410 первородящих женщин, 

родивших доношенных новорожденных, намеревающих-

ся кормить исключительно грудью, без дополнительного 

введения допаивания или докорма как минимум 1 неде-

лю и раздельное пребывание которых было возможно не 

более чем на 24 часа. В результате анкетирования было 

выяснено, что, несмотря на политику больницы, добро-

желательной к ребенку, использующей 10 шагов, реко-

мендованных ВОЗ, а также намерения всех женщин на 

исключительно грудное вскармливание, почти половина 

опрошенных  – 47% использовали докорм смесью. 

Основными причинами введения докорма были: на пер-

вом месте – недостаточное количество молока у матери 

(гипогалактия) – 18%, на втором – признаки недостаточ-

ного потребления молока младенцем, например избы-

точная потеря веса, гипогликемия – 16%, далее следовали 

проблемы с грудным вскармливанием (такие как плохой 

захват груди ребенком по причине плоских или даже 

втянутых сосков, трещин сосков)  – 14% и раздельное 

пребывание в течение 24 часов  – 9% женщин. Причем 

докорм смесью в первые дни после родов во время 

нахождения в стационаре был связан с почти в

2 раза большим риском неполного грудного вскармлива-

ния (докорм смесью) в возрасте 30 и 60 дней и почти в

3 раза большим риском прекращения грудного вскарм-

ливания к 60-му дню. Авторы делают вывод, что следует 

стремиться к тому, чтобы избегать ненужного применения 

докорма смесью в первые дни после родов во время 

нахождения в стационаре и поддерживать грудное 

вскармливание, когда введение докорма неизбежно. 

Более подробный анализ выявил, что статистически зна-

чимо увеличивают применение докорма смесью в род-

доме следующие причины: кесарево сечение (в группе 

естественных родов применяли докорм смесью только 

36%, в группе после кесарева сечения – 69%), кровопоте-

ря матери более 500 мл (62% женщин с кровопотерей 

более 500 мл применяли докорм в сравнении с 32% с 

кровопотерей менее 500 мл в родах), время первого при-

кладывания к груди:  применяли докорм смесью, если 

ребенок приложен в первый час после родов, 32% жен-

щин, в случае первого прикладывания к груди в течение 

2–4 часов после рождении применяли докорм смесью 

уже 70% женщин, при прикладывании же после

4 часов  – 92% докармливали своих детей смесью. 

Раздельное пребывание матери и ребенка также вдвое 

увеличивает применение докорма смесью (74% раздель-

ного пребывания против 35% совместного пребывания). 

Также значимо оказывала влияние частота прикладыва-

ния к груди в первые сутки после рождения – если ребе-

нок прикладывался менее 8 раз в сутки, он получал 

докорм в 72% случаев, если 8–9 раз в сутки, то уже в 44%, 

если 10–12 раз, то в 35%, если 13–18 раз, то только в 23% 

случаев ребенок получал докорм смесью в роддоме. 
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Использование пустышек в первые дни после родов 

также статистически значимо сопряжено с введением 

докорма смесью (56% против 39% без пустышек,

р <0,001). Кроме того, проблемы с формой соска – «плос-

кие» или «втянутые» соски, а также трещины, боль и отек 

сосков также сопряжены с достоверным увеличением 

применения докорма смесью (р = 0,005 и р = 0,003 соот-

ветственно). Применение вспомогательных приспособле-

ний – накладок на соски (р = 0,007) и применение молоко-

отсоса (р <0,0001) также сопряжено со значительным 

увеличением применения докорма смесью. Кроме того, 

вероятность неполного грудного вскармливания в период 

между 30 и 60 днями была значительно выше, если в 

больнице докорм смесью осуществлялся бутылкой по 

сравнению с альтернативными методами кормления. 

Это исследование согласуется с выводами Howard C.R. 

et al. (2003), свидетельствующими о том, что докорм сме-

сью в первые дни после родов, независимо от метода 

(чашка или бутылка), оказал пагубное влияние на про-

должительность грудного вскармливания [26]. Причем 

среди младенцев, родившихся путем кесарева сечения, 

кормление из чашки значительно продлевало исключи-

тельную, полную и общую продолжительность грудного 

вскармливания. Исключительное грудное вскармливание 

в течение 4 недель было менее вероятным среди младен-

цев, которые пользовались пустышкой (коэффициент 

шансов: 1,5; 95% доверительный интервал: 1,0–2,0). 

Использование соски в неонатальном периоде пагубно 

сказалось на исключительном и общем грудном вскарм-

ливании. Эти данные подтверждают рекомендации ВОЗ 

по предотвращению воздействия бутылочного кормле-

ния на грудных детей в неонатальном периоде [27, 28].

В основном это обусловлено «путаницей сосков» ребен-

ком и, как следствие, неправильным захватом груди и 

нарушением техники кормления [29]. 

Этими и идентичными исследованиями объясняется 

государственная политика США, ставящая своей целью 

снижение доли новорожденных на грудном вскармлива-

нии, получающих докорм смесью в течение первых двух 

дней жизни до 14,2% к 2020 г. в национальной программе 

«Здоровые люди – 2020» [16].

Клинические рекомендации 2015 г. «Базовая меди-

цинская помощь новорожденному в родильном зале и в 

послеродовом отделении» также уделяют основное вни-

мание правильному формированию лактации у женщи-

ны, помощи медицинского персонала. Рекомендации 

также оговаривают, что, если по каким-то причинам 

ребенок не может сосать грудь, следует рекомендовать 

матери сцеживать молоко и кормить его из чашки, а не 

из бутылочки [30].

Показания к докорму смесью доношенных детей, нахо-

дящихся в стационаре, подробно освещает протокол аме-

риканской медицинской академии по грудному вскармли-

ванию №3 Academy of Breastfeeding Medicine Protocol 

Committee, который был вновь пересмотрен в 2017 г. [31]. 

Он определяет относительные показания к докорму сме-

сью со стороны ребенка – гипогликемия, которая не купи-

руется частым прикладыванием к груди; признаки, указы-

вающие на недостаточное количество молока у мамы,  – 

клинико-лабораторные признаки обезвоживания (гипер-

натриемия, вялость, плохое сосание груди), убыль массы 

тела более 8–10% на 5-й и более день жизни. До 5-го дня 

жизни потеря веса 8–10% у здорового доношенного ново-

рожденного не является показанием к докорму смесью,

а показанием к консультации специалиста по ГВ для выяв-

ления и устранения причин, повлекших большую потерю 

массы тела. Кроме того, снижение частоты дефекации  – 

менее 4 раз на 4-й день жизни или мекониальный характер 

стула на 5-й день жизни могут свидетельствовать о недо-

статочном получении ребенком молока. Кроме того, извест-

но, что так называемая желтуха от недостаточности грудно-

го вскармливания (или гипербилирубинемия естественного 

вскармливания), вызванная недостаточным количеством 

молока у кормящей женщины, может быть показанием к 

докорму смесью [31–33]. Однако только зарубежные источ-

ники более-менее четко описывают показания к докорму 

смесью при развитии желтухи естественного вскармлива-

ния: гипербилирубинемия с уровнем билирубина более

18 мг/% (310 мкмоль/л), если она сопровождается значи-

тельной потерей веса, задержкой стула – менее 5 раз в день 

или мекониальным характером стула, а также уменьшен-

ным количеством мочеиспусканий – менее 5 раз в день и 

выпадением кристаллов мочевой кислоты на 2–5 дни 

жизни [31]. Кроме того, известна гипербилирубинемия от 

состава грудного молока, когда вещества, содержащиеся в 

молоке женщины, такие как прегнан-3β, 20α-диол (пре-

гнандиол), кортизол, эстриол, неэстерифицированные жир-

ные кислоты, ингибируют активность микросомального 

фер мента уридиндифосфатглюкуронилтрансферазы, коди-

руемого геном UGT1A1, участвующим в конъюгации непря-

мого билирубина [32, 33]. Причем длительная неконъю-

гированная гипербилирубинемия может развиваться 

у младенцев, гомозиготных по аллелю UGT1A1 * 6, которые 

получают грудное  молоко. Американская академия по ГВ,

в случае если уровень билирубина в крови не менее

340–425 мкмоль/л, рекомендует рассмотреть временное – 

на 24–48 часов – отлучение от груди как терапевтическое 

мероприятие второй линии при недостаточной эффектив-

ности фототерапии [31]. Со стороны матери показанием

к докорму смесью могут быть: задержка лактогенеза до

3–5 суток, остатки плаценты в матке; синдром Шихана; 

первичная гипоплазия молочных желез, (встречается менее 

чем у 5% женщин  – недостаточный рост груди во время 

беременности и малое количество молока); возможные 

хирургические операции в анамнезе на молочной железе, 

уменьшающие объем железистой ткани, и невыносимая 

боль при кормлении, которая не проходит после налажива-

ния правильного прикладывания к груди [31].

Если все же докорм смесью необходим, то 

Американская академия по грудному вскармливанию 

рекомендует ограничивать объем докорма – предпочти-

тельнее докорм по 10–15 мл после каждого кормления 

грудью, чтобы не уменьшить частоту прикладывания 

ребенка к груди, только в редких случаях может потребо-

ваться больший объем разового кормления. В целом 

количество даваемого докорма должно соответствовать 
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нормальному объему доступного молозива, размеру 

желудка младенца (который меняется с течением време-

ни), а также возрасту и размеру ребенка. Примерные 

нормы потребления молозива и молока в первые дни 

жизни после рождения у детей, находящихся на исключи-

тельно грудном вскармливании, отражены в таблице [31]. 

Интересно, что многие авторы отмечают, что младенцы на 

неограниченном искусственном вскармливании в пер-

вые дни жизни меньше теряют вес по сравнению с деть-

ми на естественном вскармливании, что в свете совре-

менных представлений уже является перекормом и 

повышает риск ожирения, сердечно-сосудистых заболе-

ваний и сахарного диабета в дальнейшем.

Крайне важно максимально обеспечивать на фоне 

введения докорма смесью по медицинским показани-

ям физиологическое сосание груди, в том числе в ноч-

ные часы, когда максимально вырабатывается пролак-

тин. Правильный захват груди при сосании способству-

ет лучшей эвакуации молока из груди, причем приме-

нение бутылочек может препятствовать правильному 

захвату груди, особенно если у мамы есть индивиду-

альные особенности формы сосков, протоков или 

короткая уздечка языка у младенца, формирующая у 

матерей так называемые трещины сосков. Поэтому 

консультирование и поддержка матери грамотным 

персоналом, обучение ее альтернативным бутылочке 

методам докорма – из шприца, стаканчика, ложки или 

пипетки  – поможет вернуться к исключительно есте-

ственному вскармливанию как можно быстрее. Также 

рекомендуется сцеживание груди для усиления произ-

водства молока, причем в первые дни после родов 

предпочтительнее ручное сцеживание или сцеживание 

с помощью молокоотсоса, которое должно быть допол-

нено массажем груди руками для большей стимуляции 

выработки молока [31]. 

После налаживания правильного и частого прикла-

дывания к груди по требованию ребенка, сцеживания 

грудного молока для стимуляции лактации возможно 

применение лекарственных препаратов, усиливающих 

лактацию. Подробный обзор современных препаратов, 

усиливающих лактацию, опубликован ранее [34, 35]. 

Всегда пред почтительнее применение безрецептурных 

естественных травяных средств с описанной эффек-

тивностью [36]. Одним из таких препаратов на россий-

ском рынке является фиточай Лактафитол®, крупней-

шего в России завода по производству лекарственных 

средств растительного происхождения. Фиточай 

Лактафитол® разработан на основе уникальной ком-

бинации плодов фенхеля, аниса, тмина, листьев крапи-

вы, которые обладают лактогонным действием, описан-

ным не только в российских, но и в зарубежных иссле-

дованиях, в частности в известном пособии по грудно-

му вскармливанию Халле и Хартмана (2007) [37]. 

Первое место по частоте назначения среди травяных 

лактогонных лекарственных средств в Швейцарии 

занимает фенхель, назначаемый в 80% случаев, анис 

применяют около половины (47%) из 338 опрошенных 

акушерок этой страны [38]. По данным рандомизиро-

ванного клинического исследования, в кото ром приня-

ли участие 78 новорожденных на исключительно груд-

ном вскармливании, у новорожденных, матери которых 

получали фенхель в течение 4 недель, статистически 

значимо были выше вес, окружность головы, количе-

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

[39]. Таким образом, фиточай Лактафитол® может быть 

обоснованно включен в комплекс лечебных мероприя-

тий при гипогалактии, способствуя увеличению количе-

ства молока у кормящих женщин на фоне соблюдения 

ими рекомен даций ВОЗ по стимуляции лактации.

Таким образом, первые дни после родов являются 

крайне важными для формирования длительной есте-

ственной лактации. Повышение уровня грудного вскарм-

ливания является в настоящее время государственной 

политикой многих стран как здоровьесберегающее инве-

стирование в национальный доход. Для этого необхо-

димо соблюдение инициативы ВОЗ 10 шагов «Больницы, 

доброжелательной к ребенку» [27, 28, 40]. Для налажива-

ния лактации необходимо обеспечить ранний и длитель-

ный контакт «кожа к коже», первое прикладывание к 

груди в течение первого часа жизни, естественную часто-

ту прикладываний младенца к груди по требованию, если 

это невозможно, например, вследствие пребывания в 

палате интенсивной терапии матери или ребенка – сце-

живание в первый час жизни и затем каждые 2–3 часа; 

обеспечить помощь медицинского персонала для устра-

нения проблем с налаживанием исключительно грудного 

вскармливания, исключить докорм смесью без медицин-

ских показаний. Для успешной реализации в условиях 

родильных домов политики больницы, доброжелатель-

ной к ребенку, необходима как профессиональная под-

держка обученных специалистов по ГВ, так и поддержа-

ние этой политики всем персоналом учреждения, а также 

дородовое просвещение беременных, чтобы сформиро-

вать правильный настрой на исключительно естественное 

вскармливание и затем эффективно его реализовать на 

практике [40, 41].

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.

Таблица.    Клинический протокол №3: Рекомендации 
для больниц по использованию докорма для здоровых 
доношенных младенцев, пересмотр 2017 (The Academy 
of Breastfeeding Medicine, Breastfeeding medicine Volume 
12, Number 3, 2017)

Время
Объем питания

(мл на 1 кормление)

1 сутки жизни (0–24 часа) 2–10

2 сутки жизни (24–48 часов) 5–15

3 сутки жизни (48–72 часа) 15–30

4 сутки жизни (72–96 часов) 30–60
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Общепризнанно, что гармоничность роста, развития и 

репродуктивный потенциал подрастающего поколения – 

ведущие показатели здоровья и социального благополу-

чия общества [1]. Традиционно вопросам репродуктивно-

го здоровья женской части населения уделяется больше 

внимания. Изучение динамики полового развития у маль-

чиков не получило внимания, подобного данной пробле-

ме у девочек. Проведенные исследования полового 

созревания мальчиков в большинстве случаев не носили 

популяционного характера, а результаты многих из них 

оказались противоречивы в связи с отсутствием стандар-

тизированных подходов [2–6]. На сегодняшний день в 

рамках общего здоровья подростков актуально обсужде-

ние вопросов андрологического здоровья мальчиков и 

юношей, поскольку правильно и вовремя завершившийся 

у них пубертат определяет окончательное становление 

репродуктивной функции у взрослого поколения [7, 8]. 

Учитывая вышесказанное, мы поставили целью нашего 

исследования провести оценку физического и полового 

развития мальчиков-подростков, проживающих в услови-

ях мегаполиса. 

ОРГАНИЗАЦИЯ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Методом случайной выборки в различных районах 

Санкт-Петербурга проведено обследование 809 мальчи-

ков в возрасте от 12 до 15 лет. В начале 2016–2017 учеб-

ного года в рамках медицинских профилактических 

осмотров проведено обследование, которое включало 

соматометрию (длина и масса тела) и визуальную оценку 

уровня развития вторичных половых признаков. 

Обследование школьников проводилось с соблюдением 

этических норм на основе принципа добровольности, 

оформленного в виде письменного информированного 

согласия законных представителей подростков.

Оценка физического развития (ФР) дана в соответствии 

с нормативами ВОЗ – «WHO Growth Reference 2007» [9]. 

Оценка уровня ФР школьников проведена путем сравни-

тельного анализа показателей длины тела детей (ДТ) с 

возрастными нормативами. В зависимости от числа стан-

дартных отклонений (SD), отличающих значение ДТ маль-

чиков от медианы возрастно-половой шкалы, выделены 

следующие варианты ФР: «среднее» (СФР; ± 1SD); «выше 

среднего» (ВСФР; от +1SD до +2SD); «высокое» (ВФР; более 

+2SD); «ниже среднего» (НСФР; от -1SD до -2SD); «низкое» 

(НФР; менее -2SD). Гармоничность соотношения длины и 

массы тела оценивалась с помощью массо-ростового 

индекса Кетле2 (body mass index – BMI), значение которого 

В.Л. ГРИЦИНСКАЯ, С.М. МАМЕДОВА, И.Л. НИКИТИНА

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр им. В.А. Алмазова» Минздрава России, Санкт-Петербург

ОЦЕНКА ФИЗИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ
И УРОВНЯ АДРЕНАРХЕ
У МАЛЬЧИКОВ ПУБЕРТАТНОГО ВОЗРАСТА В САНКТ-ПЕТЕРБУРГЕ
С целью оценки роста и развития школьников, проживающих в условиях мегаполиса, обследовано в Санкт-Петербурге 809 

мальчиков в возрасте от 12 до 15 лет. Характеристика показателей физического развития дана по нормативам «WHO 

Growth Reference 2007»; уровня полового созревания – с помощью фенотипической оценки по методике М.В. Максимовой. 

Выявлена высокая распространенность у школьников избыточной массы тела (13,3%) и ожирения (12,5%). Отмечено, что 

инициация полового созревания у мальчиков происходит в более ранние сроки по сравнению с приведенными в литера-

туре данными. 

Ключевые слова: физическое и половое развитие, мальчики, школьники.

V.L. GRITSINSKAYA, S.M. MAMEDOVA, I.L. NIKITINA

«Almazov National Medical Research Centre» of the Ministry of Health of Russia, Saint-Petersburg, Russia

EVALUATION OF PHYSICAL DEVELOPMENT AND ADRENARCHE LEVEL OF PUBERTY AGE BOYS IN ST. PETERSBURG

In order to assess the growth and development of schoolchildren living in a metropolis, 809 boys aged 12 to 15 years were 

examined in St. Petersburg. Characteristics of indicators of physical development are given according to the norms of «WHO 

Growth Reference 2007»; the level of puberty - with the help of a phenotypic evaluation according to the method of M.V. 

Maksimova. The high prevalence of overweight (13.3%) and obesity (12.5%) among schoolchildren was revealed. It is noted that 

the initiation of the boys’ puberty occurs at the earlier time compared with the data given in the literature.

Keywords: physical and sexual development, boys, schoolchildren.

Обследование школьников проводилось
с соблюдением этических норм на основе 
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определялось путем деления массы тела (кг) на квадрат 

длины тела (м2). В зависимости от соответствия значения 

BMI нормативам центильной шкалы выделены следующие 

варианты ФР: гармоничное (ГФР; 15–85 центили), дисгар-

моничное за счет дефицита массы тела (ДМТ; 15–5 центи-

ли), недостаточность питания (НП; ниже 5 центиля), дис-

гармоничное за счет избыточной массы тела (ИзМТ; 85–95 

центили); ожирение (Ож) регистрировалось при превыше-

нии значения BMI показателей 95 центиля. 

При проведении оценки уровня полового развития

в отечественной педиатрической практике часто исполь-

зуется комплексная фенотипическая оценка по

М.В. Максимовой [10]. Мы также дали характеристику 

уровня адренархе (степени оволосения лица, лобка и 

аксилярной области) у мальчиков по этой балльной оце-

ночной шкале.

Статистическая обработка материала исследования 

выполнена методами вариационной статистики с помо-

щью прикладных программ «STATISTICA v.10.0 © 

STATSOFT, USA». Базы данных проверены на нормаль-

ность распределения выборки с помощью критерия 

Колмогорова. Для количественных показателей были рас-

считаны средние арифметические величины (M) и ошиб-

ки средних (m). Качественные показатели в виде Р[ДИ]%, 

где Р – процентная доля, ДИ – 95% доверительный интер-

вал для доли. Анализ статистической значимости разли-

чий показателей проведен с помощью критерия χ2 Пир-

сона (с поправкой Йейтса). Различия результатов счита-

лись статистически значимыми при p< 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Особенностью пубертатного периода является 

неразрывная связь физического и полового развития.

В этот период у мальчиков происходит ускорение линей-

ного роста, нарастание мышечной массы, созревание 

костной ткани и формирование пропорций тела, харак-

терных для мужского пола. Факторы, определяющие 

сроки полового созревания, подразделяются на немоди-

фицированные (преимущественно генетические) и 

модифицированные (наличие избыточной массы тела, 

уровень физической и эмоциональной нагрузок, соци-

альные условия, экологические факторы), которые прин-

ципиально поддаются коррекции [1]. В настоящее время 

возрастает интерес к оценке полового созревания маль-

чиков с избыточной массой тела. Ряд авторов отмечает, 

что признаки начала пубертата появлялись раньше у 

более высокорослых мальчиков и мальчиков с более 

высокими показателями BMI [5]. Однако большинство 

исследователей отмечают задержку и различные формы 

нарушения полового созревания у мальчиков с избыточ-

ной массой тела, и особенно с ожирением [11–14]. 

Учитывая вышесказанное, мы провели анализ сомато-

метрических показателей обследованных подростков. 

Выявлено, что у обследованных школьников в соответ-

ствии с общебиологическими закономерностями отме-

чалось увеличение длины тела с возрастом. Средние 

значения ДТ в группе 12-летних мальчиков составили 

153,0 ± 0,4 см; в возрасте 15 лет  – 171,6 ± 0,6 см. 

Максимальная прибавка ДТ отмечена за 14-й год 

жизни – 7,1 см; ниже за 13-й год – 6,6 см; еще меньше 

ежегодная прибавка в росте за 15-й год жизни – 4,9 см. 

Масса тела (МТ) также имеет тенденцию к увеличению с 

возрастом: от 45,58 ± 0,51 кг в 12 лет до 61,73 ± 0,87 кг 

в 15 лет. Ежегодная прибавка МТ выше за 14-й год  – 

5,82 кг; меньше за 13-й год – 5,6 кг и еще ниже за 15-й 

год – 4,73 кг. Таким образом, прибавки ДТ и МТ проис-

ходят синхронно, с максимальным уровнем прироста 

показателей в возрасте от 13 до 14 лет.

Важное значение в индивидуальной оценке уровня 

ФР имеет сравнение соматометрических показателей 

ребенка с нормативными показателями. Распределение 

школьников по вариантам уровня ФР представлена в 

таблице 1. Во всех группах у большинства учащихся 

(57,0–63,9%) ДТ была в пределах средних значений. 

Среди 13-летних школьников мальчиков со СФР было 

меньше, чем в других возрастных группах; причем раз-

Таблица 1.    Характеристика уровня физического развития мальчиков Р[ДИ]%

Возраст
(лет)

Физическое развитие

НФР НСФР СФР ВСФР ВФР

12 (n = 124) 1,0 [0,5–1,5] 6,2 [5,0–7,4] 63,9 [61,5–66,3] 19,2 [17,2–21,2] 9,7 [8,2–11,2]

13 (n = 252) 1,9 [1,3–2,5] 9,5 [8,2–10,8] 57,0 [54,7–59,3] 20,7 [18,9–22,5] 10,9 [9,5–12,3]

14 (n = 325) 1,4 [0,8–2,0] 8,9 [7,6–10,2] 60,9 [58,7–63,1] 21,2 [19,3–23,1] 7,6 [6,4–8,8]

15 (n = 108) 1,4 [0,6–2,2] 11,3 [9,2–13,4] 62,0 [58,7–65,3] 22,1 [19,3–24,9] 3,2 [2,0–4,4]

Р

Р12-15 = 0,006; 

Р12-14 = 0,01; 

Р12-13 = 0,02

Р12-13 = 0,02
Р12-15 = 0,004; 

Р13-15 = 0,01

Ряд авторов отмечает, что признаки
начала пубертата появлялись раньше у более 
высокорослых мальчиков и мальчиков
с более высокими показателями BMI 
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ница показателей с 14-летними школьниками имеет 

статистически значимую разницу (р = 0,02). Во всех груп-

пах учащихся с ДТ, превышающей средние показатели, 

было больше (25,3–31,6%), чем сверстников с низкой ДТ 

(7,2–12,7%). В возрасте 12 лет мальчиков с показателями 

ДТ ниже среднего было меньше, чем в старших группах 

(p = 0,006÷p = 0,02). Число школьников с ВСФР во всех 

группах существенно не различалось. Мальчиков с 

высокорослостью в возрасте 12–13 лет больше, чем в 

старших группах, причем в сравнении с 15-летними 

юношами показатели имеют статистически значимую 

разницу. 

В соответствии с мировой практикой оценки нутри-

тивного статуса детей мы использовали показатели мас-

со-ростового индекса (BMI) для характеристики гармо-

ничности ФР школьников. Данные, отражающие соотно-

шение длины и массы тела обследованных мальчиков, 

представлены в таблице 2. У большинства учащихся во 

всех группах соотношение ДТ и МТ было гармоничным 

(56,4–68,1%). Среди 15-летних школьников мальчиков с 

ГФР было больше, чем в младших возрастных группах, 

причем в сравнении с 13 и 14-летними мальчиками раз-

ница показателей имеет статистически значимую разни-

цу (р = 0,006 и р = 0,004). Среди дисгармоничных вариан-

Таблица 3.    Распределение мальчиков по степени развития вторичных половых признаков Р[ДИ]%

Возраст

Признак полового развития

Степень оволосения лобка

Р0 Р1 Р2 Р3 Р4

12 лет (n = 124) 48,7 [44,2–53,2] 41,5 [37,1–45,9] 9,8 [7,1–12,5] – –

13 лет (n = 252) 3,2 [2,1–4,3] 22,9 [20,3–25,5] 59,9 [56,8–63,0] 14,0 [11,8–16,2] –

14 лет (n = 325) 0,9 [0,4–1,4] 8,3 [6,9–9,9] 40,5 [37,8–43,2] 46,6 [43,8–49,4] 3,7 [2,6–4,8]

15 лет (n = 108) – 3,2 [1,6–4,8] 38,0 [33,3–42,7] 52,4 [47,6–57,2] 6,4 [4,1–8,7]

Степень оволосения подмышечных впадин

Ах0 Ах 1 Ах 2

12 лет (n = 124) 67,0 [62,8–71,2] 30,6 [26,4–34,6] 2,4 [1,3–3,7]

13 лет (n = 252) 34,5 [31,5–37,5] 55,8 [52,7–58,9] 9,7 [7,8–11,6]

14 лет (n = 325) 8,1 [6,6–9,6] 73,3 [70,8–75,8] 18,6 [16,4–20,8]

15 лет (n = 108) 1,8 [0,5–3,1] 69,8 [65,4–74,2] 28,4 [24,1–32,7]

Степень оволосения лица

F0 F1 F2 F3 F4

12 лет (n = 124) 82,4  [79,0–85,8] 16,0  [12,7–19,3] 1,6 [0,4–2,8] – –

13 лет (n = 252) 55,8 [52,7–58,9] 39,4 [36,3–42,5] 4,0 [2,8–5,2] 0,8 [0,2–1,4] –

14 лет (n = 325) 12,5 [10,7–14,3] 42,9 [40,2–45,6] 36,5 [33,8–39,2] 6,3 [5,0–7,6] 1,8 [1,0–2,6]

15 лет (n = 108) 3,7 [1,8–5,5] 41,3 [36,6–46,0] 38,1 [33,4–42,8] 7,9 [5,3–10,5] 9,0 [6,1–11,9]

Таблица 2.    Характеристика гармоничности физического развития мальчиков Р[ДИ]%

Возраст
(лет)

Физическое развитие

НП ДМТ ГФР ИзМТ Ож

12 (n = 124) 4,9 [2,9–4,9] 8,2 [6,8–9,6] 60,9 [58,4–63,4] 16,3 [17,3–21,1] 9,7 [8,2–11,2]

13 (n = 252) 4,4 [3,5–5,3] 7,6 [6,4–8,8] 57,2 [54,9–59,5] 15,2 [13,6–16,8] 15,6 [14,0–17,2]

14 (n = 325) 8,1 [6,8–9,4] 7,9 [6,6–9,2] 56,4 [54,1–58,7] 12,7 [11,2–14,2] 14,9 [13,3–16,5]

15 (n = 108) 6,1 [4,5–7,7] 7,0 [5,3–8,7] 68,1 [64,9–71,3] 8,9 [7,0–10,8] 9,9 [7,9–11,9]

Р
Р12-14 = 0,01

Р13-14 = 0,02

Р14-15 = 0,004; 

Р13-15 = 0,006
Р13-15 = 0,02
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тов ФР у учащихся преобладали варианты, обусловлен-

ные повышенной массой тела (18,8–30,8%); с недостаточ-

ной МТ мальчиков было меньше (12,0–16,0%). Число 

мальчиков с ИзМТ с возрастом снижается; причем раз-

ница показателей 15-летних и 13-летних школьников 

имеет статистически значимую разницу. Число школьни-

ков с ожирением больше в возрасте 13 и 14 лет, чем в 

возрасте 12 и 15 лет, но статистически значимой разницы 

показателей не выявлено. Мальчиков с ДМТ во всех груп-

пах было практически одинаково. Школьников с недо-

статочностью питания среди 14-летних мальчиков боль-

ше, чем в 15, 13 (р = 0,02) и 12 лет (р = 0,01).

Половое развитие представляет собой неотъемлемую 

часть пубертата, являясь результатом гармоничной рабо-

ты нейроэндокринной системы. Известно, что ведущая 

роль в инициации пубертата принадлежит регулирующей 

функции гипоталамо-гипофизарно-гонадной и в мень-

шей степени  – гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-

вой оси. Результатом активации первой из них является 

старт и прогрессирование гонадархе, результатом актива-

ции второй  – старт и прогрессирование адренархе. На 

старте пуберта прогрессирует развитие сетчатой зоны 

коры надпочечников, которая начинает секретировать 

большие количества андрогенов, стимулирующих разви-

тие волосяного покрова лица и тела по мужскому типу. 

Значительный вклад в становление репродуктивной 

функции вносит слаженная работа щитовидной железы, 

надпочечников, поджелудочной железы [7]. Клиническими 

критериями периода полового созревания являются 

последовательно прогрессирующее развитие вторичных 

половых признаков у мальчиков: увеличение объема 

тестикул, рост и пигментация полового члена и мошонки; 

появление растительности на лобке, в подмышечных впа-

динах и на лице; изменение голоса и рост щитовидного 

хряща. 

В нашем исследовании, в соответствии с рекоменда-

циями М.В. Максимовой [10], мы оценили уровень адре-

нархе у мальчиков по степени оволосения лобка (Р  – 

пубархе), степени оволосения подмышечных впадин 

(Ах – аксилархе) и степени оволосения лица (F); данные 

представлены в таблице 3. В возрасте 12 лет старт адре-

нархе зарегистрирован у 51% мальчиков, у которых 

отмечался уровень пубархе 1-й и 2-й степени. С возрас-

том нарастает как число мальчиков с пубархе, так и 

степень оволосения лобка. Наши данные свидетельству-

ют о более раннем старте адренархе у школьников 

Санкт-Петербурга, чем у мальчиков, обследованных в 

других регионах [8, 9, 15, 17]. В возрасте 14 лет у трех 

подростков не выявлено оволосения лобка, что свиде-

тельствует о задержке старта пубертата и диктует необ-

ходимость углубленного обследования. 

Оволосение подмышечных впадин начинается позже; 

в возрасте 12 лет у 33% обследованных школьников 

отмечалось аксилархе 1-й и 2-й степени. Число подрост-

ков с аксилархе среди обследованных нами школьников 

также больше, чем в приведенных в литературе результа-

тах ряда исследований [3, 6, 15], но сопоставимо с пока-

зателями у подростков в московском регионе [16]. Среди 

12- и 13-летних школьников выявлены подростки с начи-

нающимся ростом стержневых волос над верхней губой 

и на подбородке, хотя в норме данный процесс начина-

ется с 14 лет [10]. У части 14 и 15-летних подростков 

отмечается рост волос на лице по взрослому типу; подоб-

ный процесс отмечают и другие исследователи [6, 15]. 

Таким образом, нами выявлен сдвиг начала пубертата на 

более ранний возраст.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По данным литературы, примерно 60% патологических 

состояний, снижающих репродуктивный потенциал мужчи-

ны, берет свои корни в различных периодах детства, отро-

чества, юности [14, 17]. Проведенные в Санкт-Петербурге 

целевые осмотры школьников выявили, что за последние 

15 лет в 3,4 раза выросла заболеваемость половых орга-

нов у мальчиков и юношей [18]. Одновременно отмечается, 

что у врачей часто отсутствует настороженность в отноше-

нии заболеваний половой сферы у мальчиков; часто фор-

мализовано проводится оценка уровня полового созрева-

ния. Мониторинг роста детей и подростков позволяет 

определить тенденции физического и полового развития, 

установить сроки нормального пубертата, выявить группы 

риска по снижению репродуктивного потенциала. Данные 

нашего исследования вносят вклад в базу данных монито-

ринга здоровья детского населения, проживающих в мега-

полисах. Основываясь на результатах исследования, мы 

сделали следующие выводы:

У значительной части мальчиков (25,3– 31,6%) показа-

тели длины тела выше, чем средние возрастные значения, 

представленные в международных нормативах «WHO 

Growth Reference 2007». Это может быть проявлением 

регионарных особенностей ростовых процессов, что 

определяет необходимость создания новых нормативов 

соматометрических параметров.

У мальчиков-подростков отмечается высокая рас-

пространенность дисгармоничных вариантов физиче-

ского развития, обусловленных преимущественно избы-

точной массой тела и ожирением (18,8–30,8%), что 

Половое развитие представляет собой 
неотъемлемую часть пубертата,
являясь результатом гармоничной работы 
нейроэндокринной системы. Известно,
что ведущая роль в инициации пубертата 
принадлежит регулирующей функции гипоталамо-
гипофизарно-гонадной и в меньшей степени – 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси

По данным литературы, примерно 60% 
патологических состояний, снижающих 
репродуктивный потенциал мужчины,
берет свои корни в различных периодах 
детства, отрочества, юности
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может оказывать негативное влияние на процессы 
полового созревания.

Инициация адренархе у обследованных школьников 
происходит в более ранние сроки по сравнению с при-
веденными данными в литературе, что может быть след-
ствием как продолжающегося процесса акселерации в 
условиях мегаполиса, так и метаболическими нарушени-
ями обмена веществ, обусловленных высокой распро-
страненностью избыточной массы тела и ожирения. 
Результаты исследования могут быть использованы при 
проведении медицинских осмотров в качестве ориенти-

ра сроков пубертата у мальчиков мегаполисов на совре-
менном этапе.

Полученные нами данные можно рассматривать в 
качестве пилотного проекта. Для полной характеристики 
уровня полового развития мальчиков необходимо учиты-
вать не только степень адренархе, но и оценку гонадархе 
по J. Tanner, и данные ультразвукового обследования 
мошонки.
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Острый обструктивный ларинготрахеит (круп, 

синдром крупа на фоне ОРВИ) – острое заболе-

вание, которое наиболее часто встречается у 

детей в возрасте от 6 месяцев до 6 лет [1]. Предраспола-

гающими факторами для развития крупа являются анато-

мо-физиологические особенности гортани и трахеи в дет-

ском возрасте [2–4]. Под воздействием инфекционного 

агента, чаще всего вируса парагриппа, в слизистой обо-

лочке гортани развивается воспаление, которое сопрово-

ждается выраженным отеком слизистой оболочки дыха-

тельных путей, отеком лимфоидной и богато васкуляризи-

рованной соединительной ткани, а также повреждением 

эпителия и гиперсекрецией слизистых желез. В результате 

происходит стенозирование верхних дыхательных путей, 

прежде всего за счет воспалительного отека подскладоч-

ного пространства гортани [5, 7]. Кроме того, вследствие 

повышенной стимуляции из рефлексогенных зон слизи-

стой гортани, затронутых процессом воспаления, возника-

ет рефлекторный спазм мышц гортани [6]. Тяжесть крупа 

определяется степенью стеноза гортани. Тактика терапии и 

ведения пациента зависит от тяжести заболевания [2]. 

Начиная с 1980-х гг. основой терапии острого обструк-

тивного ларинготрахеита любой степени тяжести являют-

ся ГКС. Это связано с мощным противовоспалительным 

действием, которым обладают препараты этого класса. 

Под воздействием ГКС уменьшаются проявления воспа-

ления слизистой оболочки, уменьшается отек и секреция 

слизи, в результате просвет дыхательных путей расширя-

ется, процесс дыхания восстанавливается [8].

К настоящему моменту накоплена огромная доказа-

тельная база эффективности применения ГКС, как систем-

ных, так и ингаляционных, при ложном крупе. Система-

тический обзор 38 клинических исследований, в которых 

приняли участие почти 4300 пациентов, а также ранее 

проведенные клинические исследования показали, что 

использование ГКС при крупе приводит к уменьшению 

частоты и продолжительности интубации, необходимости в 

повторной интубации, снижает частоту и длительность 

госпитализаций, уменьшает количество обращений к врачу 

в связи с персистированием симптомов крупа [8]. В клини-

ческих исследованиях изучена эффективность различных 

препаратов ГКС, как системных для перорального и парен-

терального введения, так и ингаляционных, а т акже раз-

личных дозировок. Было продемонстрировано, что ингаля-

ционные ГКС по эффективности эквивалентны системным 

ГКС для перорального приема или внутримышечного вве-

дения [9–11]. В рандомизированном исследовании было 

продемонстрировано, что ингаляция будесонида и перораль-

ный прием дексаметазона были одинаково эффективны

так же, как и их комбинация, при лечении крупа легкого и 

О.В. ЗАЙЦЕВА, ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова» Минздрава России

СИСТЕМНЫЕ И ИНГАЛЯЦИОННЫЕ 
ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДЫ
ПРИ ОСТРОМ ОБСТРУКТИВНОМ ЛАРИНГОТРАХЕИТЕ
Острый обструктивный ларинготрахеит (круп) – распространенное заболевание детей первых лет жизни, возникающее на 

фоне острых респираторных вирусных инфекций (ОРВИ), наиболее часто на фоне парагриппа. Основным клиническим про-

я влением крупа является стеноз подскладочного пространства гортани, от степени которого зависит тяжесть заболевания. 

Основой лечения острого обструктивного ларинготрахеита является использование глюкокортикостероидов (ГКС), обладаю-

щих мощным противовоспалительным действием. Продолжительность терапии ГКС при крупе, как правило, не превышает 

нескольких дней. Однако даже короткие курсы системных ГКС сопровождаются развитием ряда нежелательных явлений: 

тошнота, рвота, нарушения поведения, расстройства сна и др. Согласно российским клиническим рекомендациям, первой 

линией терапии крупа является использование ингаляционного ГКС будесонида, ингаляции через небулайзер. Эффективность 

будесонида в терапии крупа подтверждена в ходе многочисленных клинических исследований. Ингаляционный способ 

доставки позволяет избежать побочных эффектов, присущих системным ГКС, при одинаковой клинической эффективности.

Ключевые слова: острый обструктивный ларинготрахеит, круп, глюкокортикостероиды, будесонид.

O.V. ZAYTSEVA, A.I. Yevdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry, Federal State Budgetary Educational 

Institution of Higher Education of the Ministry of Health of Russia

SYSTEMIC AND INHALED GLUCOCORTICOSTEROIDS IN ACUTE OBSTRUCTIVE LARYNGOTRACHEITIS

Acute laryngotracheitis (croup) is an acute condition that most commonly affects children of the first 6 years. Croup is caused by 

viral infection of the upper airway, predominantly by parainfluenza virus. Croup is characterized by the signs of subglottic stenosis, 

which determines croup severity. Corticosteroids are the mainstay of croup treatment due to a strong anti-inflammatory effect. 

Typically, duration of corticosteroid treatment in croup does not exce ed several days. Even short-course systemic corticosteroids 

are associated with a number of adverse effects: nausea, vomiting, behavioral changes and sleep disturbance, etc. According to 

Russian clinical guidelines for croup management inhaled corticosteroid budesonide is the first line therapy. Budesonide efficacy 

in croup has been proved in numerous clinical trials. Based on similar effectiveness of inhaled and systemic corticosteroids in croup 

patients, budesonide is the preferred treatment option, because it helps to minimize the risk of adverse effects.

Keywords: acute obstructive laryngotracheitis, croup, glucocorticosteroids, budesonide.
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среднетяжелого течения [10]. Таким образом, добавление 

системных ГКС к будесониду у пациентов с нетяжелым 

течением крупа не приносит дополнительной клинической 

пользы, а следовательно, не является целесообразным [10]. 

В нескольких исследованиях проводилось сравнение 

эффективности перорального и внутримышечного введе-

ния системных ГКС (в основном дексаметазона) – не было 

выявлено существенных различий в динамике клиниче-

ских проявлений крупа, частоте госпитализаций, необхо-

димости в дополнительном лечении или частоте повтор-

ных обращений за медицинской помощью [12–14]. При 

сравнении дексаметазона и преднизолона для перораль-

ного приема было показано, что препараты обладают 

сходной эффективностью в плане уменьшения клиниче-

ских симптомов крупа, но применение дексаметазона 

сопровождалось меньшим числом повторных обращений 

за медицинской помощью [15–17]. В Кохрановском систе-

матическом обзоре отмечено, что флутиказон менее 

эффективен (при оценке по шкале Уэстли через 6 часов 

после введения) в терапии ложного крупа в сравнении с 

дексаметазоном и будесонидом (p = 0,11), а потому не 

является препаратом выбора [8]. 

К настоящему времени имеются противоречивые дан-

ные касательно дозирования ГКС для лечения крупа.

В ходе большинства исследований проводилась оценка 

эффективности дексаметазона per os в дозе 0,6 мг/кг [8]. 

В двух небольших исследованиях проводили сравнение 

эффективности различных дозировок дексаметазона для 

перорального приема, было показано, что однократный 

пероральный прием препарата в дозе 0,15 мг/кг был 

настолько же эффективным, как 0,3 мг/кг или 0,6 мг/кг [9, 17]. 

С другой стороны, в ранее проведенном метаанализе 9 

кли нических исследований было продемонстрировано, что 

с увеличением дозы ГКС эффективность повышается [18]. 

Говоря об ингаляционных ГКС, в рамках клинических 

исследований, как правило, применяли однократное вве-

дение будесонида в дозе 2 мг – ингаляции через небу-

лайзер. Неотложная терапия крупа ингаляционными ГКС 

(только будесонидом, имеющим самый быстрый клиниче-

ский эффект) предпочтительна у детей, в том числе с 

повторными эпизодами крупа, с целью минимизировать 

системные эффекты ГКС [19].

Следует отметить, что в различных клинических реко-

мендациях по ведению пациентов с острым обструктив-

ным ларинготрахеитом (ложным крупом) системным и 

ингаляционным ГКС отдана разная приоритетность. Так, в 

клинических руководствах, разработанных в Канаде, 

Австралии, Великобритании, в качестве терапии первой 

линии указан дексаметазон per os в дозе 0,15–0,6 мг/кг 

[20–22]. Согласно Автралийским клиническим рекоменда-

циям, вместо дексаметазона в качестве терапии первой 

линии может также использоваться преднизолон в дозе 1 

мг/кг, при невозможности перорального приема дексаме-

тазон или преднизолон следует назначать парентерально 

[21]. Согласно международным клиническим рекоменда-

циям, ингаляционные ГКС рекомендованы при невозмож-

ности перорального приема или в случае, если системные 

ГКС вызывают рвоту  – будесонид 2 мг, ингаляция через 

небулайзер. Согласно консенсусу китайских эк спертов, при 

остром ларинготрахеобронхите рекомендована ингаляци-

онная терапия: суспензия будесонида в стартовой дозе 

1–2 мг однократно с последующей ингаляцией 1 мг каж-

дые 12 часов. В качестве альтернативной схемы возможно 

использование будесонида в дозе 2 мг, ингаляции каждые 

12 часов, при необходимости до 4 раз/сут [23]. В отличие 

от зарубежных клинических рекомендаций в Российской 

Федерации приоритетное место в лечении ложного крупа 

принадлежит ингаляционной терапии ГКС: назначается 

будесонид в суспензии через небулайзер в дозе 2 мг одно-

кратно или 1 мг дважды в сутки. Максимальная доза буде-

сонида, разрешенная в РФ, составляет 2 мг/сут. При неэф-

фективности ингаляционной терапии или невозможности 

ее проведения, согласно клиническим рекомендациям, 

применяют парентеральное введение дексаметазона в 

дозе 0,6 мг/кг или преднизолона в дозе 2–5 мг/кг [2]. Инга-

ля ционное введение эпинефрина (адреналина гидрохло-

рида) не рекомендуется, так как в Российской Федерации 

не зарегистрирована форма данного препарата для инга-

ляционного введения. Ингаляции нафтизина категориче-

ски не рекомендуются.

Чрезвычайно важным является вопрос продолжитель-

ности терапии ГКС при ложном крупе. Нам представляет-

ся, что продолжительность курса ГКС зависит от тяжести 

заболевания, а также от индивидуальных особенностей 

ребенка, преморбидного фона. Так, при стенозе гортани 1 

степени доста точно продолжать ингаляции ГКС в течение 

1–2 дней, при стенозе гортани более высокой степени 

следует продолжать ингаляции ГКС в течение 2–5 дней 

до полного купирования симптомов стеноза и регресса 

симптомов ОРВИ.

Важно понимать, что выбор в пользу системных ГКС для 

лечения ложного крупа, согласно международным клини-

ческим рекомендациям, сделан в связи с эффективностью 

и доступностью этих препаратов, простотой использования 

и низкой стоимостью лечения, а также ограниченными 

возможностями для проведения небулайзерной терапии.

В Российской Федерация терапевтические возможности 

для лечения острого обструктивного ларинготрахеита 

отличаются, а именно – имеются фактически неограничен-

ные возможности для проведения небулайзерной терапии 

и в условиях лечебно-профилактических учреждений, и на 

догоспитальном этапе. Так, согласно приказу «Об утверж-

дении порядка оказания скорой помощи», все бригады, 

осуществляющие оказание скорой помощи детскому насе-

лению, оснащены небулайзерами [26]. Кроме того, одним 

из базовых принципов ведения детей с ложным крупом 

является создание для пациента условий физического и 

психоэмоционального покоя, что представляется малове-

роятным при парентеральном, крайне болезненном вве-

дении препарата [2]. Необходимо помнить также, что у 

детей первых 6 лет жизни клинические проявления син-

дрома крупа могут рецидивировать, что потребует повтор-

ного введения ГКС. Для того чтобы уменьшить вероятность 

возникновения нежелательных явлений, связанных с при-

емом ГКС, предпочтительно использовать ингаляционные 

ГКС. Эффективность будесонида в терапии крупа у детей 
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на этапах оказания медицинской помощи подтверждена 

результатами исследований, проведенных в РФ [24, 25].

Характер нежелательных явлений, возникающих у детей 

на фоне терапии системными ГКС, зависит от конкретного 

препарата, дозы и продолжительности приема [28].

Принято считать, что назначение коротких курсов

систем ных ГКС является безопасным, тем не менее даже 

кратковременное применение препаратов ГКС следует рас-

сматривать как потенциальный риск побочных эффектов

[27, 29]. На фоне применения системных ГКС отмечаются 

такие нежелательные явления, как изменения настроения и 

поведения, подавление гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-

никовой системы, тошнота, рвота, повышение артериального 

давления (АД), нарушения сна. В недавно опубликованном 

обзоре были проанализированы результаты 38 клинических 

исследований, в том числе 22 рандомизированных контроли-

руемых, в ходе которых дети и подростки (от 28 дней до 18 

лет) получали короткие курсы ГКС (до 14 дней). У 3200 паци-

ентов, включенных в данный анализ, развилось 850 случаев 

нежелательных реакций. Чаще всего возникали рвота  –

у 5,4% пациентов, изменения поведения – у 4,7%, нарушения 

сна – у 4,3% [28]. При проведении измерений, выходящих за 

рамки рутинного обследования, были выявлены нежелатель-

ные явления у значительной части пациентов: у 39% повы-

шение АД (144 из 369 пациентов), у 28% увеличение веса (21 

из 75 пациентов), у 81% пациентов (43 из 53 пациентов) 

признаки угнетения гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-

ковой системы по данным биохимического анализа крови 

[28]. Таким образом, даже короткие курсы системных ГКС 

сопровождаются развитием большого количества нежела-

тельных явлений. В ранее опубликованном Кохрановском 

систематическом обзоре проанализировали безопасность 

применения коротких курсов (<2 недель) системных ГКС у 

детей с острыми заболеваниями дыхательной системы, в том 

числе с крупом, в сравнении с плацебо [30]. Было отмечено, 

что частота возникновения желудочно-кишечных кровотече-

ний и болевого синдрома в животе у детей, получавших ГКС, 

была сравнима с таковой в группе плацебо, 1,5 и 1,8% соот-

ветственно. Ни в одном из исследований, включенных в 

данный обзор, не было зарегистрировано ни одного смер-

тельного исхода [30]. Результаты наблюдательного исследо-

вания с участием 255 детей (2–16 лет) показали, что даже 

при кратковременном пероральном приеме (1–5 дней) 

системные ГКС достаточно часто вызывают нежелательные 

явления, которые могут послужить причиной для самостоя-

тельного прекращения приема препарата. Наиболее часто 

нежелательные явления у детей возникали при приеме 

таблетированных форм ГКС [27]. Следует отметить, что назна-

чение коротких курсов пероральных ГКС не сопровождается 

синдромом отмены [31].

Таким образом, ингаляционные ГКС, преимущественно 

будесонид, являются предпочтительными в терапии крупа 

у детей с ОРВИ, даже в ситуациях, когда речь идет о корот-

ких курсах терапии. Это связано с высокой эффективно-

стью этих препаратов, не уступающей системным ГКС, а 

также с более благоприятным профилем безопасности.

Убедительно доказано, что основа лечения острого 

обструктивного ларинготрахеита – ингаляционные и систем-

ные глюкокортикостероиды (сила рекомендации 1; уровень 

достоверности доказательств – A) [2–4]. Первая линия тера-

пии крупа: ингаляция cуспензии микронизированного буде-

сонида через небулайзер (Пульмикорт суспензия) 1–2 мг на 

1 ингаляцию, далее 2 р/сут до полного разрешения стеноза 

(суточная доза 2 мг/сут) [2]. Продолжи тельность терапии 

обычно составляет 1–5 дней в зависимости от степени выра-

женности заболевания. Постепенное снижение дозы не 

требуется. При невозможности адекватного проведения 

ингаляции (чрезмерное беспокойство ребенка младшего 

возраста) или недостаточной эффективности будесонида 

рекомендуется дексаметазон 0,6 мг /кг в/м (или в/в). При 

отсутствии дексаметазона пациенту может быть назначен 

преднизолон парентерально в эквивалентной дозировке

(1 мг преднизолона соответствует 0,15 мг дексаметазона), 

однако эффект может быть несколько слабее, а вероятность 

развития нежелательных реакций существенно выше. 

Критерием отмены терапии служит полное исчезновение 

основных симптомов стеноза: лающего кашля, стридора, 

одышки в покое. Пациент, которому по клиническим крите-

риям требуется продление терапии будесонидом более 4–5 

дней, а также при развитии стеноза у ребенка старше 6 лет, 

требуется дообследование для проведения дифференци-

ального диагноза (по показаниям: аллергологическое обсле-

дование, эндоскопическое обследование, ФВД (функция 

внешнего дыхания) и др.). Пред ставляется чрезвычайно 

важным, чтобы врачи первичного звена информировали 

родителей о возможности возникновения крупа у ребенка с 

ОРВИ, проявлениях крупа, а также о методах лечения и 

необходимости обращения за медицинской помощью в мак-

симально короткие сроки [4].

Конфликт интересов: автор заявляет об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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Исходя из рекомендаций ВОЗ и современных 

принципов доказательной медицины, особо-

го внимания заслуживает понятие «прогноз». 

По сути, проводящиеся в мире широкомасштабные 

исследования эпидемиологии, факторов риска, а также 

выявления пациентов с генетической и иммунной пред-

расположенностью к воспалению среднего уха являют-

ся попыткой прогнозирования развития экссудативного 

среднего отита (ЭСО) у детей. Проблема тонзиллитов, 

аденоидитов и гипертрофии небных миндалин беспо-

коит врачей различных специальностей (педиатров, 

оториноларингологов, иммунологов, аллергологов) и, 

конечно, родителей и педагогов. Это связано прежде 

всего с тем, что дети с патологией лимфоглоточного 

кольца длительно и тяжело болеют, формируя группу 

риска в отношении высокой заболеваемости острыми 

респираторными заболеваниями, а также хронических 

заболеваний ЛОР-органов. Опыт ЛОР-врачей, подкре-

пленный современными иммунологическими исследо-

ваниями указывает, что для развития экссудата в сред-

нем ухе первостепенную роль играет патология минда-

лин глотки. В то же время среди детских оториноларин-

гологов нет единого мнения о влиянии характера 

патологии лимфоидной ткани в возникновении дис-

функции слуховой трубы (ДСТ), появлении и персистен-

ции секрета в барабанной полости [1, 3, 5, 6]. Актуальной 

проблемой педиатрии в настоящее время является раз-

работка эффективных патогенетических методов лече-

ния патологии глоточной миндалины. Несмотря на 

успехи теоретической и практической медицины, в 

педиатрии до сих пор отсутствует возрастной подход в 

лечебных программах хронических воспалений минда-

лин глотки у детей. 

Поэтому в задачу нашего исследования входило уточне-

ние роли различной патологии миндалин глотки в патогене-

зе нарушений вентиляции среднего уха у детей различного 

возраста, а также определение возможности восстановле-

ния вентиляции слуховой трубы при отсутствии ОРИ. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследованы следующие группы детей (N) c: 

1) аденоидами II–III ст. (N = 103); 

2) аденоидами и гипертрофией небных миндалин (ГНМ) II–

III ст.: (N = 33); 

3) хроническим декомпенсированным тонзиллитом без 

явлений гипертрофии и аденоидов (N = 18). 

Оториноларингологическое обследование включало 

осмотр ЛОР-органов. Пациенты в возрасте пяти лет и 

старше обследованы по схеме, состоящей из аудиологиче-

ского обследования, включающего проверку остроты 

слуха шепотной и разговорной речью, проведение камер-

тональных исследований в виде постановки проб 

Федеричи и Вебера, Ринне с использованием камертонов 

С-128 и С-512; тональную пороговую аудиометрию (ТПА) 

в стандартном (125–8000 Гц) диапазоне частот. ТПА про-

водили на аудиометре с предварительной стандартизаци-

ей нулевого уровня воздушного и костного звукопроведе-

ния по международному стандарту JSO-64. Адекват ность 

полученных ответов при акуметрии и ТПА во многом 

зависела от психоэмоционального развития ребенка. 

Значения порогов, которые превышали 20 дБ, рассматри-

Е.П. МЕРКУЛОВА, Белорусская медицинская академия последипломного образования

ПАТОЛОГИЯ МИНДАЛИН ГЛОТКИ
В ПАТОГЕНЕЗЕ ДИСФУНКЦИИ СЛУХОВЫХ ТРУБ У ДЕТЕЙ
Изучено функциональное состояние среднего уха в зависимости от патологии миндалин глотки. Выявлена зависимость 

наличия дисфункции слуховых труб от нозологической формы заболевания и возраста детей. Наивысший риск выражен-

ной обструкции слуховой трубы с персистирующим экссудатом барабанной полости установлен у детей младшего возраста 

с сочетанной гипертрофией миндалин глотки.

Ключевые слова: лимфоглоточное кольцо глотки, слуховая труба, экссудативный средний отит, гигиена полости носа.

E.P. MERKULOVA, Belarusian Medical Academy of Postgraduate Education

PATHOLOGY OF PHARYNGEAL TONSILS IN PATHOGENESIS OF AUDITORY TUBE DYSFUNCTION IN CHILDREN

In this study it has been studied the functional status of the middle ear, depending on the pathology of the tonsils of the phar-

ynx. There has been discovered the dependence of the auditory tube dysfunction, the presence of the nosological form of the 

disease and age of the children. The highest risk of severe obstruction of the auditory tube exudate with persistent tympanic 

cavity is installed in infants with associated hypertrophy of the tonsils of the pharynx.

Keywords: lymphoglotic ring of pharynx, auditory tube, middle ear effusion.

Проводящиеся в мире широкомасштабные 
исследования эпидемиологии, факторов риска,
а также выявления пациентов с генетической
и иммунной предрасположенностью
к воспалению среднего уха являются попыткой 
прогнозирования развития экссудативного 
среднего отита у детей
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вали как потерю слуха. При разности в порогах слышимо-

сти ушей, равной или большей 40 дБ, использовали широ-

кополосный белый шум для маскировки лучше слышаще-

го уха на 40–50 дБ выше его порога слышимости.

Для определения функционального состояния средне-

го уха всем детям использовали акустическую импедансо-

метрию (АИ) в виде регистрации тимпанограммы, которую 

записывали при изменении давления в наружном слухо-

вом проходе от +200 до –400 мм водного столба и частоте 

зондирующего сигнала 220 Гц. Проведена регистрация 

акустического рефлекса. Для качественной и количествен-

ной оценки функционального состояния среднего уха 

использовали классификацию J. Jerger (1970) [4]. 

При анализе качественных данных тимпанограмм, 

представленных в виде частотного распределения по 

категориям, использовали тест χ². 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В таблице 1 представлены полученные нами резуль-

таты АИ, характеризующие функциональное состояние 

среднего уха.

Как следует из содержания таблицы 1, гипертрофия 

миндалин глотки – ведущая причина дисфункции слухо-

вой трубы ДСТ. Хронический декомпенсированный тон-

зиллит без аденоидов редко вызывает нарушения венти-

ляции барабанной полости. При сравнении всех трех 

групп с помощью χ2-теста различия достоверны, р = 0,0463 

(сравнение 1–2 групп, р = 0,0044; 1–3 групп, р<0,0001; 

2–3 групп, р<0,0001). 

Следует подчеркнуть редкие клинические проявления 

дисфункции слуховой трубы у детей. Только 16 пациентов 

отмечали субъективные отологические жалобы, чаще 

всего родители акцентировали внимание на переспра-

шивании детей (62,5%). При патологии лимфаденоидного 

кольца глотки преимущественно диагностирован двусто-

ронний процесс в соотношении 70 : 15 при аденоидах и 

25 : 8 при сочетанной гипертрофии миндалин. Соотно-

шение пациентов с двусторонней и односторонней ДСТ 

при хроническом тонзиллите 0 : 2. Только у 32 детей с 

диагностированной ДСТ отоскопическая картина не соот-

ветствовала норме.

Представляло интерес провести сравнительный анализ 

функционального состояния среднего уха в зависимости 

от характера гипертрофии миндалин. Вентиляция средне-

го уха с регистрацией тимпанограмм типа «С» и «В» страда-

ет чаще, если в размерах одновременно увеличены глоточ-

ная и небные миндалины (n = 58/66 или 87,8%), чем при 

одних аденоидах (n = 155/206 или 75,2%). 

Изучение характера дисфункции слуховых труб сви-

детельствует, что при патологии лимфаденоидного коль-

ца глотки ни в одном случае не отмечено зияющей слухо-

вой трубы. Независимо от патологии глотки и возраста 

ребенка наблюдалась только ее обструкция. 

Учитывая известную возрастную специфику гипертро-

фии миндалин глотки у детей и необходимость опреде-

лить конкретную группу риска возникновения ДСТ, нами 

проведено сравнение видов тимпанограмм в зависимо-

сти от возраста: дети разделены на две группы. Первая 

возрастная группа – пациенты раннего и младшего воз-

раста, вторая – старше 7 лет. Такое разделение пациентов 

по группам обусловлено необходимостью уточнения 

мероприятий санации глотки при проведении профосмо-

тров перед школой. В таблице 2 представлены сводные 

данные результатов состояния слуховой трубы детей с 

гипертрофией миндалин глотки (объединены дети с аде-

ноидами и ГНМ + аденоиды) в зависимости от возраста. 

С помощью χ2-теста проведено сравнение двух анали-

зируемых групп детей. Различия статистически достоверны 

по всем трем типам тимпанограмм: «А», «С» и «В» (1–2 

группы, р = 0,0176). Таблица 2 демонстрирует, что возраст 

является фактором риска развития ДСТ, так как у детей 

Таблица 1.    Функциональное состояние слуховой трубы у детей с различной патологией лимфоглоточного кольца (N = 154)

Тип
тимпанограммы

Число тимпанограмм при патологии лимфоглоточного кольца

аденоиды II–III ст., 
N = 103

ГНМ + аденоиды II–III ст.,
N = 33

хронический декомпенсированный тонзиллит,
N = 18

n = 206 % n = 66 % n = 36 %

«А» 51 24,8 8 12,1 34 94,4 

«С» 36 17,5 4 6,1 2 5,6 

«В» 119 57,7 54 81,8 0 0 

Таблица 2.    Состояние слуховой трубы у детей с гипер-
трофией миндалин глотки в зависимости от возраста
(N = 136; n = 272)

Типы
тимпанограмм

Число тимпанограмм

дети до 7 лет, N = 84 дети старше 7 лет, N = 52

абс. число
n = 168

%
абс. число

n = 104
%

«А» 11 6,5 48 46,2

«С» 29 17,3 11 10,6

«В» 128 76,2 45 43,3



56 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №11, 2018

БР
О

Н
ХО

П
УЛ

ЬМ
О

Н
О

ЛО
ГИ

Я 
И

 Л
О

Р

дошкольного возраста 93,5% тимпано-

грамм (n = 157/168) соответствовали 

типу «В» (n = 128/168) или типу «С» (n = 

29/168). Нормальная вентиляция бара-

банной полости с регистрацией тим-

панограммы типа «А» зарегистриро-

вана только в 6,5% обследований, то 

есть дети с гипертрофией миндалин 

глотки дошкольного возраста  – 

основная группа риска развития 

выраженной обструкции слуховой 

трубы (рис. 1). 

 В целом при проведении данного 

обследования диагноз экссудативного 

среднего отита был поставлен в 21 слу-

чае. Во всех наблюдениях экссудатив-

ный процесс в барабанной полости 

характеризовался плоской тимпано-

граммой и отсутствием регистрации 

акустических рефлексов при ипси- и 

контралатеральной стимуляции.

У детей старшей возрастной груп-

пы анализ ТПА свидетельствовал, что 

из 104 исследований остроты слуха в 

15 отмечена кондуктивная тугоухость 

1–2-й степени по классификации ВОЗ 

с повышением порога воздушной проводимости до 55 дБ 

в диапазоне частот 500–2000 Гц. У одного ребенка с обеих 

сторон диагностирована смешанная форма тугоухости с 

повышением костного порога до 40 дБ. 

Нами проведен анализ лекарственных средств, которые 

используют врачи при лечении аденоидита у детей 

дошкольного возраста. Про ве ден анализ 18 заключений 

врачей-ото рино ларингологов. Опре де лено, что на одного 

пациента приходилось в среднем 3,2 лекарственных пре-

парата с различным механизмом действия, то есть фармако-

терапия аденоидита чрезвычайно многообразна. Каждый 

третий ребенок получал физиотерапевтическое лечение.

Поэтому нами принято решение провести исследова-

ние, позволяющее оценить возможность восстановления 

функционального состояния среднего уха у детей в 

результате обучения ребенка гигиене полости носа. 

Сформирована группа из 25 детей в возрасте 4–6 лет. 

Дисфункция слуховой трубы с регистрацией тимпано-

грамм «В» и «С» отмечена в 39 случаях (78,0%), что 

свидетельствует о двустороннем нарушении вентиляции 

барабанной полости. У всех детей явления аденоидита 

проявлялись заложенностью носа, ринореей, неудовлет-

ворительным сном. Родители детей выполнили рекомен-

дацию воздержаться от посещения детского сада в 

течение 2 недель и обучали детей уходу за полостью 

носа. С родителями проведена разъ-

яснительная работа о важности эли-

минационных мероприятий при 

лечении аденоидита. Для ухода за 

полостью носа нами рекомендовано 

применение изотонического раство-

ра в форме спрея Отривин Бэби по 

одному впрыскиванию в обе поло-

вины полости носа три раза в день. 

Проведено также обучение детей 

самостоятельно очищать полость 

носа. Оценивая в целом динамику 

изменения жалоб детей через месяц 

динамического наблюдения, следует 

отметить, что из 25 детей у 19 нор-

мализовался ночной сон с отсут-

ствием храпа, у 21 ребенка умень-

шились или исчезли выделения из 

полости носа. Эффективность и без-

опасность исполь зования Отривин 

Бэби подтверждена также результа-

тами тимпанометрии. Число тим-

панограмм типа «В + С» уменьши-

лось с 78,0% (n = 39/50) до 42,0%

(n = 21/50). Тем самым доказано 

качественное и количественное 

улучшение вентиляции барабанной полости в результа-

те регулярного орошения слизистой оболочки полости 

носа солевым раствором.

Таким образом, нами проведена комплексная оценка 

функционального состояния органа слуха при различной 

патологии лимфоглоточного кольца. Учитывали наличие 

субъективных отологических жалоб, данные отоскопиче-

ской картины, результаты обследования функционального 

состоя ния органа слуха. Проведенное нами исследование 

установило, что нарушения вентиляции барабанной поло-

сти не имеют патогномоничной отоскопической картины, и 

чаще всего она была описана как норма. Таким образом, в 

диагностике ДСТ у детей ориентироваться на жалобы и 

отоскопическую картину малонадежно. 

Нами установлено, что различные нозологические 

формы патологии миндалин глотки можно отнести к высо-

кому, промежуточному и низкому риску нарушения венти-

ляционной функции среднего уха. Нарушения вентиляции 

среднего уха регистрируются при изолированной гипер-

трофии глоточной миндалины в 75,2% случаев (n = 155/206) 

и при гипертрофии небных миндалин и аденоидах II–III ст. 

в 87,9% (n = 58/66). Можно предположить два механизма 

влияния гипертрофии глоточной миндалины на наруше-

ние вентиляции среднего уха (рис. 2).

Не до конца понятны механизмы возрастной иммуно-

логической защиты с участием лимфоэпителиальных 

органов [2]. Статистическая обработка с помощью теста χ2 

данных характера ДСТ в зависимости от возраста свиде-

тельствует, что у детей с гипертрофией миндалин глотки 

дошкольного возраста (76,2% из n = 168) ДСТ более выра-

жена по сравнению со старшими детьми ( 43,3% из

n = 104), так как тимпанограммы типа «В» и «С» встреча-

Рисунок 1.    Боковая рентгенограмма 
носоглотки ребенка в возрасте 3 лет. 
Диагноз: аденоиды III степени

Изучение характера дисфункции слуховых труб 
свидетельствует, что при патологии 
лимфаденоидного кольца глотки ни в одном 
случае не отмечено зияющей слуховой трубы
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ются чаще (р = 0,0176). Полученные нами данные под-

тверждают мнение B. Zielnik-Jurkewicz et al., которые 

установили, что наибольшие изменения вентиляции слу-

ховой трубы при гипертрофии миндалин глотки проис-

ходят у детей в возрасте до 4 лет [7]. 

Проведенные нами исследования показали, что, 

несмотря на наличие хронического воспаления при 

декомпенсированном тонзиллите, нарушения вентиля-

ции среднего уха с регистрацией тимпанограмм типа «В» 

и «С» происходят редко (5,6%). 

Проведенное нами исследование свидетельствует, что 

система ранней диагностики и лечебно-реабилитацион-

ных мероприятий экссудативного среднего отита у детей 

должна учитывать установленный нами риск нарушения 

вентиляции среднего уха на фоне очагов инфекции верх-

них дыхательных путей. Приведенные группы различного 

риска развития дисфункции слуховых труб определяют 

пути первичной и вторичной профилактики экссудатив-

ного среднего отита в виде санации очагов инфекции, 

прежде всего патологии миндалин глотки у детей млад-

шего возраста (рис. 3). Доказана возможность купирова-

ния явлений аденоидита путем ухода за полостью носа 

ребенка изотоническим солевым раствором (Отривин 

Бэби) и обучения ребенка очищать полость носа, что 

позволяет нормализовать функциональное состояние 

слуховой трубы без использования лекарственных пре-

паратов. Считается, что содержащиеся в изотоническом 

растворе микроэлементы способствуют улучшению рабо-

ты мукоцилиарного эпителия, активации репаративных 

процессов в слизистой оболочке полости носа.  Эффек-

тивность элиминационных мероприятий доказана улуч-

шением вентиляции среднего уха на фоне купирования 

явлений аденоидита.

Проведенный нами комплексный анализ состояния 

ЛОР-органов у детей установил высокую информатив-

ность акустической импедансометрии при диагностике 

патологии органа слуха у детей.
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конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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Рисунок 2.   Два возможных механизма обструкции
носоглотки аденоидными вегетациями
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Вопросы антибактериальной терапии были, есть 

и будут одной из самых больших проблем 

современной медицины. На восьмом десятиле-

тии истории применения антибиотиков в практическом 

здравоохранении врачи столкнулись с проблемой высо-

кого уровня приобретенной резистентности у ряда респи-

раторных патогенов при фактическом отсутствии пер-

спектив разработки новых классов антибактериальных 

препаратов. Это явилось следствием нерационального 

использования существующих классов антибактериаль-

ных препаратов как практикующими врачами, так и сами-

ми пациентами при попытках самолечения, что наиболее 

часто отмечается в лечении острых респираторных забо-

леваний верхнего отдела дыхательных путей: острого 

риносинусита, острого среднего отита и острого тонзил-

лита. Чтобы минимизировать эпизоды нерационального 

использования антибактериальных препаратов, практи-

кующему врачу необходимо помнить этиологию основ-

ных нозологических форм острых респираторных забо-

леваний и основные диагностические критерии бактери-

альной инфекции верхнего отдела дыхательных путей. 

Относительно острой инфекционной патологии верх-

него отдела дыхательных путей есть две особенности, 

которые определяют вопрос строгого обоснования к 

назначению антибактериальных препаратов. Во-первых, 

большая часть острой воспалительной патологии верхне-

го отдела дыхательных путей вызывается вирусами. 

Во-вторых, подавляющее большинство эпизодов острой 

воспалительной ЛОР-патологии имеет склонность к само-

разрешению при относительно невысоком риске разви-

тия осложнений (за исключением острого стрептококко-

вого тонзиллита) [1, 2]. 

Что касается основных бактериальных патогенов, 

вызывающих острые воспалительные заболевания ЛОР-

органов, то основными возбудителями острых риноси-

нуситов и острых средних отитов являются Streptococcus 

pneumoniae и нетипируемые штаммы (бескапсульные 

формы) Haemophilus influenzae, доля которых составля-

ет около 30–40% в структуре данных заболеваний. 

Значительно реже острые риносинуситы и острые сред-

ние отиты у детей в России ассоциированы с инфекцией, 

вызванной Moraxella catarrhalis [3–8]. В отличие от 

острых риносинуситов и острых средних отитов в этио-

логии острых тонзиллитов из бактериальных патогенов 

значимую роль играет только Streptococcus pyogenes. 

Так, по разным данным, доля стрептококковых тонзилли-

тов в структуре острой патологии глотки составляет 

20–40% [9–11]. 

Streptococcus pneumoniae (пневмококк, Вейксель баума 

диплококк, Френкеля диплококк) является грамположи-

тельным капсульным диплококком, факультативным 

анаэробом. Пневмококк не выделяет токсинов, его поли-

сахаридная капсула подавляет фагоцитоз. Капсульные 

полисахариды типоспецифичны. Существует около 100 

различных капсульных типов пневмококков, но более 

90% заболеваний человека вызывается 23 серотипами. 

У детей это чаще серотипы 1, 3, 6, 9, 14, 19, 23. Ново-

рожденные дети получают от матери антитела ко мно-

гим типам пневмококка, по мере снижения их уровней 

пневмококковая заболеваемость повышается, особенно 

со 2-го полугодия жизни. Транзиторное носительство в 

носоглотке сопровождается естественной типоспецифи-

ческой иммунизацией, но до возраста 3 лет уровни 

антител остаются низкими (особенно к менее иммуно-

генным серотипам 6 и 19), что делает эту возрастную 

группу особо восприимчивой к пневмококковой инфек-

ции. Лекарственная устойчивость пневмококков к пени-

циллинам и цефалоспоринам связана не с действием 
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β-лактамаз, а с модификацией пенициллин-связываю-

щих белков, а в отношении макролидов  – с активным 

выведением – эффлюксом (только 14- и 15-членных) и 

модификацией рибосом метилазой (устойчивость ко 

всем макролидам). Пневмококки полностью резис-

тентны к аминогликозидам [2, 4]. Согласно результатам 

ряда мультицентровых исследований, проводимых в 

крупных городах России, большинство выделенных изо-

лятов пневмококка сохраняют хорошую чувствитель-

ность к амоксициллину, а количество резистентных и 

умеренно резистентных штаммов не превышает 5% [12]. 

Наиболее существенные изменения в уровне устойчи-

вости к макролидам произошли в последние годы, в 

Москве уровень устойчивости достиг 26%, а в Санкт-

Петер бурге  – 31% [6].

Haemophilus influenzae (гемофильная палочка, палоч-

ка Пфейфера)  – это грамотрицательная неподвижная 

палочковидная бактерия семейства Pasteurellaceae, кото-

рая существует в капсульной и бескапсульной форме, 

бескапсульная (нетипируемая) форма часто обнаружива-

ется в носоглотке – у половины и более здоровых детей 

до 7 лет. Капсульные формы (серотипы a-f) встречаются 

реже, носителей наиболее частого серотипа b среди 

детей 2–5%. Согласно зарубежным данным, 30–40% 

штаммов гемофильной палочки выделяют β-лактамазу.

В России ситуация достаточно благоприятная – в среднем 

около 97% изолятов чувствительны к амоксициллину и 

100% – к амоксициллину/клавуланату и цефалоспоринам 

3–4 поколений. Из числа макролидов в отношении 

Haemo philus influenzae in vitro наиболее определенную 

актив ность имеет азитромицин и кларитромицин. Бес-

капсульная форма Haemophilus influenzae часто высева-

ется при конъюнктивите, синусите, отите. Гемофильная 

палочка типа b – второй по частоте (20–50%) возбудитель 

гнойного менингита у детей до 5 лет, эпиглоттита, ослож-

ненной пневмонии [2, 4].

Streptococcus pyogenes (β-гемолитический стрепто-

кокк группы А) – это основной бактериальный возбуди-

тель острого тонзиллита. По строению М-белка различают 

более 100 типов, 7 из них ассоциируются с тонзиллитом и 

развитием ревматизма, 3  – с тонзиллитом и развитием 

гломерулонефрита, 4 типа – с пиодермией и развитием 

гломерулонефрита. Больной наиболее заразен (при пря-

мом контакте) на высоте заболевания [2]. Носительство 

Streptococcus pyogenes в зеве наблюдается более чем у 

30% здоровых людей, носители практически не заразны 

[13, 14]. Streptococcus pyogenes сохраняют 100%-ную 

чувствительность ко всем β-лактамным антибиотикам, 

линкозамидам, фторхинолонам и ванкомицину; не чув-

ствительны к аминогликозидам [4]. По данным одного из 

последних многоцентровых исследований, частота устой-

чивости Streptococcus pyogenes к эритромицину состави-

ла 7,1%, а к клиндамицину – 0,6% [6].

Moraxella (Branchamella) catarrhalis – это грамотрица-

тельный неподвижный аэроб, способный к образованию 

капсулы, морфологически близкий к бактериям рода 

Neisseria, часто колонизирующий полость рта. Играет 

определенную роль в этиологии острых средних отитов, 

острых риносинуситов, особенно у детей дошкольного 

возраста [2, 4]. В России частота продукции β-лактамаз 

колеблется в пределах 90–98% [6]. Частота устойчивости 

к антибактериальным препаратам других групп (фторхи-

нолонам, макролидам, тетрациклинам, ко-тримоксазолу) 

отсутствует или минимальна [6].

Показанием для назначения антибактериальных пре-

паратов является документированная или предполагае-

мая бактериальная инфекция. Наличие отдельных сим-

птомов системной воспалительной реакции (лихорадка, 

лейкоцитоз, нейтрофилез, увеличение СОЭ), так же как и 

неспецифических симптомов респираторной инфекции 

(выделения из носа, заложенность носа, першение в 

горле, кашель), не всегда является отражением бактери-

ального воспаления (такие же симптомы характерны для 

вирусных инфекций дыхательных путей) и не во всех 

случаях требует обязательного неотложного назначения 

антибактериальных препаратов. Выделение условно-

патогенных микроорганизмов из нестерильных локусов 

(пневмококков из мокроты, стафилококков с поверхно-

сти миндалин или раны) также не всегда означает нали-

чие инфекционного процесса и требует оценки их кли-

нической значимости. Для наиболее часто встречаемых 

ЛОР-заболеваний характерна доминирующая роль 

вирусной инфекции при сохранении в этиологической 

структуре значимой роли патогенных бактерий. В этих 

ситуациях назначение антибиотика должно быть тща-

тельно обосновано и может быть оправдано при высо-

ком риске осложнений или плохом прогнозе заболева-

ния. В остальных случаях оправданна выжидательная 

тактика  – отсроченное назначение антибиотика через 

3–7 дней при сохранении или усугублении симптомати-

ки на фоне адекватной симптоматической и патогенети-

ческой терапии [2, 4, 6].

При остром риносинусите назначение антибиотиков 

оправданно при убедительных клинических данных за 

бактериальную природу заболевания. Еще в 2012 г. 

авторами Европейского позиционного документа по 

Чтобы минимизировать эпизоды нерационального 
использования антибактериальных препаратов, 
практикующему врачу необходимо помнить 
этиологию основных нозологических форм
острых респираторных заболеваний и основные 
диагностические критерии бактериальной 
инфекции верхнего отдела дыхательных путей

Лекарственная устойчивость пневмококков
к пенициллинам и цефалоспоринам связана
не с действием β-лактамаз, а с модификацией 
пенициллин-связывающих белков, а в отношении 
макролидов – с активным выведением – эффлюксом 
(только 14- и 15-членных) и модификацией рибосом 
метилазой (устойчивость ко всем макролидам)
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вопросам риносинуситов и полипоза (EP3OS) были раз-

работаны критерии для постановки диагноза «острый 

бактериальный риносинусит», к которым относят нали-

чие у пациента 3 и более симптомов из перечисленных 

ниже:

 ■ наличие гнойного отделяемого из полости носа;

 ■ лихорадочная реакция ≥ 38,0 °С;

 ■ фасциальные боли;

 ■ наличие «второй волны» в клиническом течении за-

болевания;

 ■ изменение в клиническом анализе крови (ускорение 

скорости оседания эритроцитов СОЭ и повышение пока-

зателя C-реактивного белка) [15].

Данные критерии достаточно удобны для врачей 

общей практики, так как не привязаны к каким-либо 

методам инструментальной диагностики, а основаны на 

анализе жалоб пациента и результатов традиционных 

лабораторных исследований. Единственный вопрос есть 

по предложению авторов данного документа учитывать 

уровень СОЭ. В России большинство экспертов предлага-

ет учитывать уровень лейкоцитоза в клиническом анали-

зе крови (значимое значение более 15 х 109/л) как более 

чувствительный показатель [1,6]. Согласно национальным 

клиническим рекомендациям показанием к назначению 

антибиотиков при остром риносинусите является средне-

тяжелая и тяжелая форма заболевания, исходя из предпо-

лагаемой ведущей роли бактериального возбудителя, или 

их комбинации. Критериями среднетяжелого течения 

острого риносинусита являются: 

 ■ температура не выше 38,0 °С;

 ■ выраженные симптомы риносинусита (заложенность 

носа, выделения из носа, кашель), умеренно или значи-

тельно влияющие на качество жизни пациента (сон, днев-

ная активность, ежедневная деятельность), ощущение тя-

жести в проекции околоносовых пазух, возникающее при 

движении головой или наклоне головы;

 ■ наличие осложнений со стороны среднего уха (острый 

средний отит);

 ■ отсутствие внутричерепных или орбитальных ослож-

нений.

Течение острого риносинусита расценивается как 

тяжелое при наличии следующих клинических признаков:

 ■ температура выше 38,0 °С;

 ■ выраженные или мучительные симптомы риносинусита 

(заложенность носа, выделения из носа, кашель), умеренно 

или значительно влияющие на качество жизни пациента 

(сон, дневная активность, ежедневная деятельность);

 ■ периодическая или постоянная болезненность в проек-

ции околоносовых пазух, усиливающаяся при движении 

или наклоне головы, перкуссии в проекции околоносовой 

пазухи; 

 ■ наличие внутричерепных или орбитальных осложнений.

Также антибактериальная терапия, независимо от 

степени тяжести, проводится больным с тяжелой сопут-

ствующей соматической патологией (иммунодефициты, 

генетические заболевания, сопровождающиеся стойким 

нарушением работы мукоцилиарной системы, сахарный 

диабет). 

Также авторами документа предлагается назначать 

антибиотики в лечении острого риносинусита при легкой 

форме заболевания, если по данным анамнеза выявлены 

рецидивирующие инфекции верхних дыхательных путей 

или клиническая симптоматика острого риносинусита 

сохраняется 5 дней и более [7]. Насколько данный пункт 

рекомендаций можно экстраполировать на педиатриче-

скую практику, а именно на лечение детей в дошкольном 

возрасте, является вопросом спорным, так как у данной 

группы детей при ОРЗ часто ринологические симптомы 

являются следствием течения аденоидита, что в большин-

стве случаев можно расценить как нормальную физио-

логичную реакцию. 

Что касается острого среднего отита, то небольшие 

расхождения в зарубежных и российских клинических 

рекомендациях существуют и здесь. Так, согласно боль-

шинству зарубежных национальных клинических реко-

мендаций, антибиотики при остром среднем отите необ-

ходимо назначить при:

 ■ возрасте пациента младше 6 месяцев;

 ■ возрасте пациента младше 24 месяцев (при двусто-

роннем процессе);

 ■ сохранении/повторном возникновении (после приме-

нения обезболивающих средств) ушной боли в течение 

24 часов и более; 

 ■ наличии отореи;

 ■ тяжелом течении заболевания (температура более

39 °С, сильная ушная боль) [16–18].

При сомнительных ситуациях (например, при затруд-

нении в оценке тяжести заболевания) решение вопроса в 

пользу назначения антибиотиков предлагается у пациен-

тов с синдромом Дауна, при наличии врожденной пато-

логии твердого и мягкого неба, пациентам с иммуноде-

фицитами и генетическими заболеваниями (муковисци-

доз, синдромы цилиарной дискинезии) [16–18]. Также 

согласно национальным клиническим рекомендациям 

некоторых стран рекомендовано назначение антибиоти-

По сравнению с амоксициллином цефиксим 
обладает несколько меньшей активностью
в отношении пневмококка, но при этом 
обладает устойчивостью к воздействию 
β-лактамаз, вырабатываемых Haemophilus
influenzae и Moraxella catarrhalis, а также рядом 
представителей ко-патогенной микрофлоры 
(например, Staphylococcus aureus)

Существующие небольшие разногласия
в определении показаний к назначению 
антибиотиков при острой ЛОР-патологии
в национальных клинических рекомендациях
не являются принципиальными и значимыми
и в целом отражают единый вектор
в отношении к данному вопросу



61

БР
О

Н
ХО

П
УЛ

ЬМ
О

Н
О

ЛО
ГИ

Я 
И

 Л
О

Р

ков при невозможности динамического наблюдения за 

пациентом [16].

Согласно российским клиническим рекомендациям 

проведение системной антибактериальной терапии при 

остром среднем отите показано при:

 ■ гнойных формах острого среднего отита;

 ■ у всех пациентов младше 2 лет;

 ■ рецидивирующем остром среднем отите (наличие 3 и 

более эпизодов острого среднего отита в течение полу-

года или 4 и более в течение года);

 ■ затянувшемся течении острого среднего отита (сохра-

нение симптомов воспаления среднего уха в течение 

3–12 месяцев после одного или двух курсов терапии ан-

тибиотиками);

 ■ у всех пациентов с иммунодефицитными состояниями [8].

При остром тонзиллите назначение антибактериаль-

ной терапии является обязательным при доказанной (на 

основе экспресс-методов диагностики или бактериоло-

гического исследования) или высоковероятной (исходя 

из совокупности клинических симптомов при недоступ-

ности объективных методик выявления возбудителя) 

этиологической роли Streptococcus pyogenes [1, 6, 9]. 

Лече ние антибиотиками бессимптомного носительства 

Streptococcus pyogenes проводится только в случае зна-

чимого подъема заболеваемости ревматической лихо-

радкой, гломерулонефритом или инвазивными стрепто-

кокковыми инфекциями в регионе, а также во время 

вспы шек стрептококкового тонзиллита/фарингита в 

замкнутых коллективах [6, 9].

Схема антибактериальной терапии острого риноси-

нусита и острого среднего отита у детей имеет много 

общего. Так, у подавляющего большинства пациентов 

препаратом выбора является амоксициллин в расчетной 

дозе 45–60 мг/кг/сут, разделенной на 3 приема, курсом 

на 7–10 дней. При наличии факторов риска, определяю-

щих высокую вероятность вовлечения в процесс 

β-лактамаз-продуцирующей микрофлоры (прием анти-

бактериальных препаратов за последние 3 месяца, 

посещение ребенком организованных детских коллек-

тивов), препаратом выбора становится амоксициллин/

клавуланат в расчетной дозе 40–45 мг/кг/сут, разделен-

ной на 2–3 приема, курсом на 7–10 дней. Также амокси-

циллин/клавуланат является препаратом выбора в слу-

чае отсутствия эффекта от терапии амоксициллином в 

течение 48–72 часов [1–8]. Детям, заболевшим острым 

средним отитом или острым риносинуситом, в регионах 

с высокой распространенностью полирезистентных 

пневмококков (Южная Европа, Малая Азия, Юго-

Восточная Азия, Северная Африка, Дальний Восток, 

Северная Америка), а также пациентам, которые за 

последние 3 месяца уже принимали препарат амокси-

циллин/клавуланат, рекомендуются высокодозные 

формы амоксициллина/клавуланата (соотношение доли 

амоксициллина к клавулановой кислоте 14:1), где рас-

четная доза по амоксициллину составляет 90 мг/кг/сут 

на 2 приема курсом на 7–10 дней [1, 2, 4].

В лечении острого стрептококкового тонзиллита у 

детей препаратом выбора также является амоксициллин 

в расчетной дозе 45–60 мг/кг/сут, разделенной на 3 при-

ема, курсом на 10 дней [1, 2, 4, 6, 9].

При наличии в анамнезе у ребенка данных о легких 

формах непереносимости аминопенициллинов препара-

том второй линии в терапии острого риносинусита, 

острого среднего отита и острого тонзиллита является 

цефиксим [6–9]. В терапии острого тонзиллита цефикси-

мом можно воспользоваться, если есть проблемы диффе-

ренциальной диагностики с инфекционным мононуклео-

зом [6]. На начало 2018 г. в России цефиксим является 

единственным препаратом группы цефалоспоринов III 

поколения в формах для приема внутрь, разрешенным к 

применению у детей младше 12 лет, что обуславливает 

удобство использования данного препарата для лечения 

детей в амбулаторной практике. По сравнению с амокси-

циллином цефиксим обладает несколько меньшей актив-

ностью в отношении пневмококка, но при этом устойчив 

к воздействию β-лактамаз, вырабатываемых Haemophilus 

influenzae и Moraxella catarrhalis, а также рядом предста-

вителей ко-патогенной микрофлоры (например, 

Staphylococcus aureus). Неоспоримым достоинством 

цефиксима является фармакокинетика препарата, позво-

ляющая принимать его 1 раз в день (в расчетной дозе

8 мг/кг/сут), что дает максимальный уровень выполняе-

мости врачебных назначений. Еще одним преимуще-

ством некоторых препаратов цефик сима (например, пре-

парата Панцеф®, ALKALOID AD (Македония)) является их 

выпуск в форме гранул для приготовления суспензии для 

приема внутрь, что позволяет обеспечить максимально 

точный расчет дозы препарата. 

Макролидные антибиотики в связи с быстрым ростом 

резистентности к ним стрептококков являются препара-

тами III линии терапии острого риносинусита, острого 

среднего отита и острого тонзиллита. Их назначают лишь 

при наличии у пациента непереносимости или невоз-

можности применения всех β-лактамных антибиотиков 

[1–9]. В терапии острого риносинусита и острого средне-

го отита у детей применяют лишь макролиды, имеющие 

достаточную антигемофильную активность: азитромицин, 

кларитромицин. В терапии острого тонзиллита использу-

ют любые макролидные препараты. 

В заключение необходимо еще раз отметить, что роль 

антибактериальной терапии в лечении острых заболева-

ний верхнего отдела дыхательных путей за последние 

годы была значительно пересмотрена в сторону макси-

мальной рационализации и минимизации применения 

антибиотиков, что обусловлено катастрофическим ростом 

уровня приобретенной резистентности у ряда респира-

торных патогенов при фактическом отсутствии перспек-

тив разработки новых классов антибактериальных пре-

Макролидные антибиотики в связи с быстрым 
ростом резистентности к ним стрептококков 
являются препаратами III линии терапии 
острого риносинусита, острого среднего 
отита и острого тонзиллита
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паратов в ближайшем будущем. Существующие неболь-

шие разногласия в определении показаний к назначению 

антибиотиков при острой ЛОР-патологии в националь-

ных клинических рекомендациях не являются принципи-

альными и значимыми и в целом отражают единый век-

тор в отношении к данному вопросу. Однако существует 

необходимость в уточнении показаний к назначению 

системных антибактериальных препаратов при некото-

рых заболеваниях в педиатрической практике (например, 

при остром риносинусите). Изменение в алгоритме выбо-

ра антибактериальных препаратов в обозримом будущем 

вполне возможно при появлении новых данных об изме-

нении уровня приобретенной резистентности бактери-

альных патогенов в отдельных регионах или усовершен-

ствовании методов экспресс-диагностики, позволяющих 

быстро и точно подтверждать или исключать вовлечение 

патогенов в воспалительный процесс.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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– Уважаемый Василий Михайлович, 

известно, что инфекционно-воспалитель-

ные заболевания респираторного тракта 

и уха являются наиболее распространен-

ной патологией в педиатрической практи-

ке, каковы основные возбудители данных 

заболеваний?

– Действительно, респираторные инфек-

ции, отиты, риниты – самые частые заболе-

вания детского возраста. До 95% детей 

переносят хотя бы один эпизод острого 

среднего отита за первые 7 лет жизни. 

Нередко это самозавершающиеся состояния 

(например, у старших детей на этапе евстахиита), но в 

любом случае педиатр должен своевременно определить 

показания к лечению и выбрать оптимальные схемы тера-

пии. До внедрения современной антимикробной терапии 

острый средний отит как причина смерти детей раннего и 

младшего возраста стоял на втором месте после гнойного 

менингита. Антибиотики кардинально изменили прогноз. 

Но проблема трансформировалась. Рецидивирующее тече-

ние острых средних отитов приводит к хроническому вос-

палению среднего уха, прогрессирующему снижению 

слуха, нарушаются формирование речи и общее развитие 

ребенка. Причиной развития сенсоневральной тугоухости у 

взрослых в 25,5% случаев является перенесенный острый 

или хронический гнойный средний отит. 

Таким образом, стоит задача выбора препарата, исхо-

дя из спектра наиболее вероятных возбудителей. Эту 

задачу должен решать прежде всего участковый педиатр, 

т. к. подавляющее большинство случаев отитов, синуситов 

лечится амбулаторно. Визит к ЛОР-специалисту в острый 

период, на этапе дебюта, как правило, невозможен.

Современные технологии диагностики вирусов, возмож-

ности микробиологии значительно расширили наши знания 

о возбудителях. Спектр возбудителей значительно расши-

рился. В аспирированном воспалительном экссудате средне-

го уха у 48–70% детей обнаруживают вирусы, в 45–66% 

регистрируется бактериально-вирусная 

коинфекция. Самыми частыми патоген-

ными вирусами являются респираторно-

синцитиальный вирус, затем  – вирусы 

парагриппа, гриппа, риновирус, аденови-

рус. Вирусная инфек ция сопровождается 

усилением экссудации, подавлением 

нейтрофильной реакции, сниженной 

пенетрацией антибиотиков в среднее 

ухо. Соответст венно, снижается эффек-

тивность лечения. Самыми частыми бак-

териальными возбудителями являются 

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influ-

en zae, Moraxella (Branhamella) catarrhalis. Значительно реже 

обнаруживаются Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus, 

грамнегативные бактерии. Внедрение 7- и 13-валентных 

пневмококковых конъюгированных вакцин изменило спектр 

бактериальных возбудителей. Наросла чистота отитов, 

вызванных H. influenza, особенно в случаях персистирующих 

средних отитов, резистентных к антибиотикам первой линии.

Ранее считалось, что у детей раннего и младшего воз-

раста в качестве возбудителей острого среднего отита пре-

обладают грамнегативные формы и S. aureus. Дейст-

вительно, у интубированных пациентов, у новорожденных

в отделениях реанимации и интенсивной терапии эти

возбудители выдвигаются на первый план. Но здоровые 

новорожденные и дети грудного возраста инфицируются 

теми же микроорганизмами, что и более старшие дети с 

неотягощенным анамнезом. У детей младше 2 лет в 2–5% 

случаев госпитального острого среднего отита диагности-

руется буллезный мирингит (буллы на барабанной пере-

понке). В прежних публикациях буллезный мирингит связы-

вали с инфекцией Mycoplasma pneumoniae. Но по результа-

там культуральных исследований аспиратов из среднего 

уха доказано, что эта тяжелая форма отита вызывается 

обычной флорой. M. pneumoniae как причина среднего 

отита встречается редко, и буллезный мирингит лечится 

теми же антибиотиками, что и иные формы отита.

ЛЕЧЕНИЕ ОТИТА НА ПРАКТИКЕ
Основную долю заболеваний в педиатрической практике составляют острые респираторные заболевания, включающие целый 

комплекс болезней, которые вызывают разные виды вирусов. Особую опасность представляют осложнения этих заболеваний. 

Правильно выбранное и вовремя назначенное лечение предотвращает серьезные, а иногда и непоправимые последствия. 

Именно педиатр первым диагностирует заболевание и определяет оптимальную тактику лечения. Каковы практические навыки 

и рекомендации в лечении осложненных ОРВИ, особенно в лечении отитов, мы попросили рассказать д.м.н. Василия Михайловича 

ДЕЛЯГИНА, профессора кафедры поликлинической и неотложной педиатрии РНИМУ им. Н.И. Пирогова, заведующего отделом 

клинической физиологии, профессора кафедры педиатрии и организации здравоохранения НМИЦ ДГОИ им. Рогачева.

MANAGEMENT OF OTITIS IN GENERAL PRACTICE

Acute respiratory diseases, which include a whole list of diseases caused by different types of viruses, account for the lion’s share of 

diseases in paediatric practice. The complications of these diseases are especially dangerous. If the treatment is chosen and prescribed 

in a proper and timely manner, it prevents serious and sometimes irreparable consequences. It is the paediatrician, who first diagno-

ses the disease and determines the optimal treatment tactics. In his interview, Vasily Mikhailovich Delyagin, MD, Professor of the 

Department of Polyclinic and Emergency Paediatrics of Pirogov Russian Research Medical University of the Ministry of Health of Russia 

(Moscow), Head of the Department of Clinical Physiology, Professor of the Department of Paediatrics and Health Organization of 

Dmitri Rogachev National Research Center, told us about the practical skills and guidelines for the treatment of complicated ARVI, 

especially for the treatment of otitis.

10.21518/2079-701X-2018-11-63-65

Василий Делягин
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У 70% детей с гнойным конъюнктивитом возможно раз-

витие острого среднего отита (синдром отита-конъюнктиви-

та). Сочетание гнойного конъюнктивита и отита обычно 

вызывается H. influenza. Отиты могут сопутствовать пневмо-

ниям, кишечным инфекциям и многим другим заболеваниям. 

Крайне редко причинами острого среднего отита явля-

ются Mycobacterium tuberculosis (практически только у детей) 

и Chlamydia trachomatis (как правило, у детей < 6 мес.). 

По разным данным, 3–10% детей первого года жизни 

переносят 4 и более эпизода острого среднего отита. 

Основаниями для этого могут быть низкий социально-

экономический статус, аномалии челюстно-лицевой зоны, 

аномалии евстахиевой трубы, курение в близком окруже-

нии, длительное лежачее положение, повторные регурги-

тация и рвота, массивная колонизация вирусами и бакте-

риями, иммунодефицит.

Но когда мы говорим о вероятных возбудителях остро-

го среднего отита, следует отметить, что достоверно судить 

о возбудителе можно только по результатам тимпаноцен-

теза. Рутинно тимпаноцентез не применяется. Поэтому 

лечение назначается эмпирически. То есть значительно 

повышается ответственность врача в выборе антибиотика.

– На чем основывается определение тактики лечения 

ребенка?

– Как всегда: анамнез, клиническая картина (степень 

тяжести состояния ребенка, лихорадка, болевой синдром и 

т.п.). Реакция ребенка, его поведение, мимика хорошо кор-

релируют с выраженностью воспаления в среднем ухе (рис.).

Острый средний отит, вызванный M. catarrhalis, обычно 

менее тяжелый, чем вызванный H. influenzae или S. pneu-

mo niae. Но клиническая диагностика этиологического 

фактора практически невозможна. Поэтому врач выбира-

ет препарат, по крайней мере, на амбулаторном уровне 

или при экстренной госпитализации, эмпирически. 

Безусловно, назначаются обезболивающие препараты, 

обеспечивается дренаж полости среднего уха (сосудо-

суживающие препараты в нос). Следовательно, проводит-

ся комплексная терапия. Но внимательнейшим образом 

подходят к назначению антибиотиков. 

– Василий Михайлович, сегодня актуальна проблема 

избыточного назначения антибиотиков, но когда заболева-

ние имеет доказанную бактериальную этиологию, чем 

необходимо руководствоваться при выборе антибиотика?

Рисунок.    Корреляция между проявлением боли и выраженностью острого среднего отита (ресурс интернета)

0–1 – норма.
Ребенка ничто не беспокоит. Отоскопически – норма или небольшой выпот без гиперемии

2 – минимальное беспокойство.
Отоскопически – гиперемия без выпота

3 – небольшие изменения.
Ребенка можно отвлечь, играет самостоятельно, периодически чешет ушко. Отоскопически – 
эритема, выпот прозрачный, есть уровень (граница воздух/жидкость). Нет помутнения

4 – есть проблема.
Эритема. Выпот мутный, есть уровень раздела или пузырьки воздуха в выпоте. Выбухания 
барабанной перепонки нет

5 – существенная проблема.
Отоскопически – эритема. Выпот без уровня раздела, мутный, выбухания перепонки нет

6 – очень существенные проблемы.
Отоскопически – эритема. Выпот мутный. U-образное выпячивание на барабанной 
перепонке

7 – крайняя степень проблем.
Отоскопически – выраженная эритема. Тотальное выбухание перепонки. Образование булл
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– С учетом типичных возбудителей и российских дан-

ных об устойчивости флоры препаратом первого выбора 

при остром среднем отите является амоксициллин.

У ранее леченных им детей следует применять его защи-

щенную форму: амоксициллин/клавулановая кислота. 

Однако наблюдается рост устойчивости флоры к препа-

ратам первой линии. Поэтому при неэффективности пре-

паратов первой линии, у часто болеющих детей, с повтор-

ными курсами антибиотикотерапии, посещающих дет-

ский сад, раннего и младшего возраста, рецидивирова-

нии отитов, при иммунодефицитных состояниях предпо-

чтительнее оказываются препараты цефалоспоринов.

Как показывает практика, цефалоспорин III поколе-

ния цефиксим хорошо зарекомендовал себя. Препарат 

уже длительно применяется за рубежом и в нашей стране 

при острых средних отитах, бактериальных синуситах. 

Цефиксим (Панцеф) блокирует синтез пептидогликана – 

основного структурного компонента клеточной стенки бак-

терий. Устойчив к действию бета-лактамаз. Активен по 

отношению ко многим грамположительным и грамотрица-

тельным микроорганизмам. В условиях клинической прак-

тики и in vitro эффективность цефиксима подтверждена при 

инфекциях, вызванных Streptococcus pneumoniae, Strepto-

coccus pyogenes, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, 

Escherichia coli, Proteus mirabilis, а также Klebsiella pneumoniae, 

Klebsiella oxytoca и многих других. Таким образом, назначе-

ние цефиксима может оказать антимикробное действие 

практически на все возможные возбудители острого сред-

него отита, что выдвигает его в группу препаратов выбора. 

В заключение можно сказать, что ведение ребенка, стра-

дающего острым средним отитом, требует комплексного под-

хода, применения симптоматической, противовоспалитель-

ной и этиотропной терапии с учетом возраста, преморбидно-

го статуса с последующим диспансерным наблюдением. 

Беседовала Юлия Чередниченко
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Острые респираторные заболевания (ОРЗ) 

составляют до 80% среди ежегодно регистри-

руемых заболеваний в детском возрасте. 

Риносинуситы как одна из форм инфекции верхних 

дыхательных путей едва ли не наиболее частая патоло-

гия, с которой сталкиваются участковые терапевты и 

педиатры. По данным американских исследователей, 

4,6% всех обращений к врачу общей практики приходит-

ся на случаи риносинуситов [1].

Острый бактериальный риносинусит занимает 5-е 

место по частоте назначения антибиотиков у детей. 

Каждый ребенок до 6–8 раз за год переносит острые 

респираторные вирусные инфекции (ОРВИ), которые 

нередко осложняются риносинуситом [1, 2]. Ежегодно 

число пациентов с воспалением околоносовых пазух 

увеличивается на 1,5–2%. Острый риносинусит составля-

ет от 9 до 20% от всех ЛОР-заболеваний детского возрас-

та [3]. Распространенность заболеваний носа и околоно-

совых пазух у детей составляет 28–30% среди всех 

заболеваний ВДП, и около 50% детей, став взрослыми, 

продолжают страдать от данных заболеваний [4].

Риносинуситы – собирательный термин, характеризу-

ющий группу острых или хронических воспалительных 

заболеваний полости носа и околоносовых пазух. 

Понятием «риносинусит» при обращении пациента с 

характерными жалобами обозначают проблему и до про-

ведения топической диагностики. После уточнения лока-

лизации воспаления слизистой оболочки околоносовых 

пазух диагноз трансформируется в этмоидит (поражение 

решетчатого лабиринта), верхнечелюстной синусит (гай-

морит), фронтит (поражение лобной пазухи), сфеноидит 

(поражение клиновидной или основной пазухи). 

Поражение нескольких синусов с одной стороны опреде-

ляется как гемисинусит, всех пазух – пансинусит [4]. 

По данным компьютерной томографии, до 90% детей 

с ОРВИ в первые дни заболевания имеют признаки сину-

сита. Бактериальные риносинуситы после перенесенного 

ОРВИ развиваются у 10% детей [1, 4]. Хронические забо-

левания околоносовых пазух составляют от 16 до 34% 

всех ЛОР-заболеваний у детей. Из-за неправильной так-

тики лечения синуситы часто осложняются также тяжелы-

ми орбитальными осложнениями в 10–20% случаев [2, 3].

Бактериологические исследования экссудата из пазух 

показывают, что за последние годы значительно изменил-

ся как количественный, так и качественный состав микро-

флоры, заметно повысилась роль синегнойной палочки 

(30,7%) и стафилококка (16,6%) [6]. Синуситы, вызванные 

синегнойной палочкой и протеем, протекают тяжело, 

носят затяжной характер и чаще переходят в хрониче-

скую форму.

В условиях амбулатории, куда впервые обращаются 

родители с ребенком, врач-педиатр является первым, кто 

назначает лечение. Учитывая некоторые отрицательные 

аспекты при назначении системных антибиотиков, осо-

бенно у детей первых лет жизни (аллергия, дисбиоз и т.д.), 

в последние годы (в связи с появлением антибиотиков 

топического действия) возросла актуальность поиска 

новых рациональных и эффективных методов местного 

лечения, в частности с использованием препаратов, обла-

дающих местной антибактериальной активностью.

Чем младше ребенок, тем более он подвержен влия-

нию факторов, способствующих затруднению носового 

дыхания. Верхние дыхательные пути новорожденного 

ребенка устроены так, что воздух проходит через малень-

кую полость носа по очень длинному пути, таким образом, 

он успевает согреваться до температуры 37 °С. Физио-

логические особенности развития кавернозной ткани у 

детей разного возраста требуют дифференцированного 
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подхода при выборе топической терапии при лечении 

риносинуситов [3, 6]. 

У детей нижний носовой ход становится основным про-

водником воздушного потока после 7 лет вследствие низ-

кой и толстой перегородки носа, а также отсутствия кавер-

нозной ткани в области свободных краев носовых раковин 

у детей первых лет жизни. Перпендикулярная пластинка 

решетчатой кости окончательно развивается только к 10 

годам. Кавернозная ткань у детей более старшего возраста 

высоколабильна и регулируется тройничным нервом, что 

дает блокаду, ринорею, в том числе при смене зубов. Кроме 

этого, ряд аномалий и пороков развития также может быть 

причиной затруднения носового дыхания [7]. 

При затруднении носового дыхания ограничивается 

поступление кислорода ко всему организму, что нарушает 

нормальную аэрацию околоносовых пазух и полости 

среднего уха. Это ведет к уменьшению рН в синусах, 

повышая продукцию слизи, которая не может быть выве-

дена вследствие отека в области устьев синусов и евста-

хиевой трубы, соответственно, происходит затруднение 

оттока секрета, что обеспечивает благоприятные условия 

для размножения патогенной микрофлоры [7]. 

Обструкция выводных отверстий околоносовых пазух 

и затруднение оттока из них воспалительного секрета 

также могут приводить к развитию синусогенных ослож-

нений. В зависимости от преимущественной локализации 

процесса могут формироваться орбитальные и внутриче-

репные осложнения. Из клеток решетчатого лабиринта 

процесс имеет тенденцию к распространению в полость 

орбиты с формированием флегмон орбиты (медиальная 

стенка орбиты у ребенка хрящевая). В случае когда отек 

блокирует выход секрета из верхнечелюстной пазухи, 

развитие инфекции приводит к остеомиелиту верхней 

челюсти с вовлечением зубных зачатков [8].

Ключевыми моментами в развитии синуситов являют-

ся нарушение вентиляции, дренажа и застойные явления, 

которые формируются в полости носа. При присоедине-

нии к этому процессу бактериальной инфекции, которая 

обычно появляется на 5-е сутки, у пациента развивается 

гнойное воспаление.

Таким образом, наиболее важными факторами разви-

тия риносинусита являются воспаление и отек слизистой 

оболочки полости носа и синусов, нарушение их аэрации 

и дренирования, вирусная и бактериальная инфекция.

Особенности острого риносинусита (ОРС) у детей:

 ■ Большая распространенность, особенно в раннем дет-

ском возрасте.

 ■ Микрофлора, характерная для всех респираторных ин-

фекций, с тенденцией к увеличению встречаемости внутри-

клеточных патогенов и присоединению грибковой инфекции.

 ■ Возникновение или обострение болезни как осложне-

ния острой респираторно-вирусной инфекции.

 ■ Внезапное начало, часто агрессивное, с высокой сте-

пенью интоксикации вследствие быстрого образования 

гнойного экссудата.

 ■ Вероятность перехода процесса на близлежащие ор-

ганы и ткани (орбита, мозговые оболочки, клетчаточные 

пространства шеи и т. д.).

 ■ Частое рецидивирование.

 ■ Латентное течение в подростковом возрасте (не менее 

50% всех случаев).

Характер течения ОРС у детей зависит от этиологии 

заболевания, а также от возраста пациента. Кроме стан-

дартных клинических признаков, свойственных ОРС бак-

териальной этиологии, существуют некоторые особенно-

сти, характерные для вирусной природы заболевания. 

Так, если ОРС вызван вирусом гриппа, характерными 

являются носовые кровотечения, фаринголарингит, трахе-

ит и, в отличие от бактериальной инфекции, лейкопения, 

моноцитоз. При скарлатине наблюдается некротическое 

поражение околоносовых пазух. 

Особенностью же течения ОРС у детей раннего (груд-

ного) возраста любой этиологии является острый рино-

фарингит с распространением процесса на гортань, 

трахео бронхиальное дерево и даже легочную ткань [3].

Согласно европейским рекомендациям по риносину-

ситу (European position paper on rhinosinusitis and nasal 

polyps (EPOS)) 2012 г., клинический диагноз ставится при 

наличии 2 или более симптомов, из которых обязатель-

ными являются затруднение носового дыхания и наличие 

выделений из полости носа или по задней стенке глотки, 

а дополнительными  – ощущение давления или боль в 

лицевой области, а также снижение обоняния [1, 8, 9].

В руководстве по ведению взрослых и детей с ОРС 

Американского общества по инфекционным болезням 

(IDSA) предложены сходные, но более детализированные 

клинические критерии постановки диагноза риносинуси-

та. Диагноз считается правомочным при наличии не 

менее 2 «основных» симптомов или 1 «основного» и не 

менее чем 2 «дополнительных» симптомов [8].

Таким образом, термин «риносинусит» объединяет 

широкий спектр заболеваний – от острой респираторной 

вирусной инфекции (ОРВИ) до тяжелой бактериальной 

инфекции.

Согласно EPOS 2012 г., ОРС подразделяют на поствирус-

ный ОРС, который характеризуется усилением симптомов 

после 5 дней или сохранением симптомов после 10 дней, но 

с общей продолжительностью менее 12 нед., и острый бак-

териальный риносинусит (ОБРС), который характеризуется 

более тяжелым течением: лихорадкой >38 °С, выраженной 

болью в области лица, гнойным секретом в полости носа.

Основной задачей врача является определение бак-

териальной природы ОРС и возможности создания оттока 

патологического секрета. Как показывает практика, острое 

гнойное воспаление ОНП встречается в 3–5% случаев,

в остальных случаях речь идет о вирусной природе

заболевания, когда назначение системной антибактери-

альной терапии является неправильным.

Диагностика базируется на сборе анамнеза, данных 

объективного осмотра с использованием пальпации и 

перкуссии зон проекций околоносовых пазух, передней 

и задней риноскопии, фарингоскопии. Указанные иссле-

дования дополняются клинико-лабораторными и инстру-

ментальными методами исследования. 

Из лабораторных методов наибольшую диагностиче-

скую значимость имеет клинический анализ крови. Его 
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информативность особенно высока при латентных сину-

ситах, когда изменения в периферической крови (лейко-

цитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево) могут быть 

единственными признаками заболевания.

Спектр диагностически значимых неинвазивных 

инструментальных методов исследования более широк: 

А. Рентгенография околоносовых пазух (основной метод, 

позволяющий диагностировать заболевание в 80–100% 

случаев). 

Б. Компьютерная томография придаточных пазух носа 

(уточняющий метод в связи с большей разрешающей 

способностью).

В. Эндоскопическая риноскопия (определение точной 

локализации, интенсивности и распространенности 

воспалительного процесса в придаточных пазухах 

носа). 

Г. При необходимости  – определение микрофлоры (в 

основном при хроническом процессе, поскольку при 

остром заболевании откладывать назначение терапии 

до выяснения характера патогена нерационально). 

Лечение риносинусита, помимо устранения этиологи-

ческого фактора, состоит в купировании воспаления, пре-

жде всего отека, приводящего к блокированию носовых 

ходов и обеспечению адекватного дренажа отделяемого 

из полости носа и околоносовых пазух [6, 7, 10]. 

Схема ведения пациентов с ОРС включает:

 ■ Устранение явлений воспаления.

 ■ Восстановление проходимости соустьев.

 ■ Эвакуацию отделяемого из пазух.

 ■ Ликвидацию очага инфекции.

 ■ Местную иммуномодулирующую терапию (при нали-

чии показаний).

В Европейских рекомендациях для врачей в разделе 

практики по лечению синуситов отмечается, что антибио-

тики следует назначать только с 5-го дня, а все остальные 

лекарственные препараты должны назначаться с первого 

дня  – комбинации кортикостероидов, антигистаминные 

препараты обязательны для больных с аллергией в анам-

незе. Для взрослых пациентов деконгестанты назначают-

ся в обязательном порядке, вопрос о месте данного 

класса препаратов в педиатрической практике в Европе 

на данный момент остается открытым [8, 11].

В клинических рекомендациях, принятых Нацио-

нальной ассоциацией оториноларингологов, представле-

ны следующие группы препаратов [4, 5].

1. Антибиотики  – системно, топически, интраназально, 

внутрипазушно.

2. Деконгестанты – топические и системные.

3. Мукоактивные препараты  – системно, топически, 

интраназально, внутрипазушно.

4. Антигистаминные препараты – системно, топически.

5. Кортикостероиды – топические.

Лечение пациентов с ОРС в большинстве случаев ком-

плексное, и его объем во многом определяется характером 

и распространенностью воспалительного процесса [12–14].

Устранение явлений воспаления позволяет ликвиди-

ровать воспалительный отек, восстановить дренаж пазух 

и трофику их слизистой. Восстановление мукоцилиарного 

клиренса и оттока из пазух способствует предотвраще-

нию развития осложнений в случаях отсутствия блока 

соустий и адекватного иммунного ответа пациента на 

вирусную инфекцию [15–17].

При значительно выраженной клинической картине 

ОИРС или рецидивирующем синусите возможно развитие 

риногенных осложнений. Риногенными осложнениями 

являются:

 ■ внутричерепные (арахноидит, экстрадуральный аб-

сцесс, субдуральный абсцесс, менингит, абсцесс мозга, 

тромбоз синусов твердой мозговой оболочки);

 ■ орбитальные (периостит, субпериостальный абсцесс, 

отек век и клетчатки глазницы, абсцесс век, флегмона 

глазницы, ретробульбарный неврит);

 ■ риногенный сепсис.

В этих случаях требуется ургентная госпитализация в 

ЛОР-стационар, где терапия подбирается в зависимости 

от состояния ребенка. Как правило, в начале терапии 

выполняют лечебно-диагностическую пункцию верхнече-

люстных пазух с последующим микробиологическим 

исследованием содержимого и эмпирически назначают 

системную антибактериальную терапию.

Основной спорный вопрос лечения ОРС – назначение 

системных антибактериальных препаратов (АБП). Согласно 

проведенным исследованиям, более 90% врачей общей 

практики и оториноларингологов назначают системные 

АБП при наличии симптомов риносинусита [15, 18–20]. 

Широкое назначение системных АБП приводит к росту 

антибиотикорезистентности. Следует также помнить о 

таких нередко тяжелых осложнениях антибиотикотерапии, 

как гепатотоксичность, аллергические реакции, дисбиоз.

Препаратами выбора при ОБРС являются защищен-

ные аминопенициллины (амоксициллина клавуланат) в 

случаях отсутствия антибиотикорезистентности к данной 

группе антибиотиков.

Их назначают ступенчато, вначале в виде внутримы-

шечных или внутривенных инъекций, а при улучшении 

состояния переходят на пероральные формы. При назна-

чении антибактериальной терапии (в режиме дозирова-

ния) необходимо учитывать:

 ■ возраст ребенка;

 ■ применение антибиотиков в течение последних 1–3 

месяцев;

 ■ неэффективность при применении каких-либо групп 

антибиотиков;

 ■ аллергические реакции при применении каких-либо 

групп антибиотиков.

Курс лечения вышеуказанными антибиотиками состав-

ляет в среднем 7 суток, исключением является азитроми-

цин (3 суток). Курс лечения антибиотиками составляет: 

амоксициллин клавуланат – 7–10 суток, цефуроксим аксе-

тил – 5 суток, цефтриаксон – 3 суток, азитромицин – 5 суток.

Наряду с системной АБТ, отечественными оторинола-

рингологами традиционно применяются промывание 

полости носа солевыми растворами, местная антибакте-

риальная и муколитическая терапия.

В отсутствие видимых девиаций перегородки носа, 

необратимой гипертрофии нижних носовых раковин, поли-
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пов или опухолей полости носа и околоносовых пазух или 

патологии, требующей хирургического лечения, носовое 

дыхание может быть улучшено медикаментозным спосо-

бом, который служит для уменьшения отека слизистой обо-

лочки и уменьшения объема нижних носовых раковин. 

Традиционно в лечении ОРС применяются местные топи-

ческие антибактериальные препараты. На основании иссле-

дований, продемонстрировавших эффективность топиче-

ских антибиотиков, данная группа препаратов была включе-

на в отечественные рекомендации по лечению ОРС [4, 5].

Назначение антибактериальных препаратов для мест-

ного воздействия на слизистые оболочки целесообразно 

как в комплексе с системными антибиотиками, так и как 

альтернативный метод лечения острых синуситов [5].

Местное назначение антибактериальной терапии 

имеет ряд преимуществ [21]:

1. Дает возможность доставить лекарственное вещество 

непосредственно к очагу инфекционного воспаления.

2. Способствует достижению максимальной концентра-

ции антимикробного препарата в очаге воспаления.

3. Не оказывает системного воздействия при местном 

применении.

4. Снижает риск развития нежелательных и побочных 

реакций, не нарушая нормальный биоценоз человека.

Антибактериальные назальные спреи топического 

действия компании «Лаборатории Бушара-Рекордати» 

(Франция) Изофра и Полидекса с фенилэфрином зареко-

мендовали себя как эффективные и безопасные препа-

раты для лечения острых и хронических ринитов, риноси-

нуситов и ринофарингитов и включены в стандарты пер-

вичной медико-санитарной помощи при остром и хрони-

ческом синуситах [22, 23].

В настоящее время Изофра и Полидекса с фенилэфри-

ном  – это единственные антибактериальные назальные 

спреи топического действия, представленные на россий-

ском рынке [24]. Основу назального спрея Изофра состав-

ляет антибиотик бактерицидного действия фрамицетин. 

Антибактериальная активность фрамицетина распростра-

няется на основных возбудителей воспалительных заболе-

ваний носа и носоглотки: Staphylococcus aureus, некоторые 

штаммы Streptococcus spp., Haemophillus influenzae, Klebsiella 

spp., Enterobacter spp., Salmonella spp., Shigella spp., Proteus 

spp. и др. (табл. 1).

Кроме того, свое бактерицидное действие препарат 

оказывает и на резистентные к пенициллинам и другим 

антибиотикам штаммы стафилококка. Препарат повреж-

дает цитоплазматическую мембрану микробной клетки, 

дезорганизует потоки метаболитов внутри нее с быстрой 

последующей гибелью.

При местном использовании в виде назального спрея 

Изофра (фрамицетин) практически не обладает системной 

абсорбцией и не всасывается с поверхности слизистой обо-

лочки полости носа и носоглотки, а значит, не попадает в 

системный кровоток и не оказывает системного действия [2]. 

Препарат Изофра без возрастных ограничений и может 

быть использован даже у самых маленьких пациентов [25].

Применение Изофры позволяет купировать проявле-

ния ринита к 5-му дню терапии, значительно уменьшая 
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отек и воспаление носовых ходов и ускоряя выздоровле-

ние пациентов [26]. 

Другой антибактериальный препарат для местного 

применения, хорошо зарекомендовавший себя в россий-

ской клинической практике, – комплексный назальный 

спрей Полидекса с фенилэфрином. 

Компоненты препарата Полидекса с фенилэфрином 

обладают комплексным действием для максимального 

результата (табл. 2) [27]: 

 ■ Неомицин представляет собой антибиотик группы 

аминогликозидов широкого спектра действия, облада-

ет бактерицидным действием в отношении многих грам-

положительных и грамотрицательных микроорганиз-

мов, в т. ч. Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, 

Haemophilus infl uenzae, Klebsiella pneumoniae, Escherichia 

coli, Shigella spp., Proteus spp. и др.;

 ■ Полимиксин B действует преимущественно на гра-

мотрицательные микроорганизмы, активен в отношении 

Pseudomonas aeruginosa, Haemophilus infl uenzae, Klebsiella 

spp., Salmonella, Shigella, E.coli и др.

Комбинация антибактериальной 

активности двух указанных анти-

биотиков расширяет спектр чувст-

вительных бактерий по сравнению 

со спектрами каждого из них, в том 

числе против синегнойной палочки.

 ■ Фенилэфрин – α1-адрено миметик, 

оказывает мягкое сосудосуживающее 

действие за счет преимущественно-

го воздействия на «запирательные» 

дроссельные сосуды и не вызывает 

значительного уменьшения кровото-

ка в слизистой оболочке и нарушения 

функции мерцательного эпителия [6]. 

Фенилэфрин в составе Полидексы

не только способствует улучшению 

дыхания через нос, но и улучшает до-

ставку активных компонентов к очагу 

воспаления.

 ■ Глюкокортикостероид, входящий

в состав назального спрея Полидекса, 

представлен дексаметазоном мета-

сульфобензоатом натрия. 

Дексаметазон метасульфобензоат 

натрия – это дегидрированная форма 

дексаметазона, практически не рас-

творимая в воде, что обеспечивает 

безопасное топическое действие в 

месте введения и исключает систем-

ное воздействие и передозировку 

[28].

Дексаметазон обладает выражен-

ным противовоспалительным и гипо-

сенсибилизирующим действием, 

устраняет отек и воспаление слизи-

стой оболочки дыхательных путей 

как инфекционного, так и аллергиче-

ского генеза.

Такая комбинация высокоэффективных составляю-

щих назального спрея Полидекса с фенилэфрином при 

остром синусите позволяет быстро справиться с основ-

ными симптомами заболевания, устранить отек и вос-

паление слизистой оболочки полости носа и околоносо-

вых пазух, нормализовать носовое дыхание и умень-

шить отделяемое из носа.

Высокая терапевтическая эффективность препарата 

Полидекса с фенилэфрином была показана у детей в 

возрасте от 3 до 15 лет с острым и обострением хрони-

ческого синусита. Введение препарата в схему лечения 

позволило купировать основные проявления заболева-

ния, предотвратить развитие осложнений у 97% пациен-

тов без применения антибиотиков [29]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проблема ОРВИ и такого осложнения, как острый 

риносинусит, у детей остается крайне актуальной. Это не 

Таблица 1.    Состав и способ применения назального спрея Изофра

Действующее 
вещество

Содержание 
на 100 мл

Действие Способ применения

Фрамицетин 800 000 ЕД Бактерицидное:
действует на грамположительные
и грамотрицательные возбудители
•  Staphylococcus aureus
•  Haemophillus influenzae 
•  Streptococcus spp. (некоторые штаммы)
•  Klebsiella spp.
•  Enterobacter spp.
•  Moraxella catarrhalis
•  Salmonella spp., Shigella spp., Proteus 

spp. и др.

Взрослым:
по 1 впрыскиванию
4–6 раз в сутки.

Детям:
по 1 впрыскиванию
3 раза в сутки.

Длительность:
не более 7 дней

Таблица 2.    Состав и способ применения назального спрея Полидекса
с фенилэфрином

Действующее 
вещество

Содержание 
на 100 мл

Действие Способ применения

Неомицин 650 000 ЕД Бактерицидное:
действует на грамположительные
и грамотрицательные возбудители
•  Staphylococcus aureus
•  Klebsiella pneumoniae
•  Haemophilus influenzae
•  Escherichia coli
•  Shigella spp., Proteus spp. и др.

Взрослым:
по 1 впрыскиванию 
3–5 раз в сутки.

Детям (с 2,5 лет):
по 1 впрыскиванию 
3 раза в сутки.

Длительность:
5–10 дней

Полимиксин В 1 000 000 ЕД Бактерицидное: 
действует на  грамотрицательные
возбудители 
•  Pseudomonas aeruginosa
•  Haemophilus influenzae
•  Klebsiella spp.
•  Salmonella
•  Shigella, E.coli, Enterobacter, Bordetella 

pertussis и др.

Дексаметазона 
метасульфобензоат 
натрия

0,025 г Противовоспалительное
Гипосенсибилизирующее

Фенилэфрин 0,25 г Мягкое сосудосуживающее
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только медицинская, но и социально-экономическая про-

блема, прежде всего из-за широкой распространенности. 

Наиболее высокий уровень заболеваемости респиратор-

ными инфекциями наблюдается у детей дошкольного 

возраста, посещающих организованные коллективы. 

Свыше 10% вирусных риносинуситов в детском возрасте 

заканчивается бактериальными осложнениями. Сущест-

венную помощь в решении данных проблем оказывают 

клинические рекомендации, разработанные профессио-

нальным медицинским сообществом, где большая роль 

отводится разъяснению необходимости рационального 

использования системных антибиотиков. Важная роль 

отводится топическим антибактериальным препаратам,

а именно назальным спреям Изофра и Полидекса с 

фенил эфрином. Их использование позволяет ускорить 

выздоровление пациентов, предотвратить развитие 

осложнений и значительно уменьшить частоту назначе-

ния системных антибиотиков.

Конфликт интересов: автор заявляет об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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За последние годы в результате многочисленных 

исследований произошла значительная эволю-

ция знаний о метаболизме витамина D и его 

роли в организме [1]. Помимо важной функции в регуля-

ции обмена кальция и фосфора, появились данные о том, 

что витамин D оказывает действие на головной мозг, 

сердце, желудок, поджелудочную железу, лимфатические 

сосуды, кожу, половые железы, а также иммунную систему, 

в том числе Т- и В-лимфоциты, которые имеют рецепторы 

к витамину D [2]. В настоящее время существует ряд науч-

ных исследований, определяющих связь уровня витамина 

D, с частотой и тяжестью течения воспалительных и 

инфекционных заболеваний бактериальной, вирусной, и 

грибковой этиологии [3, 4]. 

Механизм, посредством которого витамин D регули-

рует воспаление и иммунитет, как представляется многим 

исследователям, основан на плейотропии. Витамин D 

контролирует деятельность макрофагов и дендритных 

клеток и события, опосредованные рецептором Toll-

подобных нейтрофилов. Это уменьшает функцию ден-

дритных клеток человека путем уменьшения созревания, 

презентации антигена и продукции цитокинов, таких как 

ИЛ-12 и ИЛ-23. Взаимодействие витамина D с макрофа-

гами приводит к экспрессии различных цитокинов и 

хемокинов, включая CXCL8, ИЛ-6, ИЛ-12 и фактора 

некроза опухоли (ФНО). Кроме того, витамин D индуциру-

ет экспрессию двух антимикробных пептидов – катели-

цидина и β-дефенсина, играющих ключевую роль в раз-

витии врожденного иммунитета вследствие хемотаксиса 

и реакции нейтрализации токсина. Витамин D смещает 

экспрессию цитокинов из 1-го типа к фенотипу 2-го типа: 

он подавляет транскрипцию генов, кодирующих цитоки-

ны 1-го типа (связанные с Th1 посредством аутоиммун-

ных реакций) и Th17-ассоциированных цитокинов (свя-

занные с повреждением тканей и воспалением), для того 

чтобы обеспечить превалирование функции противовос-

палительных их субпопуляций Th2 и T-регуляторные 

клетки (Treg) над противовоспалительными (Т-хелперы 

1-го и 17-го типов – Th1 и Th17). На сегодняшний день 

считается, что оптимальная работа иммунной системы 

достигается при концентрации 25-гидроксихолекальци-

ферола в плазме крови более 50 нг/мл (при минимально 

приемлемом уровне 30 нг/мл). Таким образом, витамин D 

вносит свой вклад в поддержание аутотолерантности 

путем повышения защитных врожденных ответов.

В результате полученных данных некоторые исследовате-

ли оценивали связь дефицита витамина D с повышенным 

риском развития инфекций респираторного тракта у 

детей [2, 5]. 

Первоначально предположили связь между дефици-

том витамина D и респираторными инфекциями, исходя 

из высокой заболеваемости острыми респираторными 

заболеваниями (ОРЗ) среди младенцев и детей с рахитом 

[6]. Позже была установлена связь между недостаточно-

стью витамина D и восприимчивостью к туберкулезу [7].

В настоящее время одним из вероятных объяснений 

сезонного подъема заболеваемости ОРЗ в осенне-

весенний промежуток времени является пониженная 

инсоляция, характерная для данного времени года, 

когда синтез витамина D через кожу недостаточен [8].

А в исследование Urashima M. at. al. 2010 была про-

демонстрирована прямая связь между приемом вита-

мина D и заболеваемостью гриппом за год: дети, полу-

чающие витамин D в качестве превентивной меры, 

болели меньше гриппом в сравнение с детьми, полу-

чающими плацебо [9].
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Большой интерес последние годы вызывает вопрос о 

возможной взаимосвязи дефицита витамина D и острого 

среднего отита у детей. Актуальность проблемы обуслов-

лена тем, что острый средний отит является самым 

частым осложнением острой респираторной вирусной 

инфекции у детей младше 6 лет и одной из основных 

причин назначения антибактериальных препаратов [10, 

11]. Так, более 90% детей переносят острый средний отит 

(ОСО) в первые 5 лет жизни. Кроме того, в 20–30% случа-

ев ОСО имеет тенденцию к рецидивирующему течению, 

вызывая значительные медицинские, социальные и эко-

номические проблемы. Критерием постановки диагноза 

рецидивирующий средний отит (РСО) является 3 и более 

эпизода ОСО в течение 6 месяцев или 4 и более эпизода 

ОСО в течение 12 месяцев [12, 13]. Например, в Велико-

британии около 30% детей с острым средним отитом в 

возрасте до 3 лет посещают педиатра каждый год и 97% 

получают антибактериальную терапию. В США 24,5 млн 

детей в год переносят ОСО – это является самой распро-

страненной причиной для амбулаторного назначения 

антибактериальной терапии [12]. По Российской Феде-

рации предварительные расчеты показывают, что в воз-

растной группе детей до 5 лет заболевание ОСО ежегод-

но является причиной более 6,1 млн обращений к врачу-

педиатру, из которых около 2,4 млн вызовов врача-педи-

атра на дом, а также 5,3 млн обращений к врачу-отори-

ноларингологу. По оценкам Р.С. Козлова и соавт. (2013), в 

год родители затрачивают около 1,7 млрд руб. личных 

средств на покупку лекарственных препаратов для лече-

ния ОСО. Выплаты по больничным листам обходятся госу-

дарству, ориентировочно, в 1,2 млрд руб. [14]. Дети, стра-

дающие рецидивами острого среднего отита, чаще дру-

гих могут быть подвержены тяжелым осложнениям, таким 

как отоантрит, парез лицевого нерва, лабиринтит, внутри-

черепные осложнения, сепсис [10]. 

На сегодняшний день в мире существует несколько 

основных подходов для того, чтобы уменьшить число 

эпизодов ОСО. К ним относятся: расширение показаний к 

антибактериальной терапии (назначение антибиотиков 

на каждый эпизод рецидивирующего острого среднего 

отита), вакцинация от пневмококковой инфекции и грип-

па, использование пробиотиков, пролонгированный 

прием препаратов ксилитола и сульфата цинка, хирурги-

ческое лечение (аденотомия или аденотонзиллотомия с 

одномоментным проведением миринготомии или тимпа-

ностомии) [11–13]. При этом ни один из существующих 

подходив не дает гарантии 100% защиты ребенка от 

развития острого среднего отита. Так, по некоторым дан-

ным, использование антибиотиков при каждом эпизоде 

острого среднего отита является более эффективным 

способом в профилактике рецидивов острого среднего 

отита (уменьшает частоту ОСО приблизительно от 0,5 до 

1,5 эпизодов за 12 месяцев лечения на одного ребенка) 

по сравнению с тимпаностомией [15, 16]. Однако необхо-

димость частого применения антибактериальных препа-

ратов у детей с рецидивирующими острыми средними 

отитами увеличивает риск побочных явлений и ведет к 

росту антибактериальной резистентности [14].

Большинство исследований, касающихся преимуществ 

тимпаностомических трубок, относятся к пациентам, у 

которых острый средний отит развивался на фоне течения 

экссудативного среднего отита. Существенно меньше дан-

ных о возможности данного оперативного вмешательства 

в профилактике рецидивирующего острого среднего 

отита как такового. В обзоре Cochrane, проведенном 

McDonald S. еt al., были включены 2 исследования по уста-

новке тимпаностомических трубок для предотвращения 

рецидивирующего острого среднего отита. Авторы приш-

ли к выводу, что тимпаностомические трубки снижают 

эпизоды ОСО на 1,5 случая в течение 6 месяцев после 

установки трубок. Однако установка тимпаностомических 

трубок является хирургической вмешательством и имеет 

ряд рисков, связанных в основном с краткосрочным и 

долгосрочным воздействием на барабанную перепонку, а 

также возможными осложнениями общей анестезии [17]. 

По мнению Vlastarakos P.V. уt al., такие послеоперацион-

ные осложнения, как гноетечение, развивается в 10–26% 

случаев операций, мирингосклероз – в 39–65%, сегмен-

тарная атрофия – в 16–75% случаев; атрофические рубцы 

и образование ретракционных карманов в ненатянутой 

части барабанной перепонки – в 28 и 21% случаев соот-

ветственно. Стойкая перфорация барабанной перепонки 

формируется в среднем у 3% пациентов и требует после-

дующего проведения мирингопластики. А у детей с уста-

новленными Т-образ ными трубками частота формирова-

ния стойкой перфорации может достигать 24%. 

Холестеатома, как осложнение тимпагностомии, была 

выявлена в 1% случаев, но образование грануляционной 

ткани в области стояния тимпаностоми ческой трубки 

достигало 40% случаев [18]. Аденотомия в сочетании с 

миринготомией или тимпаностомией имеет положитель-

ное влияние на уменьшение числа острый средних отитов. 

Но значительно меньше данных об эффективности опера-

тивного лечения у детей первых 3–4 лет жизни [19]. 

Наиболее эффективными методами иммуностимуля-

ции в дыхательных путях у детей, основанными на совре-

менных доказательствах, являются вакцинации против 

Механизм, посредством которого витамин D 
регулирует воспаление и иммунитет, как 
представляется многим исследователям, 
основан на плейотропии. Витамин D 
контролирует деятельность макрофагов и 
дендритных клеток и события, опосредованные 
рецептором Toll-подобных нейтрофилов

Наиболее эффективными методами 
иммуностимуляции в дыхательных путях
у детей, основанными на современных 
доказательствах, являются вакцинации
против инвазивных пневмококковых штаммов
и сезонного вируса гриппа
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инвазивных пневмококковых штаммов и сезонного виру-

са гриппа. По некоторым данным, эффективность вакци-

нации пневмококковыми конъюгированными вакцинами 

детей первого года жизни на 10–26% снижает число 

эпизодов ОСО и на 24–32% сокращает вероятность тяже-

лого и осложненного течение заболевания [20]. Однако 

нет убедительных данных эффективности использования 

пневмококковых конъюгированных вакцин у детей стар-

ше года и в профилактике рецидивирующих острых сред-

них отитов [21, 22]. Внедрение в национальный кален-

дарь большинства европейских стран иммунизации про-

тив пневмококка привело к сдвигам к невакцинным 

пневмококковым серотипам. Помимо этого, следствием 

вакцинации от пневмококка стало то, что в этиологиче-

ской структуре ОСО нетипируемые штаммы Haemophilus 

influenzae стали преобладать над Streptococcus 

pneumoniae в таких странах, как США, Испания и Франция. 

Вакцинация детей от инфекции Haemophilus influenzae 

типа В, не играющей значимой роли в качестве возбуди-

теля ОСО, также способствовала росту нетипируемых 

(неинкапсулированных) штаммов Haemophilus influenzae 

[23–25]. За последние годы накоплены данные, под-

тверждающие пользу от сезонной вакцинации от гриппа 

в профилактике ОСО у детей. Однако врачи должны пом-

нить о важности соблюдения условий проведения вакци-

нации и рисках нежелательных эффектов применения 

вакцин для профилактики гриппа [26]. 

Из альтернативных способов профилактики ОСО у 

детей определенную доказательную базу имеет приме-

нение оральных пробиотиков, ксилитола и сульфата 

цинка. Так, есть данные о пололожительном опыте при-

менения оральных пробиотиков на основе Streptococcus 

salivarius K12 (BLIS K12) в качестве профилактики ОСО 

у детей, посещающих детский сад [27]. Опубликованный 

опыт применения препаратов сульфата цинка в профи-

лактике ОСО у детей является противоречивым, хотя с 

учетом низкого риска развития побочных эффектов от 

приема данных лекарств и определенной пользы в про-

филактике ОРВИ дальнейшее изучение этого вопроса 

является оправданным [28]. Регулярное использование 

ксилитолсодержащих продуктов (жевательная резинка, 

сиропы) может обеспечить некоторое снижение числа 

эпизодов ОСО. Но существующие данные не позволяют 

делать окончательных выводов о возможности ксилито-

ла в профилактике респираторной патологии [29]. 

Также необходимо отметить, что на начало 2018 г. пре-

параты оральных пробиотиков и ксилитола не пред-

ставлены на фармрынке России, а продающиеся лекар-

ственные препараты сульфата цинка разрешены к 

применению лишь с 4 лет и не имеют в качестве заре-

гистрированных показаний респираторную патологию 

и патологию среднего уха. 

В связи с вышеизложенным поиски новых подходов в 

профилактике ОСО у детей остаются крайне актуальными. 

А имеющиеся современные данные о роли витамина D в 

организме и о влиянии данного гормона на иммунную 

систему человека, в частности, объясняют появление в 

последние годы работ по изучению возможностей тера-

пии витамином D в профилактике ОСО у детей. Так, в 

работе турецких ученых, при наблюдении за 84 детьми с 

диагнозом рецидивирующий ОСО обнаружили, что в 

сыворотке крови уровни 25-гидроксихолекальциферола 

(25(OH)D) у больных с рецидивирующим средним отитом 

были ниже, чем в группе контроля. А при начале ежеднев-

ного приема витамина D произошло значительное сни-

жение частоты заболевания за период наблюдения [30]. 

Дальнейшая работы данной группы авторов продемон-

стрировала, что у пациентов с ОСО в большинстве случа-

ев отмечается более низкий уровень витамина D в сыво-

ротке крови по сравнению со здоровыми детьми [31].

В результате другого клинического исследования, вклю-

чившего 116 детей с рецидивирующими ОСО, установили, 

что число заболевших детей, по крайней мере, на 1 эпи-

зод ОСО в течение периода наблюдения было значитель-

но ниже в группе пациентов, получавших витамин D, чем 

в группе получавшей плацебо. Введение 1000 МЕ/сут 

витамина D восстанавливает значения D 25 (OH) в сыво-

ротке крови до ≥30 нг/мл, и в большинстве случаев это 

приводило к значительному снижению риска возникно-

вения ОСО [32]. По данным одного из последних клини-

ческих наблюдений выявлено, что низкий уровень 

25-гидроксихолекальциферола предрасполагает к воз-

никновению персистирующего течения экссудативного 

среднего отита, что является важнейшим предрасполага-

ющим фактором к возникновению рецидивирующих 

острых средних отитов [33]. 

Таким образом, применение препаратов витамина D 

может быть эффективным и недорогим методом, оказы-

вающим комплексное положительное действие на часто-

ту заболевания респираторной патологией и ОСО у детей, 

особенно имеющих отягощенный анамнез по данной 

патологии. Однако, учитывая относительно небольшой 

опыт применения витамина D для профилактического 

лечения респираторной патологии и ОСО у детей, необ-

ходимо проведение дальнейших исследований по данно-

му вопросу. Так, требует дальнейшего изучения взаимос-

вязь степени дефицита витамина D и частоты и тяжести 

ОСО у детей. Необходимо изучение вопроса о дозах и 

продолжительности применения препаратов витамина D 

у детей различных возрастных групп в зависимости от 

региона их проживания, что влияет на средней уровень 

инсоляции. 

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.

По данным одного из последних клинических 
наблюдений выявлено, что низкий уровень 
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к возникновению персистирующего течения 
экссудативного среднего отита, что является 
важнейшим предрасполагающим фактором к 
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Ацетаминофен (парацетамол, N-ацетил-p-амино -

фенол, ААФ) является основным болеутоляющим 

и жаропонижающим лекарственным средством, а 

также обладает противовоспалительным действием. 

Препарат широко распространен, применяется во всем 

мире и при приеме в рекомендуемых дозах является без-

опасным. В США каждую неделю примерно 50 млн взрослых 

людей употребляют парацетамол-содержащие пре параты. 

В то же время ААФ – дозозависимый гепатотоксин и его 

передозировка является наиболее частой причиной лекар-

ственно-индуцированного поражения печени в США [1, 2]. 

Недавнее исследование, оценивающее результаты обсле-

дования взрослых пациентов с острой печеночной недо-

статочностью (ОПечН) в период с 1998 по 2013 г., указыва-

ет на то, что гепатотоксичность, обусловленная ААФ, состав-

ляет почти половину случаев развития ОПечН в течение 

всего 16-летнего периода, а непреднамеренная передози-

ровка ААФ (случаи, в которых пациенты чрезмерно прини-

мали лекарства в течение нескольких дней при таких 

состояниях, как боль или лихорадка) была более распро-

страненной, чем преднамеренные (суицидальные) передо-

зировки (рис. 1) [3]. Эти данные схожи с результатами более 
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ФУЛЬМИНАНТНАЯ
ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
НА ФОНЕ ПРИЕМА АЦЕТАМИНОФЕНА 
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ И ДЕМОНСТРАЦИЯ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ
Ацетаминофен (ААФ)  – один из наиболее распространенных и широко применяемых жаропонижающих препаратов, 

однако его передозировка является ведущей причиной развития фульминантной печеночной недостаточности в мире. 

Механизмы повреждения печени при употреблении токсических доз ААФ обусловлены преобразованием изоформы 

цитохрома P450 (CYP2E1, CYP2A6) в реактивный метаболит, N-ацетил-парабензохинонимин (NAPQI), который играет 

основную роль в гепатотоксичности. 

Другой механизм гепатотоксичности включает в себя образование пероксинитрита – продуцируемого в митохондриях 

токсичного свободного радикала, который вызывает окислительные повреждения. Помимо поражения печени при отрав-

лении ацетаминофеном, может встречаться и нефротоксический эффект. 

Описаны потенциальные механизмы нефротоксичности при передозировке ААФ, обусловленные цитохромом P450, а 

также простагландинсинтетазой и ферментом N-деацетилазой.

В наблюдаемом и описываемом нами клиническом случае развитие фульминантной печеночной недостаточности на фоне при-

ема ацетаминофена привело к развитию у пациента комы параллельно с поражением почек, однако на фоне лечения была 

достигнута стойкая положительная динамика. В катамнезе спустя 2,5 года отсутствовали признаки фиброза или цирроза печени.

Ключевые слова: ацетаминофен, передозировка, острая печеночная недостаточность.
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ACETAMINOPHEN-INDUCED FULMINANT LIVER FAILURE (CLINICAL CASE PRESENTATION AND A REVIEW OF THE LITERATURE)

Acetaminophen (AAP) is one of the most common and widely used antipyretic drugs, but its overdose is the leading cause of 

fulminant hepatic insufficiency in the world. Mechanisms of liver damage at the use of toxic doses of AAP are caused by the 

transformation of the isoform of cytochrome P450 (CYP2E1, CYP2A6) into a reactive metabolite, N-acetyl-parabenzoquinonimine 

(NAPQI), which plays a major role in hepatotoxicity. 

Another mechanism of hepatotoxicity includes the formation of peroxynitrite – a toxic free radical produced in the mitochondria, 

which causes oxidative damage. In addition to liver damage in case of acetaminophen poisoning, nephrotoxic effect can occur. 

Potential mechanisms of nephrotoxicity in overdose of AAP are presented, caused by cytochrome P450, as well as prostaglandin 

synthetase and enzyme N-deacetylase are described. 

In the clinical case described by us, the development of fulminant hepatic insufficiency against the background of acetaminophen 

administration led to the development of a coma along with the kidney damage, however, a stable positive dynamics, was 

achieved during treatment. In the catamnesis 2.5 years later, there were no signs of fibrosis or cirrhosis of the liver.

Keywords: acetaminophen, overdose, acute liver failure.
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раннего исследования, в котором показано, что непредна-

меренная передозировка ААФ составила более 50% случа-

ев ААФ-ассоцииро ванной ОПечН [4]. Непреднамеренные 

передозировки в основном обусловлены увеличением 

доступности комбинированных препаратов, которые содер-

жат ААФ в дополнение к другим классам препаратов [5]. 

Непреднамеренная передозировка ААФ у детей рас-

пространена ввиду широкого применения препарата по 

всему миру. Три основных способа развития отравления 

ААФ у детей: преднамеренная передозировка, непредна-

меренная передозировка или ошибка дозирования вра-

чом [6]. В связи с тем, что препараты ААФ имеют статус 

безрецептурных, пользуются популярностью и показаны 

при многих, не требующих госпитализации и консульта-

ции врача состояниях, зачастую они хранятся дома, 

вследствие чего легкодоступны для детей, что повышает 

риск возможного непреднамеренного отравления путем 

приема внутрь препарата [7]. 

По данным J. Janssen (2015), терапевтическая доза 

ААФ составляет 60 мг/кг в день, делится на 3 или 4 при-

ема и не должна превышать 4 г/сут. В более высоких 

концентрациях ААФ может привести к развитию центро-

лобулярного некроза печени, который в определенных 

обстоятельствах становится фатальным.

Гепатотоксические эффекты развиваются при поступле-

нии препарата в дозе от 4–5 г, при этом разовая токсиче-

ская доза 200 мг/кг или 10 г (в зависимости от того, что 

меньше), суммарная токсическая доза за 24-часовой пери-

од 200 мг/кг или 10 г/сут (в зависимости от того, что меньше), 

за 48-часовой период – 150 мг/кг или 6 г/сут (в зависимости 

от того, что меньше). Если присутствуют факторы риска 

(алкоголизм, длительное голодание, использование изониа-

зида), токсическая доза понижается до 100 мг/кг ежедневно 

или 4 г/сут [9]. При употреблении дозы 125 мг/кг возникает 

риск повреждения печени, при приеме 250 мг/кг гепатоток-

сичность проявляется определенно [10–14]. 

Трудно определить токсическую дозу у детей до 10 

лет, у которых отмечается более высокая резистентность, 

чем у взрослых. Указывается, что у детей токсическая доза 

составляет от 100 мг/кг, при этом у подростков гепатоток-

сические эффекты обнаруживаются при применении 

ААФ в дозе от 125–150 мг/кг. Объем распределения

препарата 0,8–1 л/кг. Токсическая концентрация препа-

рата в крови 150–300–400 мкг/мл, смертельная – более 

150–160 (средняя  – 250) мкг/мл. Летальная доза для 

детей 4 г, для взрослых – 8–10–15 г [10–14].

Механизмы обусловленной ААФ гепатотоксичности 

достаточно подробно исследованы, в т. ч. на эксперимен-

тальной модели мышей, весьма точно отражающей проис-

ходящие при отравлении изменения в печени человека 

[15, 16]. В частности, выявлена дисфункция митохондрий, 

истощение внутриклеточных запасов глутатиона и выра-

женная активация перекисного окисления липидов, сопро-

вождающиеся массивным некрозом гепатоцитов [17]. 

Создание модели патогенеза ААФ-индуцированной 

ОПечН, в которой ключевым звеном является истощение 

механизмов антиоксидантной защиты, привело к экспери-

ментально и клинически подтвержденной точке зрения о 

необходимости как можно более раннего использования в 

качестве противоядия N-ацетил цисте ина, обладающего 

мощным антиоксидантным потенциалом [18, 19]. 

На современном этапе тактика ведения пациента 

начинается с оценки степени риска, включающей опреде-

ление того, какой препарат попал в организм, его дозы, 

времени с момента приема, клинических симптомов, и 

факторов риска со стороны пациента, в частности, массы 

тела и наличия сопутствующих заболеваний. Функцио-

наль ные пробы печени, как правило, не помогают оце-

нить риск или прогнозировать течение отравления. 

Пациентов, отравление у которых верифицировано 

быстро и которые имеют уровни ААФ выше порогового 

уровня, можно лечить без дополнительного определения 

активности ферментов цитолиза. В этих условиях, если 

экстренно начать терапию N-ацетилцистеином, выживае-

мость, как правило, приближается к 100% [20]. В случае 

невозможности в течение 8 часов лабораторного опреде-

Метаболические 
заболевания, 9%

Воздействие
ацетаминофена, 29%

Воздействие
ацетаминофена, 47%

Неопределенные
случаи, 32%Аутоиммунные

заболевания, 10%

Вирусные гепатиты, 5%

Шок или ишемия, 3%

Лекарственно-индуцированное
повреждение печени, 7%

Веноокклюзионные
заболевания, 2%

Другие случаи, 2%
Сочетанные случаи, 1%

Дети > 10 лет Взрослые

Аутоиммунные
заболевания, 5%

Болезнь Уилсона, 2%

Лекарственно-
индуцированное
повреждение
печени, 11%

Ишемия, 4%

Другие случаи, 7%

Гепатит А или В, 10%

Неопределенные
случаи, 14%

Рисунок 1.    Основные причины фульминантной печеночной недостаточности у детей и взрослых [8]
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ления уровня ААФ рекомендуется начинать терапию 

N-ацетилцистеином, т. к. в случае получения нормального 

результата теста ее всегда можно остановить.

Согласно современным стандартам, пациентам с 

ОПечН, поступающим в стационар в интервале между 8 и 

24 ч после приема внутрь препарата, следует сразу начать 

введение N-ацетилцистеина, не дожидаясь результатов 

определения ААФ. При отсроченном более 8 ч от приема 

токсической дозы ААФ лечении рекомендуется определе-

ние активности аланинаминотрансферазы (АЛТ), которое 

должно быть выполнено по итогам лечения N-ацетилцис-

теином. Тактика наблюдения и лечения определяется диф-

ференцированно: если уровень ААФ снижается, а уровень 

АЛТ в пределах нормы, дальнейшего лечения не требуется. 

При сохранении потенциально токсичных уровней ААФ 

лечение N-ацетилцистеином необходимо продолжать, 

параллельно определяя уровни креатинина, глюкозы, газов 

артериальной крови и показателей свертывающей систе-

мы, в т. ч. международное нормализованное отношение, 

для стратификации риска пересадки печени [20]. 

В России препарат ААФ разрешен к безрецептурной 

продаже в аптечной сети и использованию у детей начи-

ная с 3 мес. В нашей стране недостаточный учет побоч-

ных эффектов ААФ не позволяет с достоверностью 

утверждать о частоте его токсических эффектов, включая 

случаи гепатотоксичности, известные нам в основном из 

публикаций и метаанализов зарубежных коллег. 

На рисунке 2 представлена история использования 

ААФ и анализ сообщений об обусловленных его примене-

нием токсических эффектах, зарегистрированных с 1966 г.

МЕТАБОЛИЗМ И ОСНОВЫ ГЕПАТОТОКСИЧНОСТИ ААФ

После введения пероральной дозы ААФ быстро абсор-

бируется кишечником, после чего в печени от 50 до 60% 

препарата превращается в его основные и фармакологиче-

ски неактивные глюкуронидированные и сульфатирован-

ные конъюгаты, выводящиеся с мочой. В микросомах пече-

ни небольшой процент ААФ (5–10%) преобразуется изо-

формами цитохрома P450 (CYP2E1, CYP2A6) в реактивный 

метаболит, N-ацетил-парабензохинонимин (NAPQI), кото-

рый играет основную роль в гепатотоксичности (рис. 2) [24]. 

Клеточные повреждения, вызванные NAPQI, напрямую 

связаны с дозой потребленного ААФ. В случае употребле-

ния субтоксических доз ААФ образующийся в незначитель-

ном количестве NAPQI быстро конъюгируется печеночным 

глутатионом посредством реакций глюкуронизации и суль-

фирования с образованием меркаптатных и цистеиновых 

комплексов, которые экскретируются с мочой [25, 26].

На рисунке 3 представлена схема метаболизма ААФ 

при использовании в терапевтических дозировках. 

Однако, когда ААФ попадает в организм в гепатоток-

сической дозе, большее его количество метаболизирует-

ся путем CYP2E1, что приводит к истощению уровня глу-

татиона, активации GST-трансферазы (глутатион-S-

трансфераза) и накоплению токсических концентраций 

NAPQI [25, 26]. Способность NAPQI связывать сульфги-

дрильные группы белков митохондрий гепатоцитов при-

водит к угнетению митохондриального дыхания, нарас-

танию окислительного стресса и развитию дисфункции 

митохондрий с истощением запасов АТФ [24, 25]. 

Другой механизм гепатотоксичности включает в себя 

образование пероксинитрита – продуцируемого в мито-

хондриях токсичного свободного радикала, который 

вызывает окислительные повреждения. Этот метаболит 

ответственен за фрагментацию ДНК и непосредственно 

связан с прекращением синтеза АТФ [25, 27]. Таким обра-

зом, по мере истощения запасов глутатиона в гепатоци-

тах происходит реакция NAPQI с сульфгидрильными 

группами белков с накоплением потенциально токсичных 

белковых комплексов [28]. В отличие от более ранних 

предположений образование белковых комплексов 

может оказывать негативное влияние на гепатоцит еще 

до наступления критически значимого истощения запа-

сов глутатиона, а также при введении субтоксических доз 

ААФ [28–30]. По мнению ряда авторов, решающее значе-

ние в развитии гепатотоксичности ААФ имеет взаимодей-

ствие NAPQI с белками митохондрий и образование 

Рисунок 2.    История использования и эпидемиология отравлений ацетаминофеном [21–23]

ААРСС – American Association of Poison Control Centers

1050 г. – появился

в продаже в США

1966 г. – первое 

сообщение о токсичности

2008 г. – отчет ААРСС: 

152 173 случая;

122 летальных исхода

1893 г. – первое 

использование

в медицине
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популярности

и повсеместного 

использования

1990-е – передозировки ААФ:

56 000 обращений в СМП;

26 000 госпитализаций;
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Прямые затраты
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~87 млн долл. ежегодно
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комплексов преформированного митохондриального 

белка с угнетением синтеза АТФ, результатом чего явля-

ется массивный некроз гепатоцитов (рис. 4) [31–33].

Описанные выше биохимические процессы приводят 

к изменению гомеостаза, увеличению проницаемости 

клеточной мембраны с последующим клеточным набуха-

нием, кариолизом, вакуолизацией и потерей клеточных 

элементов, которые представляют 

собой один из биохимических при-

знаков некроза гепатоцитов [25, 34]. 

ПАТОМОРФОЛОГИЯ

При гистологическом исследова-

нии биоптатов ткани печени всегда 

обнаруживаются центролобулярные 

некрозы (зона 3), признаки жировой 

дистрофии и никогда не выявляется 

стеатоз. Данная локализация повреж-

дения обусловливается максималь-

ной концентрацией цитохрома Р450 

в центролобулярной зоне (рис. 5). 

Определяются различные проявле-

ния внутрипеченочного холестаза, 

обнаруживаются воспалительные 

инфильтраты с коллапсом стромы.

Интересно, что у ряда пациентов 

отмечается массивная деградация 

коллагена, которая в то же время, как 

правило, не приводит к циррозу, поэ-

тому у перенесших тяжелое отравле-

ние лиц в последующем не формируется хронический 

гепатит или цирроз печени [35]. 

В фатальных случаях, когда ААФ индуцировал фульми-

нантную печеночную недостаточность, наиболее частыми 

причинами смерти на ранней стадии отравления являются 

отек мозга или сепсис, в поздних стадиях – полиорганная 

недостаточность. Вероятность летального исхода при пере-

Рисунок 3.    Метаболизм ацетаминофена в терапевтических дозах [14]
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дозировке ААФ нарастает спустя два дня после приема 

препарата, достигает максимума на четвертый день, а затем 

постепенно снижается. Метаболический ацидоз является 

одним из наиболее важных предикторов вероятной смерт-

ности и необходимости в трансплантации печени [36]. 

НЕФРОТОКСИЧНОСТЬ

Индуцированный ААФ некроз печени изучен доста-

точно широко, в то время как его токсические внепече-

ночные эффекты описаны в литературе недостаточно. 

Почечная недостаточность встречается примерно у 1–2% 

пациентов после передозировки ААФ [19]. 

Описаны потенциальные механизмы нефротоксично-

сти, обусловленные цитохромом P450, а также проста-

гландинсинтетазой и ферментом N-деацетилаза, схожие 

у животных и человека [37]. Микросомный фермент CYP-

450, участвующий в развитии нефротоксичности, обнару-

жен как в печени, так и в почках. Степень повреждения 

почек и количество реакционно способных белковых 

комплексов в тканях может снижаться после ингибирова-

ния CYP-450 [37]. Отмечено, что при повышении актив-

ности системы CYP-450 повышается и токсичность ААФ. 

Изофермент CYP-450, который в основном участвует в 

процессах биотрансформации в почках – CYP 2E1, кото-

рый является тестостерон-индуцируемым. Это обстоятель-

ство объясняет значительные гендерные различия в 

метаболизме и токсичности ААФ [38]. 

Глутатион традиционно считается важнейшим элемен-

том в детоксикации ААФ и его метаболитов, однако, с 

другой стороны, его конъюгаты участвуют в образовании 

нефротоксических соединений. На модели животных про-

демонстрировано, что нефротоксичность ААФ может быть 

заметно снижена ингибированием метаболизма или 

транспорта этих конъюгатов. До сих пор точно не ясно, 

связано ли повреждение почек непосредственно с конъю-

гатом ААФ-глутатион или с одним из его метаболитов [39].

Другой потенциальный механизм токсичности ААФ 

связан с простагландинэндопероксид-синтетазой (PGES). 

PGES – фермент, обнаруженный в почках, активирует ААФ-

опосредованные токсичные метаболиты, наиболее вероят-

нее – NAPQI. Данный процесс более выражен в мозговом 

слое почки, тогда как цитохром Р450 играет более важную 

роль в корковом слое. Несмотря на эти тонкие различия, 

конечная точка этих двух путей одинакова: образование 

токсичных метаболитов, ковалентное связывание с клеточ-

ными белками и, как следствие, гибель клеток и некроз 

тканей. Этот процесс был продемонстрирован как на моде-

ли животных, так и у человека. Токсичность ААФ объясняет-

ся тем, что PGES связывает ААФ с высоким сродством, в 

результате чего токсические метаболиты образуются даже 

при введении терапевтической дозы.

Фермент N-деацетилаза также участвует в индуциро-

ванной ацетаминофеном нефротоксичности, однако его 

роль остается малоизученной. Известно, что фермент 

действует на ААФ или NAPQI, деацетилируя его до суб-

страта 4-аминофенол, который приобретает свободно-

радикальные свойства. Данный процесс может сочетаться 

с действиями ферментной системы CYP-450 [40].

Несмотря на достаточно высокую распространенность 

фульминантной печеночной недостаточности, обуслов-

ленной приемом ААФ, и детальное изучение патогенети-

ческих принципов терапии, до настоящего времени в 

нашей стране, к сожалению, описания успешного лечения 

таких пациентов не столь многочисленны. В связи с этим 

приводим собственное клиническое наблюдение.

Мальчик Р., 15 лет, поступил 25.03.2015 в гастроэнте-

рологическое отделение ГБУЗ «ДГКБ им. Г.К. Филиппского» 

г. Ставрополя переводом из центральной районной боль-

ницы с диагнозом «Гепатит неясной этиологии, холеста-

тический вариант, тяжелая форма».

Из анамнеза заболевания: с 27.02.2015 появились ката-

ральные явления и умеренные проявления интоксикации, в 

связи с чем без назначения врача принимал парацетамол 

1–2 раза в день в течение 7 дней. В составе команды 

школьников с 5 по 10 марта участвовал в олимпиаде в г. 

Москве. Во время поездки появилась фебрильная темпера-

тура, самостоятельно неоднократно принимал Колдрекс 

и Ибуклин. С 10.03.2015 по 20.03.2015 появилась тошнота, 

повторная рвота, субфебрильная температура, эпизоди-

чески обесцвеченный стул и темная моча, с 19.03.2015 

появилось желтушное окрашивание кожи и склер. 

В ЦРБ выявлены гипербилирубинемия (135,4 мкмоль/л) 

за счет прямой фракции (102 мкмоль/л), цитолиз (АСТ  – 

241,3 Ед/л, АЛТ – 164,4 Ед/л), холестаз (ЩФ – 1394 Ед/л), 

снижение белковосинтетической функции печени (ПТИ – 

80%), исключены вирусные гепатиты А, В и С (IgM HAV отр., 

HBsAg отр., а-HCV отр.). Для исключения механической 

желтухи проведено УЗИ органов брюшной полости.

Из анамнеза жизни: редкие респираторные инфекции, 

аллергических заболеваний нет, вакцинирован от вирус-

ного гепатита В, наследственность не отягощена.

Рисунок 5.    Морфологическая картина печени при 
ОПечН, обусловленной ААФ

Зональный некроз присутствует вокруг трех центральных вен (V), в то 
время как гепатоциты вблизи портальных областей (Р) остаются жизне-
способными.
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При поступлении общее состояние тяжелое, 28.03.2015 

ухудшение за счет нарастания желтушности кожных 

покровов, симптомов интоксикации, появления рвоты, 

инверсии сна. Живот безболезненный при пальпации, печень 

+2 см, мягко-эластической консистенции, селезенка +2 см. 

С 30.03.2015 прогрессировали проявления энцефалопа-

тии с развитием комы 2-й степени, появилась гипертер-

мия, судорожный и геморрагический синдромы, переведен 

на ИВЛ. 

По данным лабораторного обследования: нарастание 

активности цитолитических ферментов до 20 норм с коэф-

фициентом де Ритиса менее 1,0, гипербилирубинемия с пре-

обладанием прямой фракции (общий билирубин  – 380 

мкмоль/л, прямой – 275 мкмоль/л), снижение протромбиново-

го индекса до 30%, в гемограмме лейкоцитоз до 31,4 х 109/л 

со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, анемия до 104 г/л, 

тромбоцитопения до 60 х 109/л, повышение уровня ЦИКов до 

150 ЕД, гипоальбуминемия до 40 г/л. Появились признаки 

нарушения азотвыделительной функции почек: повышение 

креатинина до 357 ммоль/л и мочевины до 21 ммоль/л.

В ходе диагностического поиска проведено обследова-

ние: анти – дcДНК IgG – отр., АНЦА – отр., ANA – отр., 

AMA – отр., церулоплазмин – норма, а-HBc сумм. и а-HBе – 

полож. (при повторном обследовании через 10 дней  – 

отр.), ДНК HBV, РНК HCV, РНК НDV отр., что позволило 

исключить аутоиммунный гепатит, первичный склерози-

рующий холангит, болезнь Вильсона – Коновалова, вирус-

ные гепатиты В, С, Д.

На фоне проведенной терапии: высокодозная ГКС-

терапия в/в 10 мг/кг/сут по преднизолону коротким курсом, 

инфузионная терапия (глюкозо-солевые растворы, реамбе-

рин), плазмаферез 3-кратно, гемостатическая терапия 

(СЗП, дицинон, викасол), гепатопротекторы (адеметионин, 

урсодезоксихолевая кислота), лактулоза энтерально и в 

клизме, антибактериальная терапия, энтеросорбенты, 

частичное парентеральное питание – состояние улучши-

лось. С 04.04.2015 появилось сознание, экстубирован, умень-

шились проявления интоксикации, купировался геморрагиче-

ский синдром, снизился билирубин до 54 мкмоль/л, тенден-

ция снижения цитолиза (АЛТ – 21,4 Ед/л; АСТ – 64,5 Ед/л).

Динамика заболевания характеризовалась волнообраз-

ным течением (рис. 6), когда после отмены гормонов 

отмечено постепенное нарастание интоксикации, появ-

ление второй волны лихорадки, общемозговой симптома-

тики без нарушения сознания, увеличение общего билиру-

бина до 247 мкмоль/л (прямой – 196,3 мкмоль/л), повыше-

ние цитолических ферментов до 10 норм, креатинина до 

228 мкмоль/л, мочевины – до 9,6 ммоль/л.

Стойкая положительная динамика достигнута после 

повторного назначения гормонотерапии (преднизолон 10 мг/

кг/сут) с переходом на поддерживающую дозу энтерально. 

Клинический диагноз «Острый гепатит токсический, 

ацетаминофен-ассоциированный, фульминантная форма, 

кома 2. Печеночная недостаточность 2-й степени. ДВС-

синдром, стадия гипокоагуляции. Интерстициальный 

нефрит. Острая почечная недостаточность 1-й степени».

Выписан 10.07.2015 с улучшением (нормализация били-

рубина и АСТ, уровень АЛТ в пределах 2 норм) под наблюде-

ние участкового врача. Нормализация АЛТ с 7.09.2015. 

Ребенок получал преднизолон с постепенным снижением 

дозы до 1.10.2015. 

Диагноз токсического гепатита (на фоне приема аце-

таминофена) подтвержден при обследовании в гастроэн-

терологическом отделении с гепатологической группой 

НЦЗД г. Москвы.

При наблюдении в катамнезе в течение 2,5 лет устой-

чиво нормальные биохимические показатели, отсутствие 

фиброза печени по данным УЗИ. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ацетаминофен  – один из наиболее популярных и 

эффективных жаропонижающих препаратов в мире, широ-

ко применяемый в детской и взрослой практике. Наряду с 

доказанными противовоспалительными эффектами, к 

сожалению, у ряда пациентов его использование сопрово-

ждается дозозависимым гепатотоксическим действием. 

Очевидно, что, с одной стороны, лишь неукоснитель-

ное соблюдение инструкции по применению позволит 

свести к минимуму риск побочных эффектов этого пре-

парата, а с другой стороны, расширение знаний о патоге-

незе токсического гепатита и печеночной недостаточно-

сти, обусловленной ААФ, и использование алгоритма 

оказания неотложной помощи должно предотвратить 

смертельные исходы. 

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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Каждый педиатр в своей практике практически 

ежедневно сталкивается с проблемой диагно-

стики и лечения запоров у детей. Распростра-

ненность данной патологии среди взрослых составляет 

около 17–20% [1]. Однако до настоящего времени стати-

стические данные отличаются в разных странах и состав-

ляют от 4 до 45% в зависимости от региона. В крупных 

городах России частота запоров у взрослых составляет от 

15 до 30% (например, в Москве 16,5%) [2]. По данным 

опроса родителей и врачей, в среднем каждый третий 

ребенок имеет задержку опорожнения кишечника.

В популяционном исследовании, проведенном в Цент-

раль ном, Северном и Южном федеральных округах РФ, 

частота запора выявлена у 59% детей разного возраста [3]. 

По данным детских неврологов, среди детей с поражени-

ем центральной нервной системы запорами страдают 

более 2/3 детей. На статистические показатели влияет 

множество факторов, например неоднородность групп по 

возрасту, разные критерии оценки запоров, сопутствую-

щие заболевания [4]. 

Чаще первоначальные проявления запора отмечаются 

на первом году жизни ребенка и связаны с алиментарны-

ми причинами. Запоры, связанные с врожденной аномали-

ей развития кишечника, метаболическими расстройствами, 

патологией нервной системы, занимают не более 5%, а 

остальные 95% составляют функциональные запоры [5]. 

Функциональный запор представляет собой расстройство 

кишечника, которое проявляется симптомами затруднен-

ной, редкой или неполной (незавершенной) дефекации. 

Согласно Римским критериям VI (2016 года), у детей от 0 

до 4 лет диагноз функционального запора ставится на 

основании диагностических признаков, которые отлича-

ются для детей старше 4 лет. Диагностические критерии 

функционального запора разработаны специально для 

детей от рождения до 4 лет и для детей старше 4 лет 

(табл. 1) [4]. 

Патофизиология функциональных запоров имеет 

мультифакторный генез. Имеют значение замедленный 

транзит по кишке, эозинофильное воспаление на фоне 

пищевой аллергии, психогенный страх дефекации, 
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ВОЗМОЖНОСТИ
ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ПРОБИОТИКОВ
В ТЕРАПИИ ЗАПОРОВ У ДЕТЕЙ
Каждый педиатр в своей практике ежедневно сталкивается с проблемой диагностики и лечения запора у детей. По дан-

ным социологического опроса родителей и врачей, в среднем каждый третий ребенок имеет задержку опорожнения 

кишечника. Согласно Римским критериям VI 2016 года, для детей от 0 до 4 лет диагноз функционального запора ставится 

на основании диагностических признаков, которые отличаются для детей старше 4 лет. В данной статье рассмотрены 

механизмы развития запоров у детей разных возрастных групп, обсуждается влияние микробиоты на развитие моторных 

и нейросенсорных нарушений кишечника. Использование пробиотиков в терапии запоров до настоящего времени явля-

ется спорным. В статье приведены последние исследования эффективности разных пробиотических штаммов при терапии 

запоров у детей. На сегодняшний день при использовании моноштаммовых пробиотиков доказан эффект при запорах 

только у Lactobacillus reuteri (DSM 17938).
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наследственный вариант, нарушение метаболизма микро-

биоты кишечника и другие (табл.2). 

Формирование микробиоты кишечника ребенка начи-

нается еще внутриутробно, а затем сразу после рождения 

[12]. Основной состав микробиоты кишечника – это ана-

эробы, в процессе своей жизнедеятельности вырабатыва-

ющие определенные метаболиты. Метаболиты кишечных 

бактерий называются короткоцепочечными жирными кис-

лотами (КЖК) («short chain fatty acids» - SCFA). КЖК – это 

основной продукт микробной ферментации углеводов, 

жиров и белков. При анаэробном брожении углеводов 

(неперевариваемой клетчатки, сложных углеводов) обра-

зуются уксусная (ацетат), пропионовая и масляная кислоты 

(бутират), которые участвуют в метаболизме глюкозы, 

липидов и др. Например, ацетат (уксусная кислота) являет-

ся энергетическим субстратом для поперечнополосатых 

мышц (например, сердечной), ткани почек и мозга, а также 

продуктом метаболизма некоторых видов бифидо- и лак-

тобацилл. Бутират (масляная кислота) стимулирует рост и 

пролиферацию энтероцитов, улучшает кровоток в слизи-

стой, являясь основным энергетическим субстратом кле-

ток кишечника (обеспечивает до 70% энергии), регулируя 

метаболические и сигнальные процессы ЖКТ. 

В периоде новорожденности формируются физиоло-

гические механизмы взаимодействия между нервами и 

мышцами, координация двигательной функции ЖКТ [13]. 

В научных исследованиях показано, что у стерильных 

животных выявляются расстройства двигательной актив-

ности кишечника, c морфологическими и функциональ-

ными изменениями нервно-мышечной ткани кишки [14]. 

Двигательная активность ЖКТ и кишечная микробиота 

находятся в постоянном взаимодействии. С одной сторо-

ны, нормальная двигательная активность ЖКТ сохраняет 

равновесие микробиоты и защищает от развития синдро-

ма избыточного бактериального роста в тонкой кишке, с 

другой стороны, адекватная метаболическая активность 

микробиоты поддерживает рН среды, активирует двига-

тельную активность ЖКТ. Концентрация микробов в тер-

минальном отделе тонкой кишки может достигать 109 

КОЕ/мл, за баугиниевой заслонкой увеличивается до 1012 

КОЕ/мл. Кишечная микробиота представлена в основном 

анаэробами, такими как Bacteroides, Porphyromonas, Bifido-

bacterium, Lactobacillus и Clostridium [15]. Изучение микро-

биоты с помощью ПЦР кала, путем выявления последова-

тельностей 16S рРНК, а также посредством определения 

КЖК показало, что соотношение аэробов и анаэробов в 

толстой кишке 1:10, что возможно только при значимо 

низкой концентрации кислорода в просвете кишки и 

способствует ее нормальной метаболической активности 

[16]. В процессе метаболизма полисахаридной фракции 

клетчатки анаэробы производят водород и метан. Оба 

газа выводятся из организма при дыхании, на чем и осно-

ваны методы измерения активности кишечной микро-

биоты посредством дыхательного водородного теста. 

Метан является инертным газом, однако доказано, что 

именно он влияет на замедление транзита по кишечнику 

[17]. В основном продуцентами метана являются 

Clostiridium, Bacteroides и Methanobrevibacter smithii. 

Таблица 1.    Диагностические критерии функционального запора у детей

К59.4 (G6) Диагностические критерии младенческой дисхезии у детей младше 9 месяцев

Основные критерии Дополнительные критерии

По крайней мере 10 минут натуживания, беспокойства и плача (крика) с дефекацией мягким калом,
при отсутствии других заболеваний

Нет 

К 59.0 (G7) Диагностические критерии функционального запора у детей от 10 месяцев до 4 лет

Основные критерии: не менее 2 из перечисленных симптомов
Дополнительные симптомы:

не менее 2 из перечисленных симптомов

1) 2 и менее дефекации в неделю;

2) наличие эпизодов избыточного накопления кала в кишечнике;

3) эпизоды болезненных и/или затрудненных дефекаций;

4) большой диаметр калового цилиндра;

5) определяются каловые массы (каловые камни) в просвете прямой кишки после акта дефекации у 
ребенка, обученного туалетным навыкам

1) один эпизод недержания кала в неделю у 
ребенка, обученного туалетным навыкам;

2) каловый цилиндр большого размера (способно-
го «закупорить» слив в унитазе) для детей, обу-
ченных туалетным навыкам

К 59.0 (Н3а) Диагностические критерии функционального запора у детей старше 4 лет

Основные признаки: не менее 2 признаков 1 раз в неделю в течение 1 месяца.
Используется при недостаточности симптомов диагностики СРК с запором 

Дополнительные признаки

1) 2 и менее дефекации в неделю;

2) один или более раза в неделю эпизод недержания кала;

3) эпизоды намеренного удержания кала (страх горшка);

4) эпизоды болезненной или затрудненной дефекации;

5) обнаружение каловых масс (каловых камней) в просвете прямой кишки после акта дефекации; 

6) наличие калового цилиндра большого размера (способного «закупорить» слив в унитазе)

Нет
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Изучая механизмы развития функциональных запо-

ров, все больше накапливается информации о влиянии 

совокупности причин на моторику кишечника: наслед-

ственно обусловленное уменьшение числа клеток Кахаля, 

особенности адренергической и серотонинергической 

регуляции, обмена желчных кислот, снижение тонуса рек-

тосигмоидной зоны после приема пищи обычной кало-

рийности и др. [18–20]. Многие работы доказывают, что у 

пациентов со стойкими запорами имеет место уменьше-

ние разнообразия кишечной микрофлоры, особенно 

значимо уменьшение количества метаногенных бактерий 

(в частности, Methanobrevibacter smithii), что приводит к 

нарушению утилизации водорода и развитию воспале-

ния в кишечнике [14]. В некоторых исследованиях пока-

зано, что применение пребиотиков оказывало селектив-

ное влияние на рост бифидобактерий и изменение их 

ферментативной активности, что воздействовало на 

моторику не только толстой кишки, но и других отделов 

ЖКТ: нижнего сфинктера пищевода и желудка [21, 22]. По 

данным экспериментальных исследований на животных 

показано, что микроорганизмы оказывают прямое воз-

действие на нейроэндокринную функцию кишечника, 

изменяя его моторную и сенсорную активность [23, 24]. 

Нeкотoрые виды Lactobacillus cинтeзируют oксид aзoта и 

нейромедиатoры, уменьшая воспалительный ответ [23]. 

Применение антибиотиков нарушает равновесие микро-

биоты, что сопровождается увеличением экспрессии суб-

станции Р и появлением гиперчувствительности толстой 

кишки [24]. Некоторые штаммы Lactobacillus модулируют 

абдоминальную боль за счет индукции опиоидных и

каннабиноидных рецепторов [25]. 

Таким образом, ясно, что взаимоотношения микро-

биоты и хозяина – это сложный механизм, который про-

является изменениями местного и общего иммунного 

ответа, целостности эпителия кишки и воспаления, оси 

«головной мозг  – кишечник». Нарушение любого звена 

проявляется прямыми и/или опосредованными влияния-

ми на функцию и морфологию мышечных и нервных 

клеток кишечника [26]. 

Учитывая многообразие факторов, влияющих на тран-

зит каловых масс по кишке, высокий риск осложнений как 

в раннем возрасте, так и у взрослых пациентов, возмож-

ности эффективной терапии постоянно пересматриваются 

в зависимости от новых исследований. Первый и значи-

мый фактор – это диетотерапия. У детей раннего возраста 

сложно различить функциональные нарушения ЖКТ, в 

число которых входит и запор, от гастроинтестинальных 

проявлений аллергии к белкам коровьего молока (АБКМ) 

[27]. Когда ребенок находится на грудном вскармливании, 

можно использовать тест диетодиагностики: кормящая 

женщина полностью исключает продукты, содержащие 

белок коровьего молока, из своего рациона питания 

(молоко, сметану, сыр, творог, йогурты, кефир и т. д.), а также 

говяжье и телячье мясо. Нередко кровь в стуле исчезает 

через 2–3 дня, срыгивания и диарея – в течение 2 недель, 

запоры – через  3–4 недели. Улучшение состояния кожи 

отмечается через 3–4 недели. Для детей, находящихся на 

искусственном вскармливании, проводится постепенный 

Таблица 2.    Основные механизмы развития функциональных запоров у детей [4, 6–11]

Осознанное удержание 
кала ребенком

При длительном стоянии каловых масс в просвете кишки увеличивается реабсорбция воды из фекалий, увеличивается их 
плотность и объем. Дефекация становится болезненной, что запускает «порочный круг» и усугубляет задержку кала. Чем 
дольше отсутствует лечение, тем больше осложнений возникает: недержание кала, каломазание, нарушение 
физиологического рефлекса к дефекации

Замедленный транзит 
каловых масс по 
кишечнику

Нарушение двигательной активности кишечника («ленивый кишечник») связывают с количеством и активностью клеток 
Кахаля в стенке кишки. Известно, что клетки Кахаля локализованы в интерстиции между нервными окончаниями и 
гладкомышечными клетками. Они по свойствам и внешне похожи на нервные клетки. Клетки Кахаля формируют структуру, 
похожую на сеть, и являются посредниками в передаче нервного импульса от симпатической и парасимпатической нервной 
системы к гладкомышечной клетке. Дети со стойкими, как правило наследственными, запорами имеют уменьшенное 
количество этих клеток в стенке кишки

Семейный вариант 
запоров

В литературе часто описывают семейные варианты запоров, однако до настоящего времени нет достоверных генетических 
маркеров, подтверждающих их наследственный характер

Стрессовые ситуации Раннее и неадекватное обучение туалетным навыкам часто вызывает протест у детей, не готовых к высаживанию на горшок, 
что приводит к задержке каловых масс вначале неосознанно, а далее это закрепляется

Диетические нарушения Раннее неадекватное введение новых «недетских» продуктов в рацион ребенка может привести к задержке переваривания 
и замедлению пассажа по кишечнику. Имеют значение недостаточный питьевой режим, а также употребление пищи, 
обедненной клетчаткой

Пищевая аллергия к 
белкам коровьего молока

Аллергическое воспаление приводит к отеку слизистой и миграции тучных клеток в очаг воспаления. Известно, что тучные 
клетки влияют на висцеральную гиперчувствительность и двигательную активность ЖКТ. У пациентов с рефрактерными к 
стандартной терапии запорами выявлено увеличенное количество мастоцитов в слизистой, особенно вокруг нервных 
окончаний. При развитии эозинофильного колита в биоптатах выявляется большее количество эозинофилов, чем у здоровых 
детей (более 20 в поле зрения)

Влияние микробиоты на 
моторику кишечника

Микробиота представляет собой сложный «дополнительный орган» с высокой метаболической активностью. 
Микроорганизмы вырабатывают биологически активные вещества: короткоцепочечные жирные кислоты (КЖК) и газы, 
биологически активные субстанции, которые влияют на двигательную активность кишечника и воспаление
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перевод (в течение нескольких дней) на смеси на основе 

высокогидролизованного белка (казеиновые или сыворо-

точные) или аминокислоты. Диагностической точкой счита-

ются две недели от момента полного перевода на лечеб-

ную формулу. При тяжелом течении заболевания или при 

отсутствии эффекта ребенок переводится на аминокислот-

ную формулу. Если запор связан с АБКМ, то положительный 

эффект диетической коррекции подтверждает диагноз 

[28]. Для детей старшего возраста рацион питания состав-

ляется на основе нормального содержания белков и 

жиров, но с увеличением объема сложных углеводов и 

клетчатки и снижением доли простых углеводов [29]. 

Растительные высокогидрофильные волокна из семян 

подорожника, камедь рожкового дерева, метилцеллюлоза 

являются питательным экстрактом для сахаролитической 

флоры кишечника, что позволяет ей нормально функцио-

нировать [30]. Камедь рожкового дерева используется в 

детских искусственных смесях и продуктах прикорма как 

пребиотик с высокой эффективностью. 

В детской практике спектр лекарственных препаратов 

при запорах значительно ограничен. Препаратом выбора 

является полиэтиленгликоль (ПЭГ) 1,0–1,5 г/кг в течение 

3–6 дней с электролитами или без. Высокие дозы необ-

ходимы для очищения кишки от плотных каловых масс. 

Однако не все эксперты согласны с этим и предлагают 

для ретроградного очищения кишки клизмы [31].

К вопросу очищения кишечника нужно подходить инди-

видуально, так как для детей, уже знакомых с клизмой, 

она не оказывает значимого психологического стресса [5]. 

После полного очищения кишечника рекомендовано 

снижение дозы ПЭГ до 0,2–0,8 г/кг [27]. По данным систе-

матического обзора показано, что примерно у 80% детей, 

получавших стандартную терапию, положительный стой-

кий эффект может быть достигнут через 6–12 месяцев 

терапии [32]. Однако у 20% эффективность терапии ока-

залась недостаточной даже через 12 месяцев приема 

препарата. Как правило, это свидетельствует о том, что не 

выявлена причина развития запора. Возможно, это свиде-

тельствует об аллергической причине запора. Можно 

провести пробную элиминационную диету с полным 

исключением на 3 месяца всех молочных продуктов и 

глютена (после исключения целиакии на основании отри-

цательных антител к тканевой трансглутаминазе). 

Изучение причин недостаточной эффективности тера-

пии подтолкнуло группу экспертов попробовать пре- и 

пробиотики в терапии запоров. Ранее взаимосвязь между 

моторикой и микробиотой кишечника рассматривалась 

только в направлении сверху вниз, то есть нормальная 

моторика поддерживает микробиом верхних отделов 

ЖКТ. При нарушении моторики возникает синдром избы-

точного бактериального роста в тонкой кишке, что приво-

дит к развитию воспаления и вторичному нарушению 

моторики. По данным последних исследований, микро-

биота играет ведущую роль в развитии моторных, иммун-

ных и сенсорных дисфункций кишечника. 

Введение в комплексную терапию запоров пребиоти-

ков оказывает положительный эффект на микробиоту 

кишечника, поскольку они являются энергетическим суб-

стратом для сахаролитической флоры. На этом основано 

действие лактулозы. Кроме того, имеет значение осмоти-

ческий эффект, поскольку к каловым массам привлекает-

ся большее количество воды, увеличивая их объем и 

изменяя структуру в сторону размягчения. Совокупность 

действия способствует проявлению слабительного 

эффекта. Однако исследований лактулозы в качестве 

поддерживающей терапии запоров на данный момент 

недостаточно [27]. Различные пребиотики добавляются в 

продукты питания отдельно или в сочетании с пробиоти-

ком, что, по некоторым данным, оказывает положитель-

ный эффект в терапии запоров. 

Применение пре- и пробиотиков в терапии запоров 

находит все больше откликов экспертов. В материалах 

Римского консенсуса IV сделан акцент на возможности 

применения пре- и пробиотиков, особенно у пациентов, 

страдающих синдромом раздраженной кишки (СРК) с 

запором. Возможности использования пробиотиков в 

терапии запоров имеют важное значение, особенно в 

группе детей раннего возраста, когда запоры сочетаются 

с интенсивными коликами, а возможность назначить 

лекарственные препараты ограничена возрастом малы-

ша. Еще у одного представителя Lactobacillus (Lactobacillus 

casei rhamnosus Lcr35) изучено влияние на запоры. 

Исследование проведено в группе 45 детей в возрасте до 

10 лет. Основная группа получала Lactobacillus casei 

rhamnosus Lcr35 (n = 18), группа сравнения – оксид маг-

ния (n = 18), а контрольная группа получала плацебо (n = 

9). Авторы сообщают о том, что увеличение частоты стула 

было одинаковым в группах, получавших пробиотик и 

оксид магния, но в группе, получавшей пробиотик, менее 

значимы были боли в животе. В этом исследовании обра-

щает на себя внимание недостаточное количество иссле-

дованных пациентов, значимая возрастная разница в 

группах и применение вышеозначенных препаратов на 

фоне приема лактулозы [33]. Результаты данного иссле-

дования не позволяют рекомендовать данный штамм 

Lactobacillus в терапии запоров. Для использования опре-

деленных штаммов пробиотиков необходимы дополни-

тельные исследования [34]. Использование пищевых 

продуктов, обогащенных пробиотиком, не показало 

достоверной эффективности в терапии запоров у детей.

В исследовании 159 детей в возрасте от 3 до 16 лет 

Рисунок.    Результаты исследований Lactobacillus
штамма Lactobacillus reuteri (DSM 17938) у детей
в терапии запоров в сочетании с коликами
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использован штамм Bifidobacterium lactis strain DN-173 010 

в молочном продукте. Достоверных различий эффектив-

ности данного штамма в терапии запоров авторы не 

получили [35]. Одно из исследований Lactobacillus штам-

ма Lactobacillus reuteri (DSM 17938) показало хорошие 

результаты у детей в терапии запоров в сочетании с 

коликами (рис.) [36]. В исследование включены 44 ребен-

ка 5 месяцев жизни, получавшие коррекцию запоров 

фруктовым пюре в дозе 0,5 г/кг/сут. Дизайн исследования 

включал случайную слепую рандомизацию детей, из 

которых половина получала пищевую добавку, содержа-

щую Lactobacillus reuteri (DSM 17938), вторая половина – 

плацебо. По результатам исследования показано, что уже 

к концу второй недели частота стула в группе, получав-

шей пробиотик, увеличилась вдвое, что сохранялось в 

течение следующих 8 недель. При этом не было досто-

верной разницы в консистенции стула и частоте колик в 

обеих группах. То есть положительный эффект выразился 

именно в увеличении частоты дефекаций [36]. 

В нескольких других исследованиях у детей на фоне 

приема Lactobacillus reuteri (DSM 17938) на грудном вскарм-

ливании достоверно снижалась частота колик по сравне-

нию с группой плацебо. В исследовании приняли участие 

80 младенцев младше 5 месяцев на грудном вскармлива-

нии, 40 из которых получали Lactobacillus reuteri (DSM 

17938) в масляном растворе и 40 – плацебо. Эффективность 

влияния пробиотика отмечена уже с 7-го дня приема и 

сохранялась на протяжении 3 недель [37]. Уникальность 

данного штамма состоит в особенностях метаболизма. 

Lactobacillus reuteri (DSM 17938) в процессе своей жизнеде-

ятельности синтезирует КЖК (уксусную и молочную кисло-

ты) с выделением углекислоты и этанола, что меняет рН 

среды в кислую сторону, подавляя рост грибов и некоторых 

патогенных микроорганизмов. Синтез некоторых уникаль-

ных веществ (реутерин и реутерициклин) оказывает губи-

тельное действие на Escherichia, Salmonella, Shigella, Proteus, 

Pseudomonas, Clostridium, Staphylo coccus, Streptococcus и 

Helicobacter pylori [38]. Синтез гистамина в процессе жизне-

деятельности Lactobacillus reuteri (DSM 17938) оказывает 

прямое влияние на снижение уровня провоспалительного 

интерлейкина ФНО-α и повышение уровня противовоспа-

лительных цитокинов IL-10 и IL-17 [39]. 

На сегодняшний день перспективы использования 

пробиотиков в терапии запоров огромны. Необходимо 

проведение дополнительных исследований, которые 

будут включать не только статистические данные о часто-

те дефекаций, но и влияние определенного штамма на 

иммунологический, нейромоторный и клинический 

эффект в период исследования и длительного катамнеза. 

Использование определенного штамма с доказанной 

эффективностью в терапии запоров может приводить не 

только к нормализации моторной функции кишечника, но 

и к уменьшению воспаления в ЖКТ.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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Одной из частых причин болей в животе у детей 

являются дисфункциональные расстройства 

билиарного тракта. Международной рабочей 

группой принят согласительный документ по совершен-

ствованию критериев диагностики функциональных 

заболеваний желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). В соот-

ветствии с Римскими критериями III (пересмотра 2006 г.) 

под функциональными нарушениями ЖКТ понимался 

комплекс симптомов, характеризующихся болями в 

животе, чувством жжения и/или распирания, метеориз-

мом и другими симптомами, которые отмечаются в тече-

ние трех последних месяцев при общей продолжитель-

ности не менее шести месяцев. Главный фактор  – это 

отсутствие органической патологии со стороны органов 

ЖКТ [1]. Одним из основных постулатов Римских крите-

риев IV является адекватность проведения диагностиче-

ских мероприятий и возможность избежать инвазивных 

методик [2]. Например, ранее эндоскопическая ретро-

градная холецистопанкреатография ранее рассматрива-

лась как метод «золотого стандарта» диагностики тяже-

лых заболеваний билиарного тракта [3]. Однако частота 

осложнений при проведении эндоскопической ретро-

градной холецистопанкреатографии составляет 2–3%, а 

0,1–0,2% из них – с летальными исходами! К настояще-

му моменту диагностические принципы пересмотрены в 

сторону неинвазивных или малоинвазивных, что позво-

ляет не только уменьшить стоимость обследования и 

лечения, но и избежать холецистэктомии [3]. В свете 

Римских критериев IV эксперты подчеркнули необходи-

мость совершенствования лечебно-диагностических 

алгоритмов, позволяющих верифицировать диагноз, но 

при этом уменьшить количество инвазивных диагности-

ческих вмешательств [4, 5]. 

Частота функциональных расстройств билиарного 

тракта, по разным литературным данным, варьирует от 5 

до 15% у взрослых, при этом достоверных статистических 

данных у детей нет. Это связано со сложностью диагно-

стики и верификации диагноза. Частота желчнокаменной 

болезни (ЖКБ) во взрослой популяции варьирует в широ-

ких пределах у людей разных стран мира. Например, в 

Европе частота ЖКБ составляет около 10–15%, увеличи-

ваясь до 30% у пожилых пациентов, а в Японии, странах 

Африки и Азии частота их не превышает 3–5%. Результаты 

эпидемиологического исследования NANESH III (National 

Health and Nutrition Examination Survey) выявили значи-

тельные расовые различия в частоте развития ЖКБ у 
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ДИСФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ 
РАССТРОЙСТВА БИЛИАРНОГО ТРАКТА
ЧТО НУЖНО ЗНАТЬ ПЕДИАТРУ
По частоте обращения к врачу боли в животе у детей стоят на втором месте после острых респираторных заболеваний. 

Абдоминальный синдром является неспецифическим проявлением различной патологии. Перед врачом стоит серьезная 

задача проведения оптимальной дифференциальной диагностики, что особенно сложно в педиатрической практике. 

Одной из частых причин болей в животе у детей являются дисфункциональные расстройства билиарного тракта. В статье 

рассмотрены этиопатогенетические механизмы развития функциональных нарушений желчевыводящей системы у детей, 

современная классификация в свете последнего консенсуса Рим IV, сведения о неинвазивных методах диагностики. 

Проведена оценка диагностической ценности разных методов обследования и современных возможностях функциональ-

ных проб при проведении УЗИ гепатобилиарной зоны. Даны вопросы для самоконтроля. 
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FUNCTIONAL DISORDERS OF THE BILIARY TRACT. WHAT A PEDIATRICIAN NEEDS TO KNOW 

According to the frequency of contact with a doctor, abdominal pain in children is second only to respiratory diseases. Since the 

pain syndrome is a nonspecific manifestation of various pathologies, the doctor faces a serious diagnostic task, which is espe-

cially difficult in pediatric practice. One of the frequent causes of abdominal pain in children is a disruption of the function of 

the digestive tract, in particular, the dysfunction of the billiard tract. The article considers etiopathogenetic mechanisms of 

development of functional disorders of the biliary tract in children, classification in the light of the Rome IV consensus, modern 

low-invasive methods for diagnosing dysfunctions of the biliary tract. The ultrasound of the hepatobiliary zone was assessed. 

Questions are given for self-control.
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взрослых. По данным этого исследования, среди мекси-

канцев и индейцев Чили вероятность образования желч-

ных камней в течение жизни может достигать до 45–80% 

[6], что, возможно, связано с генетической предрасполо-

женностью и особенностями национальной кухни.

В России частота ЖКБ у взрослых совпадает со статисти-

ческими данными Европы: 10–15%. У детей конкременты 

желчного пузыря примерно в 80% являются случайной 

находкой, и только у 0,5–0,7% развивается картина 

типичной желчной колики [7]. Предшествуют развитию 

ЖКБ различные дисфункциональные расстройства били-

арной системы, особенно у детей с генетической пред-

расположенностью [8, 9]. Известно, что среди родствен-

ников пациентов, страдающих ЖКБ, частота данной пато-

логии в 4,5 раза выше, чем у здоровых лиц [10]. Изменения 

в локусе на хромосоме 1p между маркерами D1S1597 и 

D1S407 (1p36.21) выявлена наиболее сильная связь с 

фенотипом ЖКБ у человека с симптоматическими про-

явлениями болезни. Определены печеночные липид-

регуляторные ферменты, которые способны повышать 

холестериновую или снижать желчно-кислотную/фосфа-

тидилхолиновую секрецию, изменяя структуру желчи: 

АХАТ, 7α- и 27α-гидроксилазы, ГМГ-КоА-редуктаза – ГМГ-

КР. При нарушении питания и избытке гиперхолестерино-

вых продуктов в питании у лиц с высоким риском ЖКБ 

активность ГМГ-КР не снижается, в отличие от здоровых 

лиц. Это связано с низкой активностью 7α- и 27α-гидрокси-

лазы у лиц с ЖКБ. Поддержание гомеостаза холестерина 

связано с липопротеиновыми рецепторами и соответ-

ствующими протеинами (апо Е, апо В, печеночная липаза, 

липопротеинлипаза, скэвинджер рецептор 1, ЛХАТ и др.). 

С полиморфизмом гена ЛХАТ связывают образование 

холестериновых желчных камней.

Функциональные заболевания билиарного тракта  – 

комплекс клинических симптомов, резвившихся в резуль-

тате дискоординации деятельности ЦНС, вегетативной 

нервной системы, моторно-тонической функции желчно-

го пузыря, желчных протоков и сфинктеров, нарушений 

тонуса (дистония) сфинктера Одди. В 2016 г. были пред-

ставлены Римские критерии IV, в которых для каждого из 

симптомов определено понятие «причиняющий беспо-

койство» (bothersome) и сделан акцент на отсутствии 

органической патологии ЖКТ [11]. Как причинно-след-

ственная связь проведена параллель «ЖКТ  – головной 

мозг», то есть проявление расстройства их взаимодей-

ствия (disorders of gut  – brain interaction), приводящая к 

функциональным расстройствам в начале заболевания и 

способствующая развитию органической патологии в 

дальнейшем. 

Известно, что «Коды» европейской и российской клас-

сификации болезней (МКБ-10) не совпадают. В таблице 1 

представлена классификация соответствия Рим IV евро-

пейских и российских кодов болезней. 

Наиболее типичными клиническими проявлениями 

дисфункции желчного пузыря являются боли и/или дис-

комфорт в области правого подреберья, интенсивность 

которых может колебаться от слабой до сильной. Характер 

боли может быть волнообразный. Боли возникают после 

употребления жирной и/или агрессивной пищи, физиче-

ской нагрузки и/или эмоциональных стрессов. 

Абдоминальный синдром может сопровождаться тошно-

той, ощущениями горечи во рту, гиперсаливацией. При 

пальпации может определяться болезненность в области 

проекции желчного пузыря и положительные «пузырные 

симптомы». Существует несколько типичных симптомов, 

связанных с раздражением диафрагмального нерва, 

иннервирующего орган или брюшину около него, кото-

рые четко указывают врачу на вероятность патологии 

билиарной системы. Положительными считаются призна-

ки, если пациент отмечает боль во время пальпации 

живота (табл. 2). 

Дополнительно можно использовать еще несколько 

критериев клинической диагностики поражения гепато-

билиарной зоны. 

Симптом Айзенберга  – иррадиация боли в область 

желчного пузыря при перкуссии под углом правой лопат-

ки. Наблюдают при заболеваниях желчного пузыря. 

Симптом Березнеговского – Елекера – признак остро-

го холецистита: иррадиация болей в правое предплечье.

Симптом Боткина – холецисто-коронарный синдром 

проявляется колющей, схваткообразной болью в области 

сердца, левой лопатки и левого плеча, иррадиирующей 

из верхней половины живота. Часто предшествует желч-

ной колике или сопровождает ее. Могут быть изменения 

на ЭКГ.

Симптом Вольского  – признак холецистита: болез-

ненность при легком ударе ребром ладони в косом 

направлении снизу-вверх по правому подреберью.

Симптом Караваева – Спектора – признак холецисти-

та: асимметрия пупка – смещение его несколько кверху и 

вправо в связи с контрактурой мышц правой половины 

живота.

Симптом Караванова – симптом кашлевого толчка. 

Определяют при остром холецистите, пальцами правой 

руки осторожно и постепенно придавливают область 

желчного пузыря (кнаружи от наружного края правой 

прямой мышцы живота). Возникающая боль постепенно 

затихает (пальцы не отнимают), после чего больного про-

сят покашлять. В момент кашля возникает резкая боль в 

правой подреберной области, заставляющая больного 

рефлекторно отдернуть тело от руки исследующего.

Таблица 1.    Классификация (Рим IV)

Европейская классификация МКБ-10

Е. Расстройства желчного пузыря и 
сфинктера Одди Е1

Функциональное расстройство 
(дисфункция) желчного пузыря 

(МКБ-10, XI, K82.8) 
Билиарная боль Е1а

Функциональное билиарное 
пузырное расстройство Е1b

Функциональное расстройство 
билиарного сфинктера Одди Е2

Функциональное расстройство 
(дисфункция) сфинктера Одди: 
билиарная, панкреатическая 

(МКБ-10, XI, K83.4)
Функциональное расстройство пан-
креатического сфинктера Одди
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Симптом Лидского  – признак 

хронического холецистита: при лег-

кой пальпации в правом подреберье 

определяется пониженная сопротив-

ляемость брюшной стенки по сравне-

нию с левым подреберьем.

Симптом Ляховицкого (феномен 

мечевидного отростка) – возможный 

признак холецистита и желчнока-

менной болезни: боль, возникающая 

при незначительном давлении на 

правую половину мечевидного 

отростка и при отведении его кверху.

Симптом Сквирского  – признак 

холецистита: появление болей в пра-

вом подреберье при перкуссии 

ребром кисти правее позвоночника, 

на уровне Th IX–XI позвонков.

Симптом Boas – признак холеци-

стита: участок гиперестезии в пояс-

ничной области. Болезненность, воз-

никающая при надавливании пальцем 

справа от VIII–Х позвонков на спине.

Симптом Шоффара – наблюдают 

при заболеваниях желчного пузыря и 

поджелудочной железы: болезнен-

ность в зоне Шоффара. Ее определя-

ют путем деления биссектрисы верх-

него правого угла брюшной стенки, 

который образуется двумя взаимно 

перпендикулярными линиями, про-

веденными через пупок (одна из них 

срединная линия тела). 

Симптом Ionas – признак холеци-

стита и желчекаменной болезни: 

болезненность при давлении в заты-

лочной области на месте прикрепле-

ния трапециевидной мышцы, где 

проходит затылочный нерв.

Симптом Мильцера  – Лайона  – 

наблюдают при гепатохолецистите: 

боль в правой подреберной области 

после приема сдобной жирной пищи.

Консенсусом Рим IV предложены 

определенные диагностические кри-

терии билиарной боли (табл. 3). 

Заболевания билиарного тракта 

играют существенную роль в структу-

ре детской гастроэнтерологической 

патологии. Следует обратить внима-

ние на то, что около 2/3 всех случаев 

функциональных расстройств били-

арного тракта являются вторичны-
ми. Чаще к этому приводят другие 

заболевания ЖКТ, в т. ч. другие функ-

циональные гастроинтестинальные 

расстройства. По данным разных 

авторов, частота функциональных 

Таблица 2.    Наиболее часто определяемые «пузырные симптомы» при
патологии гепатобилиарной зоны

Симптом Керра Человек лежит на спине. Врач 
просит его сделать глубокий 
вдох и надавливает пальцем 
на зону проекции желчного 
пузыря

Симптом Захарьина Боль при надавливании или 
поколачивании в области 
желчного пузыря

Симптом
Образцова – Мерфи

Пациент сидит. Доктор стоит 
за его спиной, надавливает на 
точку проекции желчного 
резервуара и просит сделать 
вдох «животом»

Симптом
Ортнера – Грекова

Доктор несколько раз легко 
ударяет ребром ладони по 
точке проекции желчного 
пузыря, в результате пациент 
чувствует болезненность. 
Затем врач повторяет свои 
действия с левой стороны, но 
боль не ощущается. Симптом 
характерен для хронического 
холецистита

Симптом
Мюсси – Георгиевского

Доктор с двух сторон одно-
временно надавливает кончи-
ками пальцев на промежутки 
между ножками кивательных 
мышц над медиальными кон-
цами ключиц. Пациент ощу-
щает боль только справа, она 
иррадиирует вниз
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расстройств билиарного тракта составляет от 55 до 80% 

среди детей с различной патологией ЖКТ [12, 13]. 

Первичные дисфункции билиарного тракта у детей встре-

чаются редко и в среднем составляют 10–15%. К ним 

относятся заболевания, в основе которых лежат функци-

ональные нарушения желчевыделительной системы 

вследствие расстройства нейрогуморальных регулятор-

ных механизмов, обуславливающих нарушение оттока 

желчи и/или панкреатического секрета в 12-перстную 

кишку при отсутствии органических препятствий [14]. 

Сократительная функция желчного пузыря может быть 

снижена из-за уменьшения мышечной массы и/или сни-

жения чувствительности рецепторов к нейрогуморальной 

стимуляции. У детей старшего возраста первичные нару-

шения функции билиарного тракта связаны с дискинези-

ей на фоне соматовегетативных расстройств (неврозов, 

депрессий, тяжелых стрессов, эмоциональных нагрузок) 

[15]. На фоне тяжелых нагрузок в школе и/или при 

серьезных профессиональных занятиях в спортивных 

или художественных секциях отрицательные эмоции 

формируют очаги стойкого возбуждения в гипоталамусе 

и ретикулярной формации и приводят к ослаблению 

регуляции высших вегетативных центров, расстройствам 

нейрогуморальных регуляторных механизмов, а затем и к 

нарушению моторики билиарного тракта [14, 16].

Вторичные функциональные нарушения билиарного 

тракта могут наблюдаться при заболеваниях центральной 

и вегетативной нервной системы, гормональных рас-

стройствах, заболеваниях желудка и 12-перстной кишки, 

глистных инвазиях, запоре, обменных нарушениях, 

системных заболеваниях, сахарном диабете, гепатите, 

циррозе печени, при предменструальном синдроме, а 

также при наличии воспаления и камней в желчном 

пузыре [6]. Критерии дисфункции желчного пузыря и 

сфинктера Одди в соответствии с консенсусом Рим IV 

представлены в таблице 4.

Диагностическая ценность клинических проявлений 

билиарной дисфункции в детской практике не всегда 

высока. Исследование «точечных» симптомов (Йонаша, 

Риделя, Ляховицкого, Харитонова, Грекова – Ортнера, Кера, 

Мюсси) не всегда объективно. Причем чем моложе ребе-

нок, тем менее объективны данные клинические симпто-

мы. Для диагностики функциональных нарушений билиар-

ного тракта у детей необходимо использовать не только 

данные анамнеза, клинического осмотра, но и обязатель-

ные лабораторные и инструментальные исследования, 

включающие ультразвуковые, рентгенологические и ради-

оизотопные методы. Необходимый диагностический набор 

лабораторных исследований представлен в таблице 5.

У пациентов с дисфункцией билиарного тракта без 

сопутствующей патологии органов ЖКТ, как правило, био-

химические показатели сохраняются в пределах возраст-

ной нормы. 

Инструментальные и аппаратные методы исследова-

ния имеют широкий спектр диагностических возможно-

стей  – от неинвазивных до сложных с возможным раз-

витием тяжелых осложнений. В свете рекомендаций 

Российского общества гастроэнтерологов и рекоменда-

ций консенсуса Рим IV выбор за малоинвазивными мето-

дами диагностики (табл. 6) [11].

Таблица 3.    Диагностические критерии билиарной боли 
(Рим IV)

Эпизоды болей
в эпигастрии/правом подреберье, 

включая все признаки: 
Поддерживающие критерии

•  длительность ≥ 30 мин, стойкая
•  повторяются с разными

интервалами (не ежедневно)
•  нарушают дневную активность 

или требуют обращения за неот-
ложной помощью

•  нет значительной связи (<20%) с 
нарушениями моторики кишеч-
ника

•  нет существенного (<20%) облег-
чения при изменении положения 
тела или после подавления кис-
лотности 

•  ассоциация с тошнотой и рвотой
•  иррадиация в спину или правую 

подлопаточную область
•  пробуждение ото сна

Таблица 4.    Критерии дисфункции желчного пузыря
и сфинктера Одди в соответствии с консенсусом Рим IV

Критерии дисфункции желчного пузыря

Наличие следующих признаков Поддерживающие критерии

  Билиарная боль
•  Отсутствие билиарных камней и 

других структурных заболеваний

•  Низкая фракция выброса желч-
ного пузыря (<40%) при сцинти-
графии 

•  Нормальный уровень трансами-
наз, связанный билирубин и ами-
лаза/липаза

Критерии билиарной дисфункции сфинктера Одди

Должны присутствовать
все критерии

Поддерживающие критерии

  Билиарная боль
•  Повышение печеночных фер-

ментов или расширение желчно-
го протока (но не оба) 

•  Отсутствие камней желчного 
протока или других структурны 
аномалий 

•  Нормальные амилаза/липаза 
•  Аномальная манометрия сфин-

ктера Одди
•  Гепатобилиарная сцинтиграфия

Критерии панкреатической дисфункции сфинктера Одди

•  Должны присутствовать все кри-
терии

-

•  Рецидивирующие эпизоды пан-
креатита (типичная боль с повы-
шением амилазы или липазы
>3 раз и/или визуальные доказа-
тельства острого панкреатита) 

•  Исключены другие причины пан-
креатита

•  Отсутствие патологии при 
ультра звуковом исследовании

•  Аномальная манометрия сфин-
ктера Одди

-
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Одним из самых распространенных и доступных 

методов является ультразвуковая диагностика. Однако 

надо помнить, что статический метод может быть только 

скринингом, т. к. не дает оценку функциональных измене-

ний. При статическом УЗИ проводят измерение желчного 

пузыря, что включает: длину (L) и толщину (D) в самой 

широкой части и расчет объема (V = 0,523 × L × D2). 

Абсолютная емкость желчного пузыря зависит от возраста 

ребенка, что обязательно следует учитывать (табл. 7).

Также при статическом проведении УЗИ хорошо 

определяется структура желчного пузыря, возможно оце-

нить толщину стенки и изменение структуры желчи в про-

свете желчного пузыря (рис. 1–4. Материал предоставлен 

профессором, д.м.н. Пыковым М.И., 2018).

 Проведение динамических ультразвуковых исследо-

ваний должно соответствовать физиологии ЖКТ, для чего 

разработаны требования, при соблюдении которых дан-

ную методику можно отнести к «золотому стандарту» [17]. 

1) Исследование должно быть физиологичным, без инва-

зивных вмешательств. Например, введение желудоч-

ного зонда полностью изменяет нормальный ритм 

сокращения не только желудка и 12-перстной кишки, 

но и билиарного тракта. 

2) Исследование нестатическое, проводится натощак, 

далее прием желчегонного завтрака и начинается 

динамическая фаза, в которой необходимо учитывать 

Таблица 6.    Спектр инструментальных и аппаратных диагностических мероприятий у пациентов с дисфункцией
билиарного тракта

УЗИ печени, желчного пузыря, поджелу-
дочной железы

Статический метод, используется только как скрининг. Оцениваются только размеры органов и структура 
паренхимы печени, наличие или отсутствие конкрементов и опухолей 

УЗИ с проведением динамической холе-
графии после приема холекинетика

Оценка функции желчного пузыря и период заполнения желчных ходов. При правильном проведении – 
80–90% диагноза

Фракционное хроматическое дуоденаль-
ное зондирование с микроскопическим и 
биохимическим исследованием желчи

Позволяет исследовать состав желчи. Однако сложно в проведении, некомфортно для пациента и проводится 
только в стационаре или отделениях дневного стационара поликлиник

Сцинтиграфия желчного пузыря и желче-
выводящих путей

Проводится для оценки моторной функции желчевыводящих путей. Преимуществом радионуклидной гепа-
тобилисцинтиграфии (ГБСГ) по сравнению с другими методами является возможность непрерывного дли-
тельного наблюдения за кинетикой радиофармпрепарата (РФП) в гепатобилиарной системе в физиологиче-
ских условиях. Лучевая нагрузка на пациента не зависит от числа полученных изображений и значительно 
меньше, чем при рентгенологических исследованиях

Чрескожная чреспеченочная холангиогра-
фия (ЧЧХ) – с помощью иглы Хиба

Под контролем УЗИ игла пунктирует желчный проток и затем вводится водорастворимый контраст. Исследо-
вание сложное и инвазивное, чревато развитием осложнений. Проводится только по строгим показаниям 

Эндоскопическая ретроградная холангио-
панкреатография (ЭРХПГ) с манометрией 
сфинктера Одди

Позволяет выявить холедохолитиаз, стриктуры сфинктера Одди, первичный склерозирующий холангит. 
Исследование имеет множество противопоказаний, в педиатрической практике используется крайне редко

Компьютерная томография Используется для диагностики опухолей желчного пузыря, метастазов

МРТ-холенгиопанкреатография Наименее инвазивный и наиболее информативный метод исследования структуры печени, поджелудочной 
железы и желчного пузыря. Особенно при проведении контрастирования. Однако у детей исследование про-
водится под наркозом

Таблица 5.    Лабораторные исследования у детей
с дисфункцией билиарного тракта

Клинический 
анализ крови

Как правило, без значимых изменений лейкоцитоз при 
присоединении к функциональным расстройствам вос-
палительного процесса. Как правило, лейкоцитоз имеет 
значимую корреляцию со степенью тяжести холецистита

Общий
анализ мочи

Без изменений. При появлении обструкции желчных 
протоков и/или присоединении гепатита в моче опре-
деляется билирубин

Копрограмма При холепатиях в копрограмме появляется умеренное 
количество жирных кислот, каловые массы имеют бле-
стящий цвет, тенденция к запорам

Биохимический 
анализ крови

•  билирубин и его фракции – при функциональных 
нарушениях, как правило, не изменяются,

•  холестерин, 
•  АЛТ (аланинаминотрансфераза), 
•  АСТ (аспартатаминотрансфераза), 
•  ЩФ (при обострении холецистита умеренное повы-

шение щелочной фосфатазы, билирубина, повыше-
ние АЛТ), 

•  ГГТП (гамма-глютамилтранспептидаза), 
•  общий белок и белковые фракции, 
•  амилаза сыворотки крови, 
•  определение холестеринового индекса (соотноше-

ние между содержанием в желчи желчных кислот и 
холестерина)

Таблица 7.    Абсолютная емкость желчного пузыря
(по Гундобину Н.П., 1906)

Возраст Объем желчного пузыря

До 3 месяцев жизни 3,2 см³

От 1 года до 3 лет 8,6 см³

От 6 до 9 лет 33,6 см³

У взрослых 50–60 см³
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латентную фазу изменения объема желчного пузыря 

после приема завтрака. Следует помнить, что в первые 

минуты желчный пузырь увеличивает свой объем и 

только потом начинает сокращаться. 

3) Для соблюдения физиологических критериев («физи-

ологический опыт») желчегонный завтрак не может 

превышать объема 1–2 глотков. 

4) Оценка сокращения желчного пузыря должна прово-

диться с учетом состояния желудка и 12-перстной 

кишки, а также изменений их моторики. 

5) Самой распространенной ошибкой при оценке полу-

ченных результатов является измерение объема 

желчи, который остался в желчном пузыре. Принципи-

ально важно оценивать количество выделяемой желчи 

на пищевой раздражитель.

Однако существуют противопоказания к проведению 

динамических проб с желчегонным завтраком. Например, 

острое воспаление желчного пузыря, конкременты в про-

свете желчного пузыря или в протоках, кисты (рис. 5—7. 

Материал предоставлен профессором, д.м.н. Пыковым 

М.И., 2018).

Ребенок 8 лет. Кистозное поражение внепеченочных 

желчных протоков, нельзя исключить ЖКБ – абсолютное 

противопоказание для оценки моторной функции желч-

ного пузыря.

Физиология процесса желчеотделения включает 

несколько этапов, которые при проведении динамиче-

ского ультразвукового метода необходимо учитывать. 

Рисунок 1.    Ребенок 13 лет. Продольное сканирование 
желчного пузыря из-под правого подреберья. Форма, 
стенки органа не изменены. В просвете множество мел-
ких гиперэхогенных включений – признак дисхолии, 
«грязной» желчи. Демонстрируется правильное измере-
ние пузыря

Рисунок 2.    Ребенок 15 лет. ЖКБ, холецистит – абсолют-
ное противопоказание для проведения исследования 
моторной функции желчного пузыря. Желчный пузырь 
правильной формы, стенки утолщены и отечны (слои-
стые), в просвете – крупный, до 11 мм конкремент с 
неровной бугристой поверхностью. Конкремент – высокой 
плотности, выражен симптом ультразвуковой «дорожки»

Рисунок 4.    Ребенок 14 лет. Гиперпластический холесте-
риноз. Желчный пузырь деформирован, в просвете мно-
жественные перегородки. При пробе с желчегонным 
завтраком подобные пузыри не сокращаются

Рисунок 3.    Ребенок 12 лет. Инфекционный гепатит. 
Относительное противопоказание для оценки моторной 
функции желчного пузыря. Форма пузыря правильная, 
стенки значительно утолщены и отечны. Также выражен 
отек парапузырной клетчатки – неспецифический сим-
птом, характерен для гепатитов любой этиологии
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Вырабатываемая в печени желчь поступает во внепече-

ночные желчные протоки и желчный пузырь, где и кон-

центрируется за счет всасывания воды. Разница плотно-

сти печеночной и пузырной желчи изменяется с 1,010 до 

1,026. Регуляция поступления желчи в 12-перстную кишку 

регулируется сложными нервно-рефлекторными и гормо-

нальными механизмами [18]. Так как движение желчи 

происходит при изменении давления между внутрипро-

токовым (внутрипузырным) и внутрипросветным давле-

нием в 12-перстной кишке, то в межпищеварительный 

период градиент давления минимальный. При этом сфин-

ктер Одди закрыт и желчь накапливается в желчном 

пузыре, а в просвет 12-перстной кишки постоянно сбра-

сывается только по несколько капель желчи для поддер-

жания сапрофитной микрофлоры кишечника. После при-

ема пищи в течение 7–10 минут происходит перестройка 

на пищеварительную моторику в соответствии с работой 

желудка и 12-перстной кишки. Первая фаза – это сокра-

щение шейки желчного пузыря, составляет 1–3 минуты. 

Во вторую фазу происходит уменьшение мышечной 

активности желчного пузыря и расширение шейки и тела, 

что сопровождается притоком печеночной желчи в желч-

ный пузырь при одновременном закрытии сфинктера 

Одди (спазм сфинктера Одди). Длительность второй фазы 

составляет около 3–6 минут. Третья фаза – это открытие 

сфинктера Одди и поступление желчи из общего желчно-

го протока в 12-перстную кишку. Длительность третьей 

фазы от нескольких секунд до 10 минут. И только затем 

начинается основной период эвакуации желчи из желч-

ного пузыря. Период опорожнения – это несколько фаз 

сокращения и расслабления, пока не происходит выход 

печеночной желчи в просвет 12-перстной кишки. Этот 

период совпадает с заполнением самого желчного пузы-

ря и увеличением его в размерах. Современные ультра-

звуковые аппараты при проведении динамической холе-

графии после приема холекинетика позволяют выделить 

и описать все фазы физиологии желчеотделения. В иссле-

довании применяются самые разные холекинетики: 

желтки, хлеб с маслом, шоколад, минеральная вода и др. 

Однако, в связи с частой непереносимостью некоторых 

пищевых продуктов и невозможностью точно учесть уро-

вень жирового или лецитинового состава, часто возника-

ют ошибки интерпретации результатов, что может приво-

дить к неадекватной терапии. На дан-

ный момент, по данным проведенных 

исследований, целесообразно исполь-

зовать лекарственные препараты с 

четко дозированной концентрацией 

желчегонных элементов (например, 

холекинетик). Использование желтков 

куриных яиц возможно, но с оговор-

кой на переносимость продукта и 

невозможность учета концентрации 

лецитина [17].

Проведенные исследования дока-

зали, что применение холекинетика, 

способного заменить желчегонный 

Рисунок 6.    Общий желчный проток расширен до 8 мм, в его просвете гипер-
эхогенная взвесь, мелкие конкременты?

Рисунок 7.    Проток расширен вплоть до впадения
в 12-перстную кишку и хорошо виден в головке изменен-
ной поджелудочной железы

Рисунок 5.    Пузырь правильной формы с тонкими стенка-
ми и анэхогенным просветом
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завтрак, позволяет проводить стандартизованные УЗИ-

холеграфии у детей всех возрастов. Например, холекине-

тик на основе экстракта сока свежих листьев артишока 

полевого (20 г экстракта на 100 мл раствора), фармаколо-

гический эффект которого обусловлен биологическими 

активными веществами, входящими в состав полевого 

артишока. Цинарин в сочетании с фенолокислотами обла-

дает желчегонным и гепатопротекторным свойствами. 

Следовательно, данный холекинетик по существу является 

«пищевым» желчегонным раздражителем, вызывает 

сокращение желчного пузыря аналогично желтку за счет 

вещества цинарина с фенолокислотами. 

На базе отделения гастроэнтерологии ДГКБ им. З.А. 

Башляевой проведены сравнительные исследования трех 

желчегонных завтраков: яичных желтков, растительного 

холекинетика и минеральной воды Donat Mg. Углекислая 

магниево-натриево-гидрокарбонатно-сульфатная при-

родная лечебная минеральная вода Donat Mg имеет 

общую минерализацию свыше 13 г/л, что сопоставимо 

действию сернокислой магнезии. Сокращение желчного 

пузыря при приеме минеральной воды Donat Mg создает 

высокое осмотическое давление в просвете 12-перстной 

кишки, приводя к сокращению желчного пузыря.

У 25 детей последовательно использовались различ-

ные желчегонные завтраки: при использовании стандарт-

ного завтрака (сырые желтки) сокращение желчного 

пузыря происходило в интервале от 20 до 50 минут. 

Через сутки у них же использовался холекинетик расти-

тельного происхождения из возрастного расчета. Далее 

через сутки исследование проводилось с минеральной 

водой Donat Mg из расчета 5 мл/кг массы тела. 

На рисунке 8 показано, что эффект от применения 

желтков и растительного холекинетика сопоставим пол-

ностью. Учитывая возможную аллергию на куриные яйца 

у некоторых пациентов и сложности их в приеме (сырые 

желтки дети плохо переносят), полученная возможность 

использования лекарственного холекинетика значительно 

улучшает диагностические возможности врача. 

Метод дуоденального зондирования впервые был 

разработан еще в начале прошлого века (M. Einhorn, 

1909, и M. Gross, 1910, а в 1919-м – Loyon В.) с использо-

ванием в качестве холекинетика сернокислой магнезии. 

На сегодняшний день данное исследование подвергается 

критике и со стороны врачей, и со стороны пациентов в 

связи с трудностями проведения и трактовки получаемых 

результатов. Все это привело к редкому использованию 

данной методики [19]. Однако, несмотря на развитие 

аппаратных методов диагностики, только микроскопиче-

ское, бактериологическое и биохимическое исследова-

ние желчи позволяет более точно установить характер 

изменений в билиарной системе, оценить предрасполо-

женность к желчнокаменной болезни. Ограничением в 

использовании метода являются: острый холецистит, 

холангит, обострение хронического холецистита, холан-

гита, варикозное расширение вен пищевода, стенозы 

пищевода, склонность к бронхоспазмам, сердечная недо-

статочность [19].

Фракционное хроматическое дуоденальное зондиро-

вание позволяет раздельно получить желчь из просвета 

12-перстной кишки, холедоха, желчного пузыря, печеноч-

ных протоков. Метод предусматривает использование 5 мл 

0,4%-ного индигокармина, который вводится внутри-

венно перед зондированием. Это позволяет четко разде-

лить фракции печеночной и пузырной желчи, т. к. в желч-

ном пузыре образуется хромоген, который и окрашивает 

пузырную желчь в сине-зеленый цвет. Несмотря на дли-

тельность самого исследования и некоторые технические 

сложности, метод позволяет выявить динамику выделе-

ния пузырной желчи, отдифференцировать пузырную 

желчь от холедоховой и печеночной. Исследуется три 

порции желчи, которые разделены по временному про-

межутку с учетом физиологии пищеварения и времени 

введения холецистокинетика. Отделяемая желчь собира-

ется каждые 5 минут, и получение порции А занимает 

около 20 минут. Порция А – это дуоденальное содержи-

мое, характерное для межпищеварительного периода 

(дуоденальная желчь), которое представляет собой смесь 

секретов 12-перстной кишки, поджелудочной железы и 

печеночной желчи, поступающей из общего желчного 

протока. Далее через зонд интрадуоденально вводится 

холецистокинетическое средство: 33% сернокислая маг-

незия, 10% сорбита, 40% ксилит, оливковое масло, 40% 

глюкоза, 10% раствор хлористого натрия, яичные желтки. 

Возможно использование холецистокинетиков паренте-

рально: питуитрин, холецистокинин, но их использование 

ограниченно у детей. У здоровых лиц продолжительность 

второй фазы колеблется от 3 до 6 минут, что подтвержда-

ется и динамическими ультразвуковыми исследованиями. 

Далее следует третья фаза, которая физиологично про-

должается 3–4 минуты, и объем полученной желчи 

составляет 3–5 мл. Изменение временных промежутков 

фаз говорит о патологическом состоянии со стороны 

билиарного тракта. Интерпретация показателей пред-

ставлена в таблице 8. 

Четвертая фаза опорожнения желчного пузыря харак-

теризуется выделением густой, концентрированной желчи 

до 40–50 мл и в норме занимает 20–30 минут. В пятой 

фазе фракционного хроматического дуоденального зон-

дирования, которая длится около 60 минут, выделяется 

желчь светлого золотисто-желтого цвета из печеночных 

протоков. Это порция получается после окончания фазы 

пузырного рефлекса и обозначается как порция «С».

Рисунок 8.    Сравнительная характеристика трех разных 
вариантов холекинетиков при УЗИ-холеграфии у детей
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Исследование желчи проводится в несколько этапов: 

микроскопия желчи, бактериологическое исследование, 

оценка биохимического состава и кристаллография.

В совокупности все эти этапы дают полную картину состава 

желчи и прогноз состояния пациента (табл. 9).

При различных патологических состояниях состав 

желчи изменяется, что четко говорит врачу о состоянии 

структуры желчи, воспалительных заболеваниях и воз-

можном прогнозе развития ЖКБ (табл. 10). 

При проведении фракционного хроматического зон-

дирования возможно проведение поэтажной маноме-

трии. Данный метод оценки моторно-эвакуаторной функ-

ции желудочно-кишечного тракта проводится путем изу-

чения внутриполостного давления водным манометром 

Вальдмана. Измерение давления производится в теле и 

антральном отделе желудка, а также в 12-перстной кишке 

и составляет у здоровых лиц от 50–70 мм вод. ст. в желуд-

ке до 80—130 мм вод. ст. в 12-перстной кишке. У пациен-

тов с гипотонией желудка и 12-перстной кишки часто 

отмечается и гипокинезия желчевыводящих путей. 

Повышение градиента давления в просвете 12-перстной 

кишки ведет к дуоденостазу и удлинению времени 

латентного периода пузырного рефлекса, повышению 

тонуса сфинктера Одди. Чем выше этот показатель (свыше 

250 мм вод. ст.), тем больше нарушается сократительная 

способность желчного пузыря и уменьшается объем и 

скорость выделения пузырной желчи. При этом отмечает-

ся и более продолжительный период спазма сфинктера 

Одди, что может способствовать холестазу и проявляться 

болевым синдромом. То есть патологические состояния 

12-перстной кишки, сопровождающиеся повышением 

градиента внутрипросветного давления, оказывают пато-

логическое влияние на выделение желчи [20]. На сегод-

няшний день малоинвазивные манометрические иссле-

дования считаются «золотым стандартом» в оценке 

состояния больных с такими заболеваниями, как дис-

функция сфинктера Одди и бескаменный холецистит [21]. 

Своевременная диагностика и адекватное лечение дуо-

денальной гипертензии являются важным звеном в устра-

нении холестатического синдрома. 

Таблица 8.    Изменение временных промежутков при 
фракционном зондировании является проявлением 
патологии билиарного тракта

Если продолжительность 
II фазы удлиняется
> 6 минут

Это говорит о гипертонусе сфинктера Одди 
(дисфункция сфинктера Одди по гипертониче-
скому типу) или об органических его поражени-
ях (стриктуры, опухоли, папиллит, холелитиаз)

Если продолжительность 
II фазы укорачивается
< 3 минут

Это свидетельствует о гипотонии сфинктера 
(дисфункция сфинктера Одди по гипотониче-
скому типу)

Если продолжительность 
III фазы удлиняется
> 4 минут

Удлинение данной фазы наблюдается также при 
нефункционирующем желчном пузыре («отклю-
ченный» желчный пузырь, при закупорке пузыр-
ного протока камнем, атонии его, опухолевой 
обструкции и т. п.). Кроме того, данный феномен 
может наблюдаться при воспалительном отеке 
слизистой оболочки пузырного протока

Таблица 10.    Диагностическая ценность состава желчи

Повышение уровня холестерина и 
билирубина желчи

Появляется при развитии холестаза

Повышение уровня холестерина на 
фоне снижения количества желч-
ных кислот

Проявляется при нарушении колло-
идной устойчивости желчи

Снижение липопротеидного ком-
плекса желчи

Выявляется при нарушении кон-
центрационной способности желч-
ного пузыря

Высокий уровень общего белка и 
СРБ в желчи 

Является показателем воспалитель-
ного процесса в билиарной системе

Таблица 9.    Исследование состава желчи после 
дуоденального зондирования

Макроскопическое 
исследование желчи

Визуальная оценка дуоденального 
содержимого – цвет, консистенция (наличие 

мути, хлопьев, слизи, осадка)

Микроскопическое 
исследование желчи 
проводится не 
позднее 60–90 минут 
после окончания 
зондирования

Наличие кристаллов холестерина, билирубината 
кальция, лейкоцитов, эпителия, паразитов. У здо-
рового человека в порции А присутствуют еди-
ничные лейкоциты. В холедохеальной и пузыр-
ной желчи допускается наличие до 4–8 лейкоци-
тов в поле зрения. 
•  При холангите – выявляется мелкий эпителий 

внутрипеченочных желчных ходов. 
•  При воспалении холедоха – удлиненный эпи-

телий общего желчного протока. 
•  Для патологии желчного пузыря, 12-перстной 

кишки характерно наличие широкого эпителия.
•  При эрозивно-язвенном процессе в желудке и 

12-перстной кишке могут обнаруживаться эри-
троциты, которых в норме нет.

•  Нарушение коллоидных свойств желчи: билиру-
бинат кальция в хлопьях слизи, каплях желчи, 
часто вместе с кристаллами холестерина.

•  При паразитозах чаще выявляются яйца пече-
ночной, кошачьей и китайской ланцетовидной 
двуустки, а также вегетативные формы лямблий

Бактериологическое 
исследование желчи

Проводится посев порций желчи на специальные 
среды, и, в случае роста микробной флоры, опре-
деляется ее чувствительность к антимикробным 
препаратам

Биохимическое 
исследование желчи

Проводится исследование «В» и «С» порций 
желчи с определением относительной плотности 
желчи, концентрации общего холестерина, сво-
бодных желчных кислот и их конъюгатов, холато-
холестеринового коэффициента, билирубина, 
сиаловых кислот, СРБ, лизоцима, общего белка, 
липидов, ферментов (лактатдегидрогеназа, 
щелочная фосфатаза, креатинкиназа и др.)

Кристаллография 
желчи

Обычно проводится кристаллография порций «В» 
и «С» для определения в них воспалительных 
компонентов. Кристаллографическая картина 
нормальной желчи выглядит в виде негустых 
пучков с центрами кристаллизации и сохранно-
стью лучей. В условиях воспаления будут нару-
шаться центры кристаллизации и непрерывность 
лучей с появлением разветвления кристаллов
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Радионуклидные исследования на сегодняшний день 

вошли в повседневную практику при диагностике забо-

леваний всех систем организма. Одним из возможных 

методов диагностики заболеваний билиарного тракта 

является холесцинтиграфия [22]. 

Диагностические радионуклидные методики облада-

ют рядом неоспоримых преимуществ: 

1. Информация о функциональном состоянии органов и 

систем, с наименьшей травмаопасностью для пациен-

та и низкой экономической нагрузкой.

2. Возможность получения объективных количественных 

показателей.

3. Незначительная лучевая нагрузка.

4. Сохранение физиологии системы ЖКТ с получением 

результатов высокой точности.

5. Безопасность для пациентов всех возрастов, включая 

детей раннего возраста.

Динамическая холесцинтиграфия дает представление 

о функциональном состоянии печени, сократительной 

функции желчного пузыря и проходимости желчных про-

токов. После введения холецистокинина через 15 мин 

измеряют фракцию выброса, которая в норме составляет 

70%. 

Особенности кинетики радиоизотопных препаратов 

позволяют определить: 

 ■ анатомо-функциональное состояние печени и пор-

тального кровотока, 

 ■ анатомо-функциональное состояние желчевыдели-

тельной системы, 

 ■ состояние ретикулоэндотелиальной системы печени.

Холесцинтиграфия имеет очень широкий спектр пока-

заний: дискинезия желчевыводящих путей, дисфункция 

сфинктера Одди, острый и хронический холецистит, нару-

шение проходимости общего желчного протока, атрезия 

желчных протоков, инфильтративные новообразования, 

подтекание желчи в брюшную полость, проверка функци-

онирования билиодигестивных анастомозов, проверка 

функционирования приводящей петли кишки после 

гастроэнтеростомии. Однако у метода есть некоторые 

ограничения у пациентов с высоким содержанием пря-

мого билирубина в сыворотке крови. Так как некоторые 

радиоизотопные препараты вступают в конкуренцию с 

билирубином за связь с белком крови, снижается инфор-

мативность метода у детей с прямой 

гипербилирубинемией.

Исследование необходимо про-

водить строго натощак. В горизон-

тальном положении пациенту вво-

дится радиоизотопный препарат вну-

тривенно, и уже через 15 мин ребе-

нок принимает желчегонный завтрак 

(обычно 1–2 сырых яичных желтка). В 

среднем визуализация верхних отде-

лов ЖКТ и билиарного тракта зани-

мает около 1–1,5 ч с подсчетом коли-

чественных показателей. Визуальный 

анализ предусматривает анатомо-

функциональную оценку: 

 ■ печени – до 15 мин, 

 ■ желчных протоков – 30–45 мин, 

 ■ желчного пузыря – 30–60 мин, 

 ■ верхних отделов желудочно-кишечного тракта – 45–

90 мин с последующей интерпретацией результатов ис-

следования.

Визуализация при проведении радиоизотопного 

исследования верхних отделов ЖКТ и билиарного тракта 

представлена на рисунке 9.

На сегодняшний день одним из самых современных 

методов диагностики патологии билиарного тракта явля-

ется МРТ-холангиопанкреатография. Новые высокоско-

ростные программы получения магнитно-резонансных 

изображений позволили разработать метод магнитно-

резонансной холангиопанкреатографии (МРХПГ). 

Целостное прямое изображение желчевыводящей систе-

мы в целом и протоков поджелудочной железы в част-

ности без применения контрастных препаратов ограни-

чивает частоту проведения инвазивной эндоскопической 

ретроградной холангиопанкреатографии (РХПГ), остав-

ляя за ней лишь лечебные мероприятия [23]. Методы 

прямого контрастирования (эндоскопическая ретроград-

ная холангиопанкреатография и чрескожная чреспече-

ночная холангиография) ранее использовались довольно 

часто в диагностике патологии билиарной системы, одна-

ко в связи с их высокой стоимостью и инвазивностью, 

приводящей к тяжелым осложнениям, сейчас использу-

ются очень редко [24]. Частота осложнений после прове-

дения ЭРХПГ, по разным данным, составляет от 0,8 до 

36%, причем летальный исход наступает приблизительно 

у 1% больных [25]. Метод МРХПГ постоянно развивается: 

с помощью стандартных МРТ-сканов и кососагиттальных 

проекций позволяет получить наиболее полную инфор-

мацию [23]. Перед исследованием голодная пауза долж-

на составлять не менее 4 часов. При введении внутривен-

но секретина в качестве синтетического агента (1 мл/0 кг 

массы тела) увеличивается калибр и улучшается визуали-

зация протоков поджелудочной железы [26]. Считывание 

данных производится сразу и через 1, 3, 5, 7 и 9 мин 

после инъекции. Максимальный эффект достигает пика в 

течение 2–5 минут и к 10 минуте должен вернуться к 

исходному уровню. Показания к использованию стимуля-

ции секретином при МРТХПГ включают подозрение на 

Рисунок 9.    Визуализация верхних отделов ЖКТ и билиарного тракта
при проведении радиоизотопного исследования [Pozitiv-kartinki37mtwj.
vladimirkipriyanov.ru]
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аномалии развития и стриктуры поджелудочной железы, 

оценку структуры протока поджелудочной железы, а 

также оценку функции поджелудочной железы и дис-

функции сфинктера Одди [26]. Существует возможность 

проведения функциональной МРТХПГ. Для этого исполь-

зуются МР-липофильные парамагнитные контрастные 

вещества на основе гадобенатного димеглюмина 

(Multihance, Primovist, Teslascan, Гадовист и др.), которые 

при внутривенном введении показывают гепатобилиар-

ную экскрецию. Отсроченная визуализация в осевой и 

корональной плоскостях, выполняемая между 10–120 

мин после внутривенного введения, обычно приводит к 

гиперсекреции желчи, что позволяет лучше очерчивать 

желчные протоки. Функциональная МРТХПГ имеет ряд 

преимуществ: лучше демонстрирует связь между кистоз-

ными поражениями и истощением желчных протоков 

при диагностике врожденных желчевыводящих наруше-

ний (например, болезни Caroli), диагностирует истинную 

обструкцию в расширенной билиарной системе от псев-

дообструкции [27, 28]. С помощью данных контрастных 

препаратов возможно оценить состояние печени и били-

арно-панкреатической системы в артериальной, веноз-

ной и равновесной фазах до функциональной холангио-

граммы.

Таким образом, несмотря на значительные трудности 

в диагностике функциональных нарушений билиарного 

тракта у детей, в арсенале врача находится широкий 

спектр возможных исследований для постановки диа-

гноза.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.

ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЯ: 

А. Д 12 ,  ,  -
  ,     
    . 
О    ,  -
     . О -
  . В     -
     , -
    ,  
      -
. Б   Н-   
1–3 . П УЗИ 1,5     -
. П ?

Выберите один правильный ответ: 
1. ЖКБ
2. Хронический холецистит
3. Хронический панкреатит
4. Дискинезия желчного пузыря по гипотоническому типу
5. Острая кишечная инфекция

Б. П     -
     -
?

Выберите один правильный ответ: 
1. Липаза, ГГТ, холестерин общий, ЛПНП, ЛПВП, АЛТ, гастрин
2. Липаза, АЛТ, АСТ, триглицериды, креатинин, мочевина, 

общий белок
3. Щелочная фосфатаза, холестерин общий, липаза, ЛДГ, ГГТ, 

билирубин
4. Общий белок, липаза, кальций, АСТ, гастрин, 

триглицериды, билирубин
5. Липаза, АЛТ, АСТ, триглицериды, креатинин, мочевина, 

гастрин, кальций, общий белок

В. Н      
   ? 

1. КТ органов брюшной полости с контрастированием
2. МРТ органов брюшной полости с контрастированием
3. МРТХПГ без котрастирования
4 УЗИ органов брюшной полости статическое
5. УЗИ органов брюшной полости, почек и желудка с водно-

сифонной пробой

Г. У       
       
 . Ж   , 
  , АД  . 
П      
  , ЛПНП,   
. О    
. П ЭГДС   . П -
 ПЦР      . 
К        
? 

1. Консервативная терапия эрозивно-язвенного процесса в 
12-перстной кишке с курсом противолямблиозного 
лечения и далее назначение УДХК

2. Консервативная терапия эрозивно-язвенного процесса в 
12-перстной кишке с курсом противолямблиозного 
лечения и далее проведение оперативного лечения

3. Оперативное лечение ЖКБ и затем терапия эрозивно-
язвенного процесса в 12-перстной кишке с курсом 
противолямблиозного лечения и далее назначение УДХК

4. Оперативное лечение ЖКБ и затем терапия эрозивно-
язвенного процесса в 12-перстной кишке
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«Каждый ребенок индивидуален и неповто-

рим»,  – говорят психологи, и мы, педиа-

тры, вторим им, формируя и оправдывая 

свое «благодушно-спокойное отношение» к явной 

задержке нервно-психического развития маленького 

пациента. Данный подход зачастую приводит к несвоев-

ременной диагностике грубого нарушения развития, 

позднему дифференциально-диагностическому поиску и 

путей коррекции задержки. 

Другой вариант педиатрического реагирования, более 

распространенный, заключается в «утрировании» невро-

логической патологии, задержки развития, гипердиагно-

стике «патологических» состояний («гипертонус», «пира-

мидная недостаточность», «внутричерепная гипертензия» 

и т. п.). Следствие такого подхода: раннее включение арсе-

нала стимулирующих средств, необоснованное назначе-

ние длительной дегидратации, применение методов, зача-

стую не отвечающих современным мировым стандартам.

Почему так происходит? Причины заключаются в 

отсутствии общей методологии диагностики психомотор-

ного развития (ПМР) ребенка, несвоевременности и 

непоследовательности оценки, незнании возрастных 

норм становления двигательных и психических функций.

Психическое и моторное развитие ребенка является 

основными показателями здоровья. Несмотря на уни-

кальность и неповторимость каждого человека, существу-

ют общие тенденции и закономерности в эмоциональ-

ном, познавательном и физическом развитии детей. 

В младенческом и раннем детстве происходит стре-

мительное развитие мозга, заканчивается формирование 

мозговых структур зрительного и слухового анализато-

ров, завершается формирование нервной системы, фор-

мируются все структуры, необходимые для нормального 

развития интеллектуальных, познавательных и физиче-

ских способностей ребенка. Созревание и усложнение 

моторных и психических функций, формирование лич-

ности ребенка происходит под влиянием наследственных 

факторов и в процессе освоения им социального опыта. 

Задержка психомоторного развития может стать первым 

признаком неблагополучия, а может явиться ведущим 

синдромом при различных по этиологии и патогенезу 

соматических заболеваниях и патологии нервной систе-

мы. Именно поэтому большой процент детей с теми или 

иными проблемами в развитии в раннем возрасте имеют 

общий диагноз – задержка (или отставание) психомотор-

ного развития.

По этой причине в течение всего периода раннего 

детства участковый педиатр совместно с родителями 

ребенка должен контролировать основные параметры 

развития [1].

Ведущим принципом организации медицинской 

помощи детям в РФ являются принцип преемственности 

в работе врачей, оказывающих лечебно-профилактиче-

скую помощь детям и этапность в лечении детей. Этим 

фактом обусловлена необходимость применения общей 

методологии в оценке психомоторного развития детей. 

Важно отметить, что в практической деятельности 

участкового педиатра, педиатра детского дошкольного и 

школьного учреждений для быстрой оценки психомотор-

ного развития ребенка наиболее оптимальным является 
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использование «скрининг–методик». Преимущество этих 

методик заключается в возможности обследования сразу 

большого количество детей с целью первичного опреде-

ления степени соответствия норме состояния здоровья 

ребенка и выявления проблем здоровья: врожденных, 

перинатальных и других патологий. Результаты такого 

обследования являются основанием для последующей 

диагностики, лечения проблемного ребенка, а также воз-

можного направления в соответствующие службы для 

оказания ранней психолого-педагогической помощи.

Существует множество шкал, с помощью которых про-

водится оценка развития ребенка. В основе их лежит 

обязательное выделение различных линий развития, т. е. 

многогранность оценки, что позволяет своевременно 

определять причину отставания и направлять усилия 

именно на коррекцию выявленного неблагополучия. 

Цель настоящей публикации – представить и обсудить 

с врачами-педиатрами «Алгоритм диагностики психомо-

торного развития ребенка», который предполагает сту-

пенчатый подход с оценкой результатов первичного 

скринингового обследования с последующей углублен-

ной диагностикой в случае выявления отклонений (рис. 1).

При этом в качестве скрининга предлагается исполь-

зовать постоянно, своевременно, методически верно 

один из предложенных методов. Только при однотипно-

сти возможно получение объективных данных динамики 

с оценкой уровня развития ребенка на каждом возраст-

ном этапе. 

При несистематическом контроле или использовании 

различных шкал нарушается динамическое наблюдение 

за ребенком, упускаются случаи задержки и/или мозаич-

ные варианты нарушения в развитии. 

В центре алгоритма – скрининговые методы диагно-

стики ПМР ребенка, которые может использовать врач 

первичного звена (участковый педиатр, педиатр детского 

дошкольного и школьного учреждений и др.).

Проведение углубленной диагностики ПМР в случае 

выявления нарушений развития на этапе скрининга воз-

можно с привлечением неврологов, психиатров, ней-

ропсихологов, педагогов дошкольных и школьных 

учреждений. 

Чаще всего участковый педиатр в работе использует 

эмпирический метод оценки ПМР, который достаточно 

прост, основан на определении минимального количе-

ства навыков, характеризующих каждый подуровень 

(линии развития) оценки в данном возрасте. Перечень 

навыков и умений ребенка при использовании эмпири-

ческого метода педиатр формирует самостоятельно на 

основе упрощенных схем, ориентированных только на 

качественный подход (табл. 1).

Наряду с этим, Всемирной организацией здравоохра-

нения в 2006 г. предложены «окна достижений для 6 

этапов моторного развития» (рис. 2), которые педиатр 

может использовать в работе при оценке только мотор-

ного развития ребенка.

Очевидно, что эмпирические методы оценки ПМР 

отличает субъективизм исследователя, предпочтение 

показателям моторной сферы, игнорирование подуров-

ней развития речи и показателей сенсорного и эмоцио-

нального развития, игровой деятельности и пр. (подуро-

вень социальной адаптации) [5], а также размытость кри-

териев отставания/задержки, гармоничности/дисгармо-

ничности ПМР ребенка и т. п. 

В последние годы особенно острыми и дискутабельны-

ми стали вопросы о преимуществах зарубежных методов 

диагностики психомоторного развития детей раннего воз-

раста перед отечественными. Одним из подобных методов 

стала Шкала ментального развития Гриффитс [6, 7].

Рисунок 1.    Алгоритм диагностики психомоторного развития ребенка [2]
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Данный тест рассчитан на оценку ПМР у детей от 0 до 

24 мес., содержит 260 пунктов, объединенных в 5 субшкал:

1) локомоторная активность (глаза – руки, слух – рука);

2) развитие речи;

3) тонкая моторика;

4) «персональная» шкала;

5) «социальная» шкала.

Оценка производится по каждой 

графе, соответствующей возрасту 

ребенка. Причем ребенок может опе-

режать норму развития по графе для 

своего возраста, тогда выбирается 

графа и балл из более старшей воз-

растной группы. И наоборот, при 

задержке развития выбирается графа и 

балл нормы меньшего возраста. После 

сложения всех баллов определяется 

уровень развития, который достигнут 

ребенком. Набранная сумма баллов 

сравнивается с нормативным баллом.

Коллективом авторов (В.В. Юрьев 

и соавт., 2009 [8]) на основе зарубеж-

ных и отечественных методик с 

использованием собственных данных также созданы скри-

нингующие центильные графики подуровней нервно-пси-

хического развития (рис. 3–6). Из навыков выбраны наи-

более простые и информативные для каждого подуровня 

в определенный возрастной период. График рекомендует-

ся для индивидуальной оценки сроков появления навыков 

и умений, позволяет определить достигнутый уровень и 

гармоничность ПМР, а также уточнить динамику развития: 

1) навыки в пределах 25–75% центильной зоны являют-

ся соответствующими возрасту; 

2) ранее 25% – указывают на опережение; 

3) после 75% – свидетельствуют об отставании; 

4) за пределами 90% центильной зоны – задержка. 

Гармоничный уровень ПМР – единство оценки по каж-

дому подуровню, дисгармоничный – отсутствие единства. 

Оценка темпов ПМР (динамика): 

1) появление навыков с возрастом в пределах одной 

центильной зоны свидетельствует о стабильных тем-

пах ПМР; 

2) переход индивидуального графика в вышележащие 

центильные интервалы – ускорение темпов ПМР; 

3) переход графика в нижележащие центильные интер-

валы – замедление темпов ПМР.

Таблица 1.    Возрастное развитие ребенка 1-го года 
жизни (Бадалян Л.О. и соавт., 1980) [3]

Возрастные навыки Возраст, мес.

Держит голову в положении на животе 1–2

Держит голову в вертикальном положении 2–3

Следит за игрушкой 1,5–2

Улыбается 1,5–2

Гулит 2–3

Берет игрушку и тянет в рот 3,5–4,5

Поворачивается со спины на живот 5–6

Узнает «своих» и «чужих» 5–6

Лепечет 5–7

Поворачивается с живота на спину 6–7

Сидит посаженный, без поддержки 7–8

Ползает на животе 7–8

Встает на четвереньки 8–9

Садится из положения на спине 9–10

Ползает на четвереньках 9–10

Понимает обращенную речь 8–10

Стоит с поддержкой 8–11

Произносит «мама» и «папа» 10–12

Стоит 10–12

Ходит 10–14

Рисунок 2.    WHO Multicentre Growth Reference Study 
Group [4]

Окна достижений для 6 вех моторного развития детей
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Рисунок 3.    Подуровень общей моторики
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При отсутствии объективных и 

анамнестических данных о наруше-

нии в сроках освоения ведущих навы-

ков по каждому из подуровней скри-

нирующих графиков динамики психо-

моторного развития правомочно 

заключение о среднем, гармоничном 

уровне нервно-психического разви-

тия и его стабильных темпах. В таких 

случаях нет необходимости в исполь-

зовании других методов оценки ПМР. 

В случае определения у ребенка 

несоответствия хотя бы по одному из 

подуровней, необходимо более тща-

тельное обследование с привлечени-

ем других методов диагностики ПМР.

Другим методом скрининговой 

оценки ПМР является Календарный 

способ оценки нервно-психического 

развития детей (Зыков В.П. и соавт., 

2012 [9]) (табл. 2):

 ■ диагностика ПМР ребенка прово-

дится в соответствии с календарем 

критических сроков в 1, 3, 6, 9 и 12-й 

месяцы;

 ■ определяется соответствие хро-

нологического возраста ребенка воз-

растному стандарту психомоторных 

навыков. 

В приведенном календаре пред-

ставлены сроки угасания шейных и 

лабиринтных тонических рефлексов 

и динамика цепных установочных 

рефлексов на голову и туловище, 

отражены наиболее важные этапы 

двигательного и психического раз-

вития.

В 1-м столбце таблицы 2 поме-

щены нормативы окружности головы, 

веса ребенка и времени бодрствова-

ния в течение суток, что помогает 

врачу правильно оценить возрастные 

показатели и своевременно прове-

сти скрининг у маловесных детей

с микроцефалией на наличие хромо-

сомных и генетических синдромов,

а также подумать об исключении

нейрометаболических заболеваний – 

аминоацидопатии, органических аци-

дурий, митохондриальных и перокси-

сомных болезней.

При отклонении хронологическо-

го возраста от календарного диагностируется нарушение 

ПМР:

1) легкой степени – при задержке на 3 месяца и менее 

(«темповая» задержка);

2) средней степени  – отставание в развитии на 3–6 

месяцев;

3) тяжелая степень  – отставание в развитии ребенка 

более 6 месяцев.

Основной метод оценки психомоторного развития в 

России  – табличный метод, основанный на сравнении 

навыков и умений, которыми обладает ребенок с таблич-

но структурированным перечнем. Существует большое 

Рисунок 4.    Подуровень ручной умелости
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Рисунок 5.    Подуровень развития речи
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Рисунок 6.    Подуровень социальной адаптации
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количество таблиц по оценке психомоторного развития 

детей различного возраста. Однако громоздкость и слож-

ность данных таблиц затрудняют использование их в 

качестве скрининговых.

С целью же углубленной диагностики ПМР, оценки 

характера, степени нарушений и прогноза, определения 

необходимости коррекционных мер предлагаются табли-

цы, построенные на основе качественно-количественного 

анализа и являющиеся оптимальными.

Так, диагностика нарушений психомоторного разви-

тия детей первого года жизни, разработанная Л.Т. Журбой 

и Е.М. Мастюковой [10], рекомендует оценивать развитие 

ребенка по 7 нервно-психическим показателям (динами-

ческим функциям): 

1) коммуникабельность;

2) голосовые реакции;

3) безусловные рефлексы;

4) мышечный тонус;

5) асимметричный шейный тонический рефлекс;

6) цепной симметричный рефлекс;

7) сенсорные реакции.

Оцениваются также уровень стигматизации, черепно-

мозговая иннервация и патологические движения, кото-

рые помогают выявить группу детей с повышенным 

риском задержки развития. Помесячная количественная 

оценка у ребенка до 1 года проводится на основе пока-

зателей, оцениваемых по 4-балльной системе с учетом 

динамики нормального возрастного развития.

Оптимальная оценка по шкале возрастного развития 

соответствует 30 баллам. 

27–29 баллов в большинстве случаев можно расцени-

вать как вариант возрастной нормы. 

При оценке 23–26 баллов детей относят к безуслов-

ной группе риска. 13–22 балла свидетельствуют о задерж-

ке развития. 

Ниже 13 баллов – больные с тяжелой задержкой раз-

вития вследствие органического поражения мозга.

На наш взгляд, данная методика может применяться 

врачом в качестве углубленной диагностики ПМР ребенка 

в случае выявления отклонений развития на предыдущем 

этапе обследования (при скрининговой оценке ПМР).

Другие методики (О.В. Баженова «Диагностика психи-

ческого развития детей первого года жизни», Е.А. Стре-

белева «Ранняя диагностика умственного развития» [11], 

Г.В. Козловская «График нервно-психического обследова-

ния младенцев («ГНОМ») [12] отличаются комплексно-

стью, глубиной, дифференцированностью подходов, 

однако громоздкость процедуры диагностики затрудняет 

их использование в практике врача-педиатра.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Одно из основных направлений деятельности детско-

го амбулаторно-поликлинического учреждения  – дина-

мическое наблюдение за развитием ребенка с целью 

выявления индивидуальных особенностей роста и созре-

вания, темпа и гармоничности развития. 

Грамотная оценка состояния здоровья ребенка – диа-

гностический ключ к своевременному решению вопроса 

о показаниях к углубленному обследованию и по его 

результатам – к проведению профилактических, а также 

лечебных и абилитационных мероприятий. 

Несмотря на многообразие подходов к решению 

задач оценки уровня развития маленького ребенка, при-

влекательность свободы в выборе методик, стихийность и 

необдуманность в выборе методики оценки развития 

ребенка неприемлемы. Для диагностики отклонений в 

развитии необходимо использовать однотипное тестиро-

вание всех детей данной возрастной группы. Это является 

важным для обеспечения преемственности между раз-

личными медицинскими учреждениями.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.

Таблица 2.    Календарный способ оценки ПМР доношенного ребенка

Возраст (мес.) / окружность 
головы (см) / вес (кг) / 

время бодрствования (ч)
Безусловные рефлексы

Цепные симметричные 
рефлексы

Моторные навыки Психическое развитие

1 / 36–37 / 3–4 / 7,5–8,5 Рефлекс Моро, рефлекс 
Робинзона, автоматическая 
ходьба, СШТР, ЛТР

Выпрямляющий рефлекс на 
голову, опора на ноги, 
разгибание головы

Попытки фиксации взора в 
центре поля зрения, 
содружест венные движения 
глаз

Реагирует на звук, улыбается, 
следит за предметом

3 / 40–41 / 5 / 9 Рефлекс Моро, рефлекс 
Робинзона, автоматическая 
ходьба

Опора на предплечье, 
выпрямляющая реакция на 
голову

Держит голову, поднимает 
голову из положения лежа

Гулит, смеется,
тянется к предметам

6 / 43–44 / 7,5 / 10 Туловищная реакция, 
повороты тела

Сидит, тянется к предметам и 
тащит их в рот

Лепечет, локализует звуки

9 / 45–46 / 9 / 11 Повороты со спины на живот, 
самостоятельно стоит

Машет ручкой

12 / 46–48 / 10 / 11 Туловищный рефлекс Самостоятельно ходит, 
бросает предметы

Понимает отдельные слова, 
копирует действия
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С 
начала двадцать первого века выросла частота 

так называемых «болезней цивилизации».

В настоящее время в мире основными причи-

нами временной нетрудоспособности, инвалидности и 

смертности являются хронические неинфекционные 

заболевания, к которым относят хронические болезни 

сердечно-сосудистой системы, органов дыхания, желу-

дочно-кишечного тракта и др. Установлено, что одной из 

существенных причин этого роста является стресс [1–3] – 

состояние организма, которое возникает под влиянием 

значительного по силе неблагоприятного воздействия. 

Стресс характеризуется напряжением деятельности цело-

го ряда органов и систем. Его могут инициировать любой 

внутренний или внешний фактор, что приводит к пере-

стройке гомеостаза на новый уровень, более адекватный 

для конкретных условий. Эти факторы подразделяются на 

физиологические (биологические) и психологические. 

Физиологические стрессорные факторы оказывают 

непосредственное физическое воздействие на организм 

[4]. Это могут быть колебания параметров внешней среды 

и/или нарушение физиологических функций организма. 

К ним можно отнести: воздействие высоких и низких 

температур, загрязнение воды, воздуха и почвы, радио-

токсикацию, техногенный шум, изменение освещенности, 

гипокинезию и, напротив, интенсивные мышечные 

нагрузки, атаку болезнетворными агентами, травмы, боль, 

ограничение питания (в том числе различные диеты), 

жажду, голод, десинхронозы и т. д.

Психологическими стрессорами для ребенка могут 

являться: развод родителей, рождение в семье еще одно-

го ребенка, смена места жительства, переход в другую 

школу, потеря близкого человека, насилие, особенно 

домашнее, фрустрация, конфликты в семье и школе, 

выполнение ответственной работы, агрессивная инфор-

мационная или визуальная среда и др. [5].

В результате воздействия психологических стрессо-

ров к организму предъявляются повышенные требования 

из-за их предполагаемой угрозы вне зависимости от 

вероятности физического вреда. Имеет значение индиви-

дуальная оценка биологической или социальной значи-

мости происходящего. 

Изменения, возникающие под влиянием биологиче-

ских и психологических стрессоров, неспецифичны. 

Незави симо от причины стресс является системной реак-

цией. Имеет значение как состояние физиологических 

систем, реализующих и лимитирующих стресс (симпато-

адреналовой, гипоталамо-гипофизарной и допаминерги-

ческой, серотонинергической, антиоксидантной и др.), так 

и аффективно-познавательные и мотивационные особен-

ности личности.

И.Н. ЗАХАРОВА, Т.М. ТВОРОГОВА, И.И. ПШЕНИЧНИКОВА, В.И. СВИНЦИЦКАЯ, Л.Л. СТЕПУРИНА

ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России, Москва

СТРЕСС И СТРЕСС-ИНДУЦИРОВАННЫЕ 
РАССТРОЙСТВА У ДЕТЕЙ
Одной из существенных причин экспоненциального роста большинства хронических неинфекционных заболеваний явля-

ется стресс. Стрессорная реакция является генетически детерминированным неспецифическим механизмом адаптации, 

однако при чрезмерно напряженном и длительном течении она становится фактором патогенеза сердечно-сосудистых и 

онкологических заболеваний, иммунодефицитов, болезней пищеварительного тракта и прочих патологических состояний. 

Исследованиями доказано, что дефицит магния, развивающийся на фоне стресса, многократно усиливает его негативные 

проявления. Основу лечебных и реабилитационных мероприятий при стрессах у детей составляют препараты магния. 

Своевременная коррекция дефицита магния способна увеличить резистентность организма по отношению к действию 

стрессоров, нивелировать или смягчить их повреждающее действие, а также профилактировать развитие стресс-

индуцированной патологии.

Ключевые слова: стресс, адаптация, стресс-индуцированные расстройства, дефицит магния, дети.
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STRESS AND STRESS-INDUCED DISORDERS IN CHILDREN

Stress is one of the main reasons for the exponential growth of most chronic non-infectious diseases. The stress response is a 

genetically determined nonspecific adaptive mechanism. However, if it is an overly intense and prolonged, it becomes a risk 

factor for the pathogenesis of cardiovascular and oncological diseases, immunodeficiencies, digestive tract diseases and other 

pathological conditions. Studies have shown that magnesium deficiency, which develops against the background of stress, 

repeatedly intensifies its negative manifestations. Magnesium preparations make up the basis of therapeutic and rehabilitation 

activities in children experiencing stress. Timely correction of magnesium deficiency can increase the resistance against the 

action of stressors, neutralize or mitigate their damaging effect, and also prevent the development of stress-induced pathology.

Keywords: stress, adaptation, stress-induced disorders, magnesium deficiency, children.
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Стресс представляет собой эволюционно сложивший-

ся защитный механизм, направленный на выживание 

ценой перестройки физиологических процессов и паттер-

нов поведения.

Как ведущий компонент неспецифической реактив-

ности организма стресс обеспечивает его адаптацию к 

меняющимся условиям жизнедеятельности. Большое 

значение имеют интенсивность, длительность и ком-

плексность воздействия стрессоров. В зависимости от 

продолжительности воздействия неблагоприятного фак-

тора стресс может быть острым и хроническим. Уста-

новлено, что стрессам присущ выраженный накопитель-

ный эффект.

Адаптация к стрессорному влиянию включает в себя 

комплекс стереотипных, генетически детерминирован-

ных изменений на всех уровнях организации человека: 

генном, метаболическом, функционально-морфологи-

ческом, нейрофизиологическом, психомоторном и др.

В развитии этого процесса можно выделить три стадии:

 ■ экстренной мобилизации защитных функций организма;

 ■ устойчивого поддержания достигнутого уровня адап-

тации;

 ■ истощения или дезадаптации (развивается, когда тре-

бования среды превосходят адаптационные возможности 

организма).

Процесс адаптации начинается с мобилизации энер-

гетических ресурсов и обеспечения ими регуляторных и 

гомеостатических систем организма. Он обусловлен 

синергичным действием стресс-реализующих систем: 

симпато-адреналовой, гипоталамо-гипофизарно-надпо-

чечниковой (ГГН) и системы соматолиберин-соматотро-

пин-соматомедина. В результате выброса катехоламинов 

возрастает возбудимость нейронов центральной нервной 

системы (ЦНС), изменяются сосудистый тонус и частота 

сердечных сокращений (ЧСС), повышается артериальное 

давление (АД), расширяются бронхи, увеличивается вен-

тиляция легких. Нарастает концентрация внутриклеточ-

ного кальция, активирующего регуляторные ферменты – 

протеинкиназы, приводящие к мобилизации функции 

клетки, в результате чего возрастает интенсивность тка-

невого дыхания и температура тела. Под действием глю-

кагона активируется гликогенолиз – возникает гипергли-

кемия. В результате активации липолиза в крови увели-

чивается концентрации свободных жирных кислот, а 

также интенсивность свободнорадикального окисления 

липидов. Одновременно отмечается депрессия антиокси-

дантных и противосвертывающих механизмов крови.

Параллельно с активацией симпато-адреналовой 

системы на стадии экстренной мобилизации гипоталаму-

сом продуцируется кортикотропин-рилизинг-фактор 

(КТРФ), который, поступая в переднюю долю гипофиза, 

стимулирует выделение адренокортикотропного гормона 

(АКТГ). Секреция КТРФ поддерживается повышенным 

уровнем адреналина в крови. Под влиянием АКТГ в клет-

ках коры надпочечников возрастает синтез глюкокорти-

костероидов и в меньшей мере адреналовых андрогенов 

и минералкортикоидов [6]. Помимо стимуляции надпо-

чечников, АКТГ обладает собственным липотропным дей-

ствием, способствуя активации липазы жировой ткани и 

повышению выброса свободных жирных кислот в кровь.

Метаболические эффекты глюкокортикоидов также 

направлены на мобилизацию запасов энергии и во мно-

гом сходны с эффектами катехоламинов. За счет подавле-

ния метаболизма и транспорта глюкозы в мышечной 

ткани, активации глюконеогенеза и липолиза в крови 

продолжают нарастать уровни глюкозы свободных жир-

ных кислот, холестерина [7]. Происходит торможение 

синтеза белков и мобилизация их из тканей. При хрони-

ческом течении стрессовой реакции может наблюдаться 

уменьшение мышечной массы и белковой матрицы 

костей. Способствуя накоплению внутриклеточного каль-

ция кортизол повышает возбудимость сердечной мышцы 

и тонус скелетной мускулатуры. За счет слабовыраженно-

го минералокортикоидного эффекта кортизола может 

наблюдаться задержка натрия и повышение объема цир-

кулирующей крови. Кортизол вызывает разрушение 

Т-лимфоцитов и инволюцию тимико-лимфоидной ткани, 

что способствует поступлению значительного количества 

антител и цитокинов в кровь на стадии экстренной моби-

лизации защитных ресурсов, но в дальнейшем негативно 

отражается на иммунной активности [8]. В числе прочего 

наблюдается снижение функции наиболее важного звена 

противоопухолевого иммунитета: количества и активно-

сти Т-лимфо цитов и естественных киллеров, что особенно 

неблагоприятно, учитывая активизацию процессов сво-

боднорадикального окисления. Свободные радикалы, 

повреждая мембраны, проникают в ядро и окисляют ДНК. 

Это приводит к повреждению цепей ДНК и мутациям, а 

следовательно, к нарушению деления клеток и регенера-

ции тканей.

Повышение уровней адреналина и кортизола способ-

ствует возбуждению системы «соматолиберин – сомато-

тропин – соматомедины». Соматотропин, вырабатывае-

мый ацидофильными клетками гипофиза, обладает ана-

болическим действием, стимулируя пролиферацию и/или 

гипертрофию клеток. Под его влиянием происходит 

Адаптация к стрессорному влиянию включает
в себя комплекс стереотипных, генетически 
детерминированных изменений на всех уровнях 
организации человека: генном, метаболическом, 
функционально-морфологическом, 
нейрофизиологическом, психомоторном и др.

Психологическими стрессорами для ребенка 
могут являться: развод родителей, рождение в 
семье еще одного ребенка, смена места 
жительства, переход в другую школу, потеря 
близкого человека, насилие, особенно домашнее, 
фрустрация, конфликты в семье и школе, 
выполнение ответственной работы, агрессивная 
информационная или визуальная среда и др.
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выработка соматомединов, наиболее важным из которых 

является соматомедин С, или инсулиноподобный фактор 

роста 1. Катаболические эффекты соматотропина сходны 

с таковыми у глюкокортикоидов и адреналина. 

Гормоны и медиаторы, воздействуя на соответствую-

щие клеточные рецепторы, способствуют активации 

протеинкиназ, под действием которых запускаются про-

цессы экспрессии генов регуляторных и структурных 

белков. Это обеспечивает формирование структурной 

основы адаптации к данному стрессору и соответствует 

стадии устойчивого поддержания достигнутого уровня 

адаптации.

При чрезмерно напряженном течении адаптацион-

ной реакции наступает стадия функциональной недо-

статочности или истощения. В значительной степени 

переход к этой стадии будет зависеть от характеристик 

стрессора и генетически детерминированных конститу-

циональных особенностей организма – его реактивно-

сти и восприимчивости к повреждающему действию 

стресса. Степень ущерба, наносимого действием стрес-

сора соматическому и психическому здоровью, будет 

определяться в том числе личностными психологически-

ми особенностями человека и спецификой его микро-

социального окружения [9].

В случае кратковременного интенсивного воздей-

ствия стрессора патология развивается как результат 

превышения определенного критического уровня раз-

вертывания стрессовой реакции, когда она утрачивает 

адаптивный характер, вызывая истощение регуляторных 

и гомеостатических механизмов. 

В развитии хронической «стресс-патологии» боль-

шую роль играют продолжительность, модальность и 

степень действия стрессора, наличие дисбаланса в 

структуре стресс-реализующих и стресс-лимитирующих 

механизмов, а также повреждений в системе обратной 

связи [6, 10]. 

Первичные клинические проявления расстройства 

адаптации к воздействию стрессора, как правило, неспеци-

фичны. Они включают в себя:

 ■ признаки психоэмоционального неблагополучия (на-

пряженность, тревожность, заострение личностно-типо-

логических черт характера, трудности при концентрации 

внимания);

 ■ симптомы вегетативных расстройств (сердцебиение, 

приступы жара или озноба, сухость во рту, потливость, бо-

ли в животе и др.);

 ■ нарушения ночного сна;

 ■ изменение аппетита;

 ■ мышечное напряжение;

 ■ астенические проявления; 

 ■ частые эпизоды респираторных инфекций [11, 12].

Накоплены данные, свидетельствующие о том, что 

стресс оказывает значительное влияние практически на 

все физиологические системы. Установлена связь хро-

нического стресса с возрастной нейродегенерацией и 

когнитивными расстройствами, которые, по-видимому, 

опосредованы гиперсекрецией глюкокортикоидов [13].

С повышением уровня кортизола на фоне хронического 

стресса связано так называемое чувство «витального 

изнеможения» – «истощения жизненной энергии», «vital 

exhaustion», которое проявляется в ощущении крайней 

усталости, повышенной раздражительности, подавленном 

настроении, подрыве морального духа [14].

Доказана роль стресса как фактора этиологии и пато-

генеза метаболического синдрома [15], иммунодефицит-

ных состояний [16] и онкологических заболеваний [17]. 

Хронический стресс ассоциирован с развитием болезней 

пищеварительного тракта, усугубляет течение инфекци-

онных, воспалительных, нервно-психических и других 

заболеваний [18]. 

Ведущую роль хронический стресс играет в формиро-

вании сердечно-сосудистой патологии [19]. По данным 

международного эпидемиологического исследования с 

участием 52 стран мира, стресс занимает одну из первых 

позиций в числе факторов риска развития острого инфар-

кта миокарда, опережая сахарный диабет и абдоминаль-

ное ожирение [1]. Острый психологический стресс в два 

раза увеличивает риск внезапной сердечной смерти [2], 

провоцируя миокардиальную ишемию или выступая 

триггером для запуска аритмий [20].

Установлена взаимосвязь между хроническим стрес-

сом и артериальной гипертензией [21]. Прослеживается 

линейная зависимость между уровнем психологического 

стресса и показателями артериального давления [22]. 

Ведущий патофизиологический механизм развития 

сердечно-сосудистых заболеваний при стрессе  – дли-

тельное поддержание высокой концентрации гормонов 

стресса. Другим не менее важным звеном патогенеза 

является избыточная реактивность автономной нервной 

системы. Неадекватный стрессорному стимулу вегетатив-

ный ответ служит основой большинства психосоматиче-

ских расстройств [23]. 

Гипертензивный эффект хронического стресса реали-

зуется за счет непосредственного вазоконстрикторного 

действия катехоламинов, которое усиливается прессорны-

ми влияниями глюкокортикоидов, опосредованными акти-

вацией ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. 

Нарушение стабильности мембран миокардиоцитов 

на фоне усиления процессов свободнорадикального 

При чрезмерно напряженном течении 
адаптационной реакции наступает стадия 
функциональной недостаточности или 
истощения

Кортизол вызывает разрушение Т-лимфоцитов 
и инволюцию тимико-лимфоидной ткани,
что способствует поступлению значительного 
количества антител и цитокинов в кровь
на стадии экстренной мобилизации защитных 
ресурсов, но в дальнейшем негативно 
отражается на иммунной активности
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окисления липидов, их перегрузка ионами кальция могут 

приводить к миокардиодистрофии. Кроме того, избыток 

внутриклеточного кальция создает условия для возникно-

вения нарушений сердечного ритма, снижая порог воз-

будимости миокарда [24].

В патогенезе ишемической болезни сердца большое 

значение имеют индуцированные стрессом артериальная 

гипертензия, атерогенная дислипопротеидемия, актива-

ция воспаления, повреждение эндотелия, нарушение 

функции тромбоцитов, депрессия противосвертывающих 

механизмов [25, 26]. 

Установлено, что гормоны стресса индуцируют переход 

ионов магния из клетки и выведение его с мочой. Это спо-

собствует истощению магниевых депо в организме и фор-

мированию его дефицита [27, 28]. 

Известно, что магний является облигатным участни-

ком более чем пяти сотен ферментативных реакций и 

почти всех процессов эндокринной регуляции. Являясь 

физиологическим антагонистом ионов кальция, магний 

активно участвует в поддержании клеточного ионного 

баланса, трансмембранном переносе ионов кальция и 

натрия, выступает как носитель мембранопротективных 

свойств. Под действием магния подавляются кальций-

зависимые реакции в каскадах гемокоагуляции. Ионы 

магния задействованы в энергетическом обмене, утили-

зации глюкозы, синтезе белка, синтезе и расщеплении 

жирных кислот, необходим для нормального функциони-

рования АТФаз. 

Имеются указания на роль дефицита магния в разви-

тии синдрома хронической усталости [32]. Поскольку 

магний является кофактором многих ферментов, участву-

ющих в метаболизме глюкозы, его недостаточность игра-

ет роль в развитии инсулинрезистентности [33]. Разви-

вающийся на фоне стресса дефицит магния усугубляет 

воспалительные и оксидативные процессы и напрямую 

ассоциирован с риском развития метаболического син-

дрома [34, 35]. Под влиянием дефицита магния патологи-

чески возрастает проницаемость мембраны кардиомио-

цитов для ионов натрия и кальция, что создает условия 

для электрической нестабильности миокарда и развития 

аритмий. Являясь одним из факторов развития эндотели-

альной дисфункции, дефицит магния способствует про-

грессированию атеросклероза, атеротромбоза и артери-

альной гипертензии [37–39].

Дефицит магния у детей позволяет заподозрить отчет-

ливые клинические проявления со стороны различных 

органов и систем (табл.).

Стресс-индуцированный дефицит магния усугубляет 

напряженное течение адаптационной реакции, тем 

самым увеличивая ущерб, наносимый организму стрес-

сом. Симптомы дефицита магния во многом сходны с 

проявлениями дезадаптации к стрессу и включают 

повышение ЧСС и АД, нарушение концентрации внима-

ния, утомляемость, головные боли, головокружения, боли 

в животе, парестезии, судороги в икроножных мышцах 

[12]. Дефицит магния, облигатно развивающийся при 

хроническом стрессе, обостряет тревожность и депрес-

сивные симптомы, способствует развитию нарушений 

сна, в то время как дотация магния увеличивает про-

должительность сна и положительно влияет на его каче-

ство [29–31]. 

На сегодняшний день установлено, что достаточная 

обеспеченность организма магнием увеличивает его 

адаптационные резервы [12]. В ходе развертывания 

стрес совой реакции возникающий дефицит магния усугу-

бляет ее течение и способствует развитию болезней, 

ассоциированных со стрессом. 

Следует отметить, что компенсация дефицита магния 

должна быть комплексной. На фоне рекомендаций по 

опти мизации диеты (исключение высококалорийной, 

жир ной пищи, включение магнийсодержащих продуктов) 

необходим прием достаточного количества элементного 

магния. 

Известно, что на фармакологическом рынке имеется 

огромное количество магниевых препаратов, пищевых и 

биологически активных добавок, которые далеко не всег-

да приносят пользу, а в отдельных случаях наносят вред 

здоровью. Хорошо известно, что биодоступность магния 

зависит от биолигандной композиции. Иными словами, 

при назначении препарата необходимо знать субстанцию 

магния, в состав неорганической или органической соли 

входит ион магний. Ранее для восполнения дефицита эле-

мента применялись оксид и неорганические соли магния: 

Таблица.    Клинические проявления дефицита магния
у детей

Проявления со стороны Симптоматика дефицита магния

Сердечно-сосудистой 
системы

Повышение АД, тахикардия, нарушение 
сердечного ритма, онемение нижних 
конечностей, ощущение покалывания

Нервной системы Частые головные боли; головокружение; 
нарушения сна: бессонница и повышенная 
сонливость; кошмарные сновидения; 
метеозависимость

Психоэмоциональной 
сферы

Эмоциональная лабильность, 
раздражительность, апатия, болезненная 
чувствительность звуков

Желудочно-кишечного 
тракта

Спазмы при глотании, ощущение «комка»
в горле, спастические боли в животе, запоры

Опорно-двигательного 
аппарата

Судороги в мышцах, подергивание век, 
артралгии

Кожи и ее придатков Выпадение волос, ломкость ногтей, кариес

Препараты магния составляют основу лечебных 
и реабилитационных мероприятий при стрессах
у детей. Своевременная коррекция дефицита 
магния способна увеличить резистентность 
организма по отношению к действию стрессоров, 
нивелировать или смягчить их повреждающее 
действие, а также профилактировать развитие 
стресс-индуцированной патологии
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сульфат, хлорид и др. Однако исследования показали, что 

препараты на основе неорганических соединений магния 

имеют низкую биодоступность и побочные эффекты [12]. 

В настоящее время второму поколению препаратов  – 

органическим солям магния отдается предпочтение, ибо 

последние признаются оптимальными для коррекции 

магниевого баланса. Среди них лактат магния (например, 

Магне В6), цитрат магния (Магне В6 Форте), пидолат маг-

ния (Магне В6 в ампулах, раствор для приема внутрь). 

Особого внимания заслуживает цитрат магния как 

одна из наиболее эффективных и безопасных органиче-

ских солей магния. Цитрат магния является хорошо рас-

творимой формой магния, что определяет его высокую 

биодоступность. Однако это неединственное преимуще-

ство цитратной соли. 

Известно, что цитрат – это основной продукт в цикле 

Кребса, являющегося центром метаболических и энер-

гетических процессов в каждой клетке организма. 

Цитрат, поступивший в составе препарата, полностью 

утилизируется в организме с образованием воды и угле-

кислого газа. Поэтому цитрат называют «экологически 

чистой тарой» для транспорта магния внутрь клеток. 

Кроме того, способствует доставке магния внутрь клеток 

присутствие в составе препаратов пиридоксина, т.к. 

последний имеет положительное фармакокинетическое 

воздействие на процессы абсорбции органических 

солей магния в кишечнике и распределение элемента в 

средах организма. 

Препараты магния составляют основу лечебных и 

реабилитационных мероприятий при стрессах у детей. 

Своевременная коррекция дефицита магния способна 

увеличить резистентность организма по отношению к 

действию стрессоров, нивелировать или смягчить их 

повреждающее действие, а также профилактировать раз-

витие стресс-индуцированной патологии. 

При назначении препаратов магния показано курсо-

вое лечение с продолжительностью курса не менее 3 

недель. Так, Магне В6, Магне В6 Форте может быть назна-

чен с 6 лет, Магне В6 (раствор для приема внутрь) –

с годовалого возраста. 

Результаты клинических исследований показали, что 

терапия магниевыми препаратами предотвращает 

вызванное стрессом повышение АД, снижает концентра-

цию маркеров системного воспаления, увеличивает чув-

ствительность тканей к инсулину, нормализует липидный 

спектр сыворотки [40–42]. Применение препаратов маг-

ния способствует нормализации сна, улучшает состояние 

психоэмоциональной сферы, снижает уровень тревож-

ности и выраженность вегетативных симптомов [43–45]. 

В неврологической практике среди органических 

солей магния наиболее подходящим для использования 

является пироглутамат (пидолат) магния. Пидолат магния 

проявляет свое действие преимущественно в нервной 

ткани и зачастую более эффективен для купирования 

судорог, тиков, подергиваний по сравнению с другими 

солями магния. Клинические исследования показали пер-

спективность использования пидолата магния при голов-

ной боли напряжения у детей. Важно отметить, что для 

раствора пироглутамата магния Tmax = 15–30 мин,

т. е. препарат может оказывать быстрое терапевтическое 

воздействие. Пироглутамат-анион не только выступает

в качестве переносчика магния в нервную ткань, но и 

обладает независимым от магния нейротропным эффек-

том [46]. 

Таким образом, приведенные данные позволят педиа-

тру систематизировать основные причины стресса, уяс-

нить сложные механизмы его развития и возможные 

последствия, с патогенетических позиций проводить 

лечебные мероприятия, что особенно важно для более 

эффективного ведения пациентов в повседневной прак-

тике.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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Реактивный артрит (РеА) занимает лидирующее 

положение в структуре ревматических заболе-

ваний у детей и подростков и ассоциируется с 

острой или персистирующей кишечной, носоглоточной и 

урогенитальной инфекцией [1]. Известно, что наряду с 

генетической предрасположенностью триггерную роль 

могут выполнять микроорганизмы и факторы окружаю-

щей среды, ведущие к нарушению кишечной микробио-

ты. Центральное место в развитии артрита занимают 

иммунные нарушения, а именно активация отдельных 

популяций Т-клеток, гиперактивность макрофагов, 

сопровождающаяся образованием ROS (активных форм 

кислорода), способствующих развитию воспаления 

суставов [2]. Формирование иммунного воспаления 

тесно связано с нарушением иммунорегуляторных 

механизмов, основой которых является дисбаланс цито-

кинов, факторов врожденного и адаптивного иммуните-

та [3–5]. Показано, что воспаление суставов при РеА 

сопровождается увеличением экспрессии одних из наи-

более значимых патогенетических факторов воспале-

ния – IL-17 и IL-23 [6, 7]. Предполагается, что микробные 

антигены, включая структурные компоненты кишечной 

микробиоты, могут способствовать увеличению экспрес-

сии IL-23 макрофагами и дендритными клетками. IL-23 

индуцирует синтез региональными Т-клетками (αβ и γδ) 

уникального набора цитокинов: IL-17, IL-6 и TNF-α [8–10]. 

Главной мишенью IL-17 являются клетки стромы, эпите-

лия и эндотелия, которые под влиянием этого цитокина 

синтезируют комплекс хемокинов (IL-8, CXCL6 CXCL7 и 

др.) и провоспалительных цитокинов (TNF-α, IL-6 и др.). 

Тем самым взаимодействие IL-23/IL-17 играет суще-

ственную роль в раннем индуцибельном ответе, при 

повреждении органов и тканей с избыточной миграции 

нейтрофилов и, соответственно, чрезмерном синтезе 

провоспалительных цитокинов [11, 12]. У большинства 

больных РеА воспаление суставов заканчивается пол-

ным выздоровлением. Однако у части пациентов эпизо-

ды РеА рецидивируют (от 15 до 75% случаев) и в даль-

нейшем появляются признаки спондилоартрита, особен-

но у HLA-B27-позитивных больных [13]. 

Каждый конкретный случай РеА требует от практиче-

ского врача решения вопроса о клиническом течении 

артрита, его исходе. В настоящее время известен ряд 

способов прогнозирования исхода артрита, основанных 

на определении клинико-лабораторных показателей [14]. 

Разработаны также клинико-иммунологические и имму-

ногенетические методы прогнозирования исхода реак-

тивных и инфекционных артритов. В частности, исследо-

вания А.О. Исакановой показали целесообразность опре-

деления в качестве прогностических критериев РеА 

иммуногенетического профиля с уточнением HLA-фено-

типа [15]. Однако уровень манифестации клинических 

симптомов артрита, как показывает клиническая практи-

ка, не всегда соответствует тяжести и исходу артрита. 

Характеризуя иммуногенетические методы, следует отме-

тить, что этот способ достаточно трудоемкий, требует 
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специального оборудования, не всегда доступен в усло-

виях первичного звена здравоохранения.

В настоящее время наиболее доступными и актуальны-

ми в клинических условиях представляются иммунологи-

ческие методы. К ним относится, в частности, способ про-

гнозирования исхода реактивного артрита Л.Н. Чаплыгиной, 

в основе которого лежат полученные данные о том, что 

при острых формах РеА имеет место достоверное увеличе-

ние в крови уровня лактоферрина и нейтрофилов; при 

рецидивирующих  – увеличение уровня TNF-α, снижение 

INF-γ и показателей фагоцитарной активности. Выявлены 

прямая зависимость уровня TNF-α в сыворотке крови и 

обратная зависимость содержания INF-γ с вариантом тече-

ния и длительностью РеА, что позволяет использовать 

TNF-α и INF-γ для прогнозирования исхода реактивных 

артритов [16].

Необходимо отметить, что иммунологические показа-

тели преимущественно определяются в сыворотке крови, 

что в ряде случаев затрудняет их использование в педиа-

трической практике. В то же время клинико-иммунологи-

ческие исследования последних лет показали связь тяже-

сти и прогноза воспалительных заболеваний с врожден-

ными факторами антимикробной защиты кишечника [2]. 

Учитывая, что кишечный микросимбиоценоз занимает 

важное место в современной патогенетической модели 

реактивного артрита [17], а также процессы взаимной 

адаптации между кишечными микросимбионтами и имму-

норегуляторными эффекторными пептидами [18, 19], 

представлялось целесообразным сравнительное изучение 

иммунологических показателей в сыворотке крови и 

копрофильтратах детей с артритом для определения наи-

более информативных маркеров ранней диагностики РеА 

и прогнозирования клинического исхода артрита. 

Вышеизложенное и определило цель данной работы: 

оптимизация способа прогнозирования клинического 

исхода реактивных артритов у детей на основе анализа 

состояния локальных факторов антимикробной защиты 

кишечника.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведено клинико-иммунологическое обследование 

36 детей с РеА от 3 до 17 лет, которые были разделены на 

две репрезентативные группы. Первую группу составили 

18 детей с острым течением, вторую – 18 детей с хрони-

ческим течением РеА. Для постановки диагноза реактив-

ного артрита использовали критерии Международного 

совещания по РеА (Берлин, 1996). 

В сыворотке крови больных определяли провоспали-

тельные цитокины (TNF-α, IL-6, IL-17, INF-γ) и противовос-

палительный цитокин IL-10 методом твердофазного 

иммуноферментного анализа с использованием реаген-

тов «Цитокин» (С.-Петербург). С помощью данного метода 

также определяли IL-6, INF-γ, TNF-α; IL-10 в копрофиль-

тратах детей с РеА. Копрофильтраты готовили с использо-

ванием ингибиторов протеаз: ингибитор соевых бобов и 

контрикал. Учет результатов проводили на фотометре 

Multiskan Labsystems (Финляндия) при длине волны 492 

нм. С-реактивный белок (CRP) и лактоферрин (ЛФ) опре-

деляли методом ИФА с использованием реагентов 

«Вектор-Бест» (Россия); лизоцим  – фотометрическим 

методом с ацетонированным микрококком.

Все статистические исследования проводились с 

помощью программы Statistica 10 (StatSoft, USA). 

Первичная статистическая обработка включала опреде-

ление параметров статистического распределения и 

однородности сравниваемых групп по каждому из при-

знаков, отдельно и независимо для анализов сыворотки 

крови и по анализам копрофильтратов. 

Дальнейшее уточнение результатов сводилось к выяв-

лению наиболее информативных микробиологических 

характеристик для каждой из двух анализируемых сред 

(сыворотка крови, копрофильтраты). Доказательством 

верного выбора признаков должны были стать их линей-

ные комбинации, позволяющие оптимально распреде-

лить больных РеА по наблюдаемым клиническим груп-

пам. Для решения этой задачи применялся пошаговый 

дискриминантный анализ, интерпретация результатов 

которого подтверждает выводы клинико-микробиологи-

ческих исследований, лежащих в основе данной статьи.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Для решения вопроса о возможности использования 

исследуемых нами иммунорегуляторных пептидов и фак-

торов локальной антимикробной защиты в копрофиль-

тратах детей с РеА в качестве маркеров прогнозирования 

исхода реактивного артрита мы провели сравнительный 

анализ показателей IL-6, IFN-γ, TNF-α, IL-10, ЛФ и лизоци-

ма в копрофильтратах детей с острым и хроническим 

течением РеА. Результаты представлены в таблице 1.

Представленные в таблице 1 данные демонстрируют, 

что у детей с хроническим течением РеА отмечается 

отчетливая тенденция к повышению уровня в копрофиль-

тратах провоспалительных цитокинов (IL-6, IFN-γ, TNF-α), 

достоверное увеличение уровня противовоспалительно-

го цитокина (IL-10), а также тенденция к росту факторов 

локальной защиты кишечного биотопа (ЛФ и лизоцима). 

Центральное место в развитии артрита 
занимают иммунные нарушения, а именно 
активация отдельных популяций Т-клеток, 
гиперактивность макрофагов, 
сопровождающаяся образованием ROS
(активных форм кислорода), способствующих 
развитию воспаления суставов

Исследования А.О. Исакановой показали 
целесообразность определения в качестве 
прогностических критериев РеА 
иммуногенетического профиля
с уточнением HLA-фенотипа 
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Полученные результаты подтверждаются данными 

углубленной статистической обработки с использовани-

ем дискриминантного анализа. Нами выполнен ряд дис-

криминантных решений с разными опциональными 

настройками метода, которые дали близкие результаты. 

Из них наиболее показательным методом оказался поша-

говый дискриминантный анализ с включением, в ходе 

которого определилась структура четырех дискриминант-

ных корней. При этом из десяти анализируемых иммуно-

логических характеристик значимыми по F-критерию 

признаны только пять, которые и вошли в конечную дис-

криминантную модель. Матрицы стандартизованных 

коэффициентов каждой из найденных дискриминантных 

функций приведены в таблице 2. 

Согласно представленным данным, в результате дис-

криминантного анализа показателей, определяемых в 

копрофильтратах, определились две дискриминантные 

функции (ROOT1 и ROOT2), объясняющие 97% дисперсии 

выборки. При этом на первую функцию приходится более 

80%, а на вторую – 17% суммарной дисперсии выборки 

соответственно. 

Ранжированная по величине факторных нагрузок 

структура дискриминантных корней этих функций пред-

ставлена ниже.

ROOT1: (-0,08) TNF-α (-0,02)ЛФ (+0,12) INF-γ (+0,55) IL-6 (+1,09) IL-10.
ROOT2: (-0,14)IL-10 (-0,03)IL-6 (+0,54)ЛФ (+0,74) TNF-α (+0,85) INF-γ.

На диаграмме значений дискриминантных корней 

(рис. 1) хорошо заметны две особенности. 

1. Все без исключения фигуративные точки детей, боль-

ных хроническим вариантом течения РеА, располага-

ются в правой области рисунка, начинающейся с 

нулевых значений дискриминантного корня ROOT1. 

Примечательно, что ни одного случая острого течения 

болезни здесь не отмечено.

2. Согласно структуре корня это обстоятельство свиде-

тельствует, что хронизация болезни связана с повы-

шением в копрофильтратах уровня интерлейкинов 

IL-6 и IL-10, пропорционального их коэффициентам 

(табл. 2), вне зависимости от степени выраженности 

кишечного дисбиоза.

Облако фигуративных точек острого течения РеА 

вытянуто снизу-вверх вдоль оси, отвечающей за возрас-

тание дискриминантного корня ROOT2. И действительно, 

степень заболевания растет от нуля (случаи эубиоза и 

первой стадии дисбиоза) до четырех и выше, что харак-

терно для III степени дисбиоза. Таким образом, ведущими 

маркерами острого течения РеА оказались последние 

члены дискриминантной ассоциации ROOT2, а именно: 

лактоферрин, TNF-α и INF-γ.

 Таким образом, клинико-микробиологическое 

обследование детей с РеА и дискриминантный анализ 

изучаемых показателей локальной антимикробной 

защиты и цитокинов копрофильтратов позволили выде-

лить достоверно значимые факторы, позволяющие диф-

ференцировать клинические варианты течения реактив-

ного артрита. 

Эубиоз
I степень
II степень
III степень
Хрон

ROOT1: -0.08TNFα – 0.02ЛФ + 0.12ИНФγ + 0.55IL6 + 1.09IL10

RO
O

T2
: -

0.
14

IL
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 –
 0

.0
3I
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.5
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Ф
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.7
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Распределение микробиологических тестов в координатах
дискриминантных корней ROOT1 и ROOT2

Рисунок 1.    Диаграмма дискриминантного анализа иммуно-
логических показателей сыворотки крови в зависимости
от клинического варианта течения реактивного артрита

Таблица 2.    Матрица стандартизованных коэффициентов 
канонических переменных дискриминантных корней
по показателям копрофильтратов

Признаки
Копрофильтраты

Root 1 Root 2 Root 3 Root 4

IL-10 1,09 -0,14 0,03 0,14

IL-6 0,55 -0,04 -0,34 -0,03

INF-γ 0,12 0,85 -0,02 0,67

ЛФ -0,02 0,54 0,92 -0,16

TNF-α -0,08 0,74 -0,32 -0,50

Собственное значение 
(Eigenvalue)

4,31 0,85 0,15 0,02

Кумулятивная доля объясненной 
дисперсии

0,81 0,97 1,00 1,00

Таблица 1.   Микробиологические показатели копро-
фильтратов детей с РеА в зависимости от клинического 
варианта течения артрита 

Вариант течения РеА

Показатели Острое течение Хроническое течение

IL-6 (пг/мл) 0,675 [0,0–5,7] 1,3 [0,0–4,4]

IFN-γ (пг/мл) 0,18 [0,0–62,8] 1,3 [0,0–9,0]

TNF-α (пг/мл) 1,02 [0,0–5,2] 1,98 [0,0–5,9]

IL-10 (пг/мл) 0,5 [0,0–5,0] 272,6 [64,9–400,0]

ЛФ (нг/мл) 1127,0 [58,0–5636,0] 1480,0 [233,0–6613,0]

Лизоцим (мкг/мл) 1,93 [0,65–5,0] 2,73 [0,0–5,0]
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Острое течение РеА ассоциировалось с высоким уров-

нем в копрофильтратах лактоферрина и TNF-α, хрониче-

ское течение – с увеличением значений IL-10 и IL-6, что 

свидетельствует о целесообразности использования этих 

факторов в качестве маркеров прогнозирования исхода 

артрита (выздоровление или хронизация). 

Для сравнения эффективности методов диагностики 

РеА, наряду с иммунологическими исследованиями 

копрофильтратов, проводилась аналогичная работа по 

определению тех же показателей, а также дополнительно 

IL-17 и СRP в сыворотке крови детей с различными вари-

антами течения болезни.

В результате дискриминантного анализа исследуемых 

параметров определился один дискриминантный корень 

из 5 признаков. Их стандартизованные коэффициенты 

приведены в таблице 3. 

Ранжированная по их величине структура единствен-

ного дискриминантного корня ROOT1 представляется 

следующей ассоциацией: 

(-0,7)IL-17-(0,3) лизоцим + (0,40)СRP + (0,43)IL6 + (0,83)INF-γ.

На рисунке 2 представлен график, позволяющий 

наглядно оценить различие случаев острого и хрониче-

ского течения РеА по значениям дискриминантного 

корня.

На рисунке 2 видно, что точки графика, характерные 

для хронического варианта РеА, в целом имеют более 

высокие значения корня ROOT1, чем для больных с 

острым течением этой болезни. Вместе с тем отмечается 

четыре случая нарушения данной закономерности, что 

свидетельствует о некоторых ограничениях иммунологи-

ческих показателей сыворотки крови для распознавания 

стадий реактивного артрита. На рисунке 2 такие точки 

отмечены кружками.

Как было показано ранее, для копрофильтратов такие 

ограничения полностью отсутствуют. Так, на рисунке 1 не 

наблюдается ни одного попадания теста хронического 

больного в область острого течения РеА.

Интерпретация структуры корня ROOT1 для сыворот-

ки крови свидетельствует о том, что хронизация артрита 

здесь связана с возрастанием роли последних элементов 

дискриминантного ряда, отсортированного по факторным 

нагрузкам, а именно 0,4СРБ + 0,43IL6 + 0,83INF-g. При 

этом наблюдаемая степень хронизации этим нагрузкам 

явно пропорциональна. Параллельно этому процессу 

заметно, что вплоть до отрицательных значений снижает-

ся уровень интерлейкина-17 и лизоцима: -0,7(IL-17)-(0,3)

лизоцим.

Для острой стадии, когда значения ROOT1 низки, 

типична обратная картина, при которой возрастает роль 

IL-17 и лизоцима, а CRP, IL-6 и INF-g, напротив, снижаются.

Таким образом, проведенный сравнительный анализ 

исследуемых иммунологических показателей копрофиль-

тратов и сыворотки крови больных с острым и хрониче-

ским течением РеА позволил сделать следующие выводы:

 ■ Иммунологические показатели как сыворотки крови, 

так и копрофильтратов подтверждают возможность ис-

пользования их для диагностики и прогнозирования кли-

нического течения и исхода реактивного артрита.

 ■ Сравнительные данные дискриминантного анализа 

иммунологических показателей в копрофильтратах и сы-

воротке крови больных РеА в зависимости от клиническо-

го варианта течения артрита доказывают, что более точ-

ным и убедительным является способ прогнозирования 

исхода РеА по данным определения изучаемых иммуно-

регуляторных пептидов и острофазовых белков в копро-

фильтратах больных.

 ■ Полученные данные имеют важное прикладное зна-

чение, так как свидетельствуют о возможности использо-

вания с достаточно высокой точностью прогнозирования 

клинического течения и исхода артрита, основанного на 

определении в копрофильтратах IL-6, TNF-α, IL-10, лакто-

феррина. Доказано, что острое течение РеА ассоциирова-

но с высоким уровнем в копрофильтратах лактоферрина 

и TNF-α, хроническое течение – с увеличением значений 

IL-6 и IL-10.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.

Хроническая
Острая
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Рисунок 2.    Результаты дискриминантного анализа иммуно-
логических показателей сыворотки крови в зависимости 
от клинического варианта течения реактивного артрита

Таблица 3.    Матрица стандартизованных коэффициентов 
канонических переменных дискриминантных корней
по показателям сыворотки крови

Признаки ROOT1

IFN-γ 0,83

IL-17 -0,7

Лизоцим -0,3

СRP 0,4

IL-6 0,43

Собственное значение (Eigenvalue) 0,84

Кумулятивная доля объясненной дисперсии 1,000000
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Заболевания кожи у детей и подростков зани-

мают лидирующую позицию в структуре 

общей заболеваемости, имеется тенденция к 

ежегодному росту числа этих болезней. Так, заболевае-

мость детей болезнями кожи составляла на 100 тыс.

в 1991 г.  – 5060,0, а в 2008 г.  – 9485,9; подростков 

15–17 лет соответственно, 3710,9 и 8303,9 на 100 тыс. 

В настоящий момент в структуре первичной заболева-

емости детей до 14 лет удельный вес поражений кожи 

составляет 5,2% [1]. 

В зависимости от причины болезни кожи у детей раз-

деляются на несколько типов: аллергодерматозы, инфек-

ционные заболевания кожи, гнойничковые, вирусные, 

паразитарные и грибковые кожные заболевания [2].

Е.И. ДАНИЛОВА, О.Ю. ТРУСОВА, В.В. СУМЕНКО

ФГБОУ ВО «Оренбургский государственный медицинский университет» Минздрава России

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ 
НАРУЖНЫХ СРЕДСТВ
В БАЗИСНОЙ ТЕРАПИИ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА У ДЕТЕЙ
Атопический дерматит (АтД) – хроническое воспалительное заболевание кожи со сложным этиопатогенезом, которое 

начинается в детском возрасте.

Цель исследования: Оценить клиническую эффективность и безопасность крема Скин-кап в качестве наружной базисной 

терапии АтД у детей. 

Материалы и методы: Под нашим наблюдением находилось 77 детей в возрасте от 1 до 11 лет с АтД средней степени 

тяжести с распространенным поражением кожных покровов (33,5%), зудом кожи, воспалительной реакцией кожи и обо-

стрениями 3–4 раза в год. При исследовании были сформированы две группы детей: основная группа – 39 детей, у кото-

рых наблюдалось среднетяжелое течение болезни (индекс SCORAD = 33,9 ± 2,2 балла), получавших базисную терапию с 

назначением крема Скин-кап. Группа сравнения: 38 детей (индекс SCORAD = 34,2 ± 2,1 балла), получавших в качестве 

базисной терапии крем Афлодерм. 

Результаты: Отмечалась значительная динамика купирования симптомов АтД у пациентов основной группы по срав-

нению с группой сравнения. Отмечались различия в длительности купирования кожных проявлений: в основной группе 

время купирования гиперемии составило 4,4 ± 1,2 дня, в группе сравнения гиперемия купировалась через 5,7 ± 1,5 дня 

(p<0,05), средняя продолжительность стихания интенсивности зуда кожи составила 3,0 ± 0,9, а в группе сравнения –

5,8 ± 1,4 дня (p<0,05); исчезновение сухости кожи и отсутствие чувства стягивания на фоне лечения – 6,8 и 7,3 день в 

основной группе и группе сравнения соответственно.

Выводы: Проведенное исследование подтвердило высокую эффективность использования крема Скин-кап в качестве 

наружного средства базисной терапии АтД, сопоставимую с наружными ГКС. 

Ключевые слова: атопический дерматит, дети, сухость кожи, крем Скин-кап, пиритион цинк активированный.

E.I. DANILOVA, O.Yu. TRUSOVA, V.V. SUMENKO

Orenburg State Medical University of the Ministry of Health of Russia

EFFICACY OF TOPICAL AGENTS IN THE BACKGROUND THERAPY OF ATOPIC DERMATITIS IN CHILDREN

Atopic dermatitis (AtD) is a chronic inflammatory skin disease with complex etiopathogenesis, which begins in childhood.

Purpose of the study: To evaluate the clinical efficacy and safety of Skin-cap cream as a topical background therapy in children 

with diabetes. 

Materials and methods: The study included 77 children aged 1 to 11 years with moderately severe AtD with a widespread lesion of 

the skin (33,5%), skin itching, inflammatory skin reaction and exacerbations occurring 3 to 4 times a year. During the study, two 

arms of children were formed: the treatment arm - 39 children with an average course of the disease (SCORAD index = 33,9 ± 2,2 

points), who received the background therapy with the prescription of Skin-cap cream. Comparison arm: 38 children (SCORAD index 

= 34,2 ± 2,1 points), who received Afloderm cream as a background therapy. 

Results: Patients of the treatment arm showed a significant dynamics of relief of AtD symptoms as compared with the compari-

son arm. the differences in the duration of dermal manifestations were as follows: in the treatment arm, the time of reducing 

hyperaemia was 4,4 ± 1,2 days, in the comparison arm, hyperaemia was reduced at 5,7 ± 1,5 days (p <0.05), the mean duration 

of alleviation of the skin itching was 3,0 ± 0,9 days and 5,8 ± 1,4 days (p <0,05) at 6,8 and 7,3 days in the treatment arm and 

the comparison arm, respectively.

Conclusions: The conducted study confirmed the high efficacy of the use of Skin-cap cream as a topical agent for background 

therapy of AtD, as compared to topical glucocorticosteroids. 

Keywords: atopic dermatitis, children, dry skin, Skin-cap cream, zinc pyrithione activated.
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123

Д
ЕР

М
АТ

О
ЛО

ГИ
Я

В настоящее время считается, что кожа играет боль-

шую роль при поступлении аллергенов в организм, при 

этом патологический процесс развивается на фоне гене-

тической предрасположенности [3]. Последние генетиче-

ские исследования свидетельствуют о том, что нарушение 

функции эпидермального барьера – это результат мута-

ции гена филаггрина, ключевого белка конечной диффе-

ренцировки эпидермиса. Снижение или полное отсут-

ствие экспрессии филаггрина является основной причи-

ной проникновения аллергенов через кожу и развития 

сенсибилизации, а следовательно, и формирования ато-

пического дерматита (АтД). 

АтД представляет собой аллергическое заболевание 

кожи с наследственной предрасположенностью, сопрово-

ждающееся зудом и характеризующееся хроническим 

рецидивирующим течением. Следует отметить, что насле-

дование носит полигенный характер с наличием ведуще-

го гена, определяющего поражение кожи, и дополнитель-

ных генов. Таким образом, передается по наследству не 

болезнь как таковая, а совокупность генетических факто-

ров, способствующих формированию аллергической 

патологии. 

Среди экзогенных факторов, оказывающих прово-

цирующее влияние на возникновение и развитие кож-

ного процесса у лиц с генетической предрасположенно-

стью, наибольшее значение имеют пищевые продукты, 

ингаляционные аллергены, наружные раздражители 

физического характера, животного и растительного про-

исхождения, стрессовые факторы, метеовоздействие, 

инсоляция.

До недавних пор считалось, что пусковым механиз-

мом развития АтД с большой вероятностью является 

пищевая аллергия, которая возникает уже в раннем дет-

стве. Пищевые белки как растительного, так и животного 

происхождения чужеродны для иммунной системы чело-

века. 

Получены данные о снижении экспрессии трансмем-

бранного белка клаудина-1 – еще одного фактора нару-

шения эпидермального барьера кожи. Сухость кожи при 

АтД развивается вследствие генетически сниженной спо-

собности кератиноцитов связывать воду. Повреждение 

кожного барьера при АтД инициируется взаимодействи-

ем факторов, направленных на повышение активности 

протеаз. Этому способствуют мутации генов протеаз и 

ингибиторов протеаз, филаггринов, повышение рН кожи 

при взаимодействии с неблагоприятными факторами 

окружающей среды. 

Дефицит липидов, церамидов, ключевых компонентов 

рогового слоя, главных молекул, задерживающих воду в 

экстрацеллюлярном пространстве, может быть первичной 

причиной сухости кожи и ее повышенной проницаемости 

для аллергенов [3]. 

При этом происходит нарушение образования и 

секреции ламеллярных телец в эпидермисе, снижение 

синтеза основных липидов и ферментов рогового слоя, 

повышение уровня кислотности (рН) кожи, что является 

причиной дефекта ее барьерных функций и, как след-

ствие, повышенной проницаемости для проникновения 

многочисленных аллергенов и микробов в эпидермис [5].

Важнейшим элементом ведения пациентов с АтД, 

дающим возможность успешно добиться стабильного 

контроля над течением заболевания, является постоян-

ный уход за кожей, который является неотъемлемой 

частью лечения пациентов с АтД.

Таким образом, изменения со стороны кожи у детей 

обусловлены как взаимодействием между генетическими 

факторами, изменениями иммунной системы, неблаго-

приятными экологическими воздействиями, так и нару-

шениями правил ухода за ребенком [6–10]. В настоящее 

время доказана важная роль регулярного применения 

средств для современной наружной терапии АтД.

Для терапии заболеваний кожи среди нестероидных 

наружных средств можно выделить активированный 

пиритион цинк, являющийся действующим веществом 

препарата Скин-кап. Он обладает противовоспалитель-

ной, антибактериальной и противогрибковой активно-

стью [11, 12].

Клиническая эффективность препарата Скин-кап, 

основанная на широком спектре фармакодинамических 

свойств, продемонстрирована при псориазе, атопиче-

ском дерматите и себорейном дерматите, и, в отличие от 

топических ГКС, при сопоставимой эффективности пре-

парат Скин-кап не имеет побочных эффектов, присущих 

ГКС [13, 14].

Цинк пиритион активированный обладает противо-

воспалительной, антибактериальной и противогрибковой 

активностью. Противогрибковая активность особенно 

выражена в отношении Pityrosporum ovale и Pityrosporum 

orbiculare, поддерживающих воспаление и избыточное 

шелушение при перхоти, себорее, псориазе и других 

заболеваниях кожи. Антибактериальная активность цинка 

пиритиона проявляется в отношении ряда патогенных 

микроорганизмов (в т.ч. стрептококк, стафилококк, синег-

нойная и кишечная палочки, протей). Цинк пиритион 

снижает внутриклеточный уровень АТФ, способствует 

деполяризации клеточных мембран и гибели грибов и 

бактерий. 

Показаниями к применению у детей крема Скин-кап 

являются атопический дерматит, экзема, нейродермит, 

псориаз, себорейный дерматит, сухость кожи.

Последние генетические исследования 
свидетельствуют о том, что нарушение 
функции эпидермального барьера – это 
результат мутации гена филаггрина, ключевого 
белка конечной дифференцировки эпидермиса

Атопический дерматит представляет собой 
аллергическое заболевание кожи
с наследственной предрасположенностью, 
сопровождающееся зудом и характеризующееся 
хроническим рецидивирующим течением
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Противопоказания: Повышенная чувствительность к 

компонентам препарата.

Цель исследования: Оценить клиническую эффек-

тивность и безопасность крема Скин-кап в качестве 

наружной базисной терапии атопического дерматита у 

детей. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под нашим наблюдением находилось 77 детей в воз-

расте от 1 года до 11 лет с АтД средней степени тяжести 

с распространенным поражением кожных покровов 

(средняя площадь поражения 33,5%), умеренным или 

сильным зудом кожи, нарушающим сон ребенка, воспали-

тельной реакцией кожи (значительная гиперемия, экссу-

дация или лихенизация, множественные расчесы) и нали-

чием обострений 3–4 раза в год, находившихся на лече-

нии в соматическом и гастроэнтерологическом отделени-

ях ГКБ №6 г. Оренбурга. 

Критерии включения в исследование:

 ■ ранее подтвержденный диагноз АтД средней степени 

тяжести (индекс SCORAD – не менее 30 баллов) [15];

 ■ возраст от 1 года до 11 лет;

 ■ комплаентные, по мнению исследователей, родители 

детей с АтД.

Критерии невключения:

 ■ непереносимость отдельных компонентов препарата 

(крема Скин-кап) в анамнезе;

 ■ острая стадия любого сопутствующего заболевания;

 ■ участие в другом клиническом исследовании;

 ■ невозможность или нежелание родителей дать инфор-

мированное согласие на участие в исследовании или на 

выполнение условий его протокола.

Исследование было проведено клиническим мето-

дом, предусматривающим дерматологическое обследо-

вание,  – это анализ анамнестических и клинических 

показателей, подтверждающих диагноз АтД. Степень 

тяжести и распространенность кожного процесса у всех 

пациентов оценивались при помощи индекса SCORAD 

(метод, рекомендованный Европейской рабочей груп-

пой по АтД, учитывающий распространенность высыпа-

ний, характер сыпи (эритема, отек, экскориации, лихени-

фикации, сухость) и выраженность субъективных сим-

птомов – зуд). 

При исследовании были сформированы две группы 

детей с АтД средней степени тяжести с распространен-

ным поражением кожных покровов (средняя площадь 

поражения 33,5%), умеренным или сильным зудом кожи, 

нарушающим сон ребенка, воспалительной реакцией 

кожи (значительная гиперемия, экссудация или лихениза-

ция, множественные расчесы) и наличием обострений 

3–4 раза в год (табл. 1).

В первую группу вошли 39 детей, у которых наблюда-

лось среднетяжелое течение болезни (индекс SCORAD = 

33,9 ± 2,2 балла). 

Пациенты основной группы получали базисную тера-

пию с назначением крема Скин-кап. После интенсивного 

встряхивания крем наносили тонким слоем на поражен-

ные участки кожи 2 раза в день. Курс лечения составил 3 

недели. 

Группу сравнения составили 38 детей со среднетяже-

лым течением атопического дерматита (индекс SCORAD = 

34,2 ± 2,1 балла), получавших базисную терапию в соче-

тании с кремом Афлодерм. 

Эффективность терапии оценивали по срокам насту-

пления клинического эффекта от проводимой терапии, 

длительности купирования кожных проявлений.

Статистическая обработка результатов проводилась с 

помощью программы Statistica, версия 10.0. Анализ полу-

ченных данных проводился с помощью параметрических 

и непараметрических методов статистики, с представле-

нием средней арифметической (М), стандартной ошибки 

среднего (m). Для выявления статистически значимых 

различий в сравниваемых группах применялся непара-

метрический U-критерий Манна – Уитни. Для оценки рас-

пределения качественных признаков в группах приме-

нялся частотный анализ. Межгрупповые различия при 

сравнении частот выявлялись по критерию χ2 Пирсона. 

Величина ошибки первого рода (α) была установлена при 

p = 0,05. Определялись также доверительный интервал и 

показатель отношения шансов (отношение шансов собы-

тия в одной группе к шансам события в другой группе).

Таблица 1.    Характеристика пациентов, участвующих
в исследовании

Показатель
1-я группа, 
основная,

n = 39

2-я группа, 
сравнения,

n = 38
р-уровень

Средний возраст, лет 5,8 ± 2,4 5,9 ± 2,5 р>0,05

1–3, абс. (%) 10 (25%) 8 (21,1%) р>0,05

4–6, абс. (%) 14 (35,9%) 15 (39,5%) р>0,05

7–9, абс. (%) 9 (23,1%) 10 (26,3%) р>0,05

10–11, абс. (%) 6 (15,4%) 5 (13,2%) р>0,05

Пол (м/ж), абс. 18/21 19/19 р>0,05

Индекс SCORAD, баллы 33,9 ± 2,2 34,2 ± 2,1 р>0,05

Получены данные о снижении экспрессии 
трансмембранного белка клаудина-1 –
еще одного фактора нарушения
эпидермального барьера кожи

Дефицит липидов, церамидов, ключевых 
компонентов рогового слоя, главных молекул, 
задерживающих воду в экстрацеллюлярном 
пространстве, может быть первичной причиной 
сухости кожи и ее повышенной проницаемости 
для аллергенов
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЯ

Оценка эффективности терапии АтД наружными сред-

ствами показала, что применение крема Скин-кап в тече-

ние трех недель было значительно эффективнее в срав-

нении с кремом Афлодерм.

Так, отмечалась более быстрая динамика купирования 

клинических проявлений атопического дерматита у паци-

ентов основной группы по сравнению с группой сравне-

ния (табл. 2). 

Из таблицы 2 видно, что в обеих 

группах отмечается достоверная 

положительная динамика через 3 

недели от начала терапии, однако 

при применении крема Скин-кап в 

основной группе достоверно чаще 

регистрируется уменьшение эрите-

мы более чем на 2 балла по отно-

шению к исходной, чем в группе 

сравнения (ОШ = 48,1; ДИ = 12,5-

185,9; χ2 = 40,3; р<0,001), сухость 

кожи уменьшилась более чем на 1 

балл по отношению к исходному 

(ОШ = 21,6; ДИ = 4,6–102,3; χ2 = 20; 

р<0,001), а также отмечалось умень-

шение зуда более чем на 4 балла 

по отношению к исходному (ОШ = 

6,9; ДИ = 2,5–19,1; χ2 = 13,4; р<0,001) и более чем на 

20% уменьшилась площадь поражения кожи (ОШ = 5,5; 

ДИ = 2–15; χ2 = 10,5; р = 0,001).

Несмотря на то что в обеих группах было отмечено 

достоверное снижение чувства стягивания кожи после 

лечения, в то же время различий в степени снижения 

данного показателя между сравниваемыми группами 

выявлено не было (ОШ = 4,4; ДИ = 0,5–40,9; χ2 = 0,9;

р = 0,355).

Через три недели от начала терапии (рис.) количе-

ство детей с симптомом сухости кожи в области лица 

было значительно меньше в основной группе (ОШ = 

13,6; ДИ = 4,3–43; χ2 = 21,4; р<0,0001), чем в группе 

сравнения (ОШ = 3,7; ДИ = 1,4–9,5; χ2 = 6,4; р = 0,012). 

Уменьшение симптома сухости кожи сгибательной 

поверхности рук у детей по показателю отношения шан-

сов составляет (ОШ = 7,4; ДИ = 2,7–20,1; χ2 = 14,8; 

р<0,0001) в основной группе, а в группе сравнения

(ОШ = 5,5; ДИ = 2–15; χ2 = 10,5; р = 0,001). Достоверное 

снижение симптома сухости кожи в области груди/

спины отмечалось только в основной группе (ОШ = 3,5; 

ДИ = 1,3–9,3; χ2 = 5,5; р = 0,019), в то время как в группе 

сравнения – только тенденция (ОШ = 1,5; ДИ = 0,6–3,8; 

χ2 = 0,5; р = 0,489).

Кроме того, отмечались более выраженные различия 

в длительности купирования кожных проявлений: в 

основной группе среднее время купирования гиперемии 

составило 4,4 ± 1,2 дня, в то время как в группе сравне-

ния гиперемия купировалась через 5,7 ± 1,5 дня, средняя 

продолжительность стихания интенсивности зуда кожи 

составила в основной группе 3,0 ± 0,9 дня, а в группе 

сравнения – 5,8 ± 1,4 дня (p<0,05), исчезновение сухости 

Рисунок.    Динамика симптомов сухости кожи у детей с АтД до и после лечения
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Таблица 2.    Динамика кожного синдрома по шкале 
SCORAD у детей с АтД до и через три недели после
лечения

Признаки

1-я группа,
основная,
(n = 39)

2-я группа,
сравнения,

(n = 38)

до 
лечения

через
3 недели

до 
лечения

через
3 недели

Площадь поражения, % 33,5 11,3* 34,2 16,4*

Эритема/отек 2,1 0,1* 2,0 0,8*

Сухость кожи 2,4 1,5* 2,5 2,0

Зуд 4,7 1,1* 4,9 1,8*

Чувство стягивания кожи 3,5 1,3* 3,7 1,6*

Примечание: * - р <0,05; достоверность различий признаков до и после лечения в каждой 
группе

Снижение или полное отсутствие
экспрессии филаггрина является основной 
причиной проникновения аллергенов через кожу
и развития сенсибилизации, а следовательно,
и формирования атопического дерматита

Проведенное исследование подтвердило
высокую эффективность и переносимость
крема Скин-кап у детей со среднетяжелыми 
проявлениями АтД, сопоставимую
и превосходящую эффективность
наружного ГКС
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кожи и отсутствие чувства стягивания на фоне лечения – 

на 6,8 и 7,3 день соответственно.

Проведенное исследование подтвердило высокую 

эффективность и переносимость крема Скин-кап у детей 

со среднетяжелыми проявлениями АтД, сопоставимую и 

превосходящую эффективность наружного ГКС. Исполь-

зование данного крема в качестве наружного средства 

в базисной терапии АтД позволяет достигать существен-

ного регресса симптомов. Препарат обладает хорошим 

профилем безопасности и практически не всасывается 

с поверхности кожи, не оказывает цитостатического 

эффекта.

Во время проведения лечения отмечена высокая ком-

плаентность пациентов и их родителей к крему Скин-кап. 

Наблюдалась хорошая его переносимость.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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Самым распространенным заболеванием кожи 

у новорожденного ребенка является дерматит. 

Дерматит (от греч. δέρμα, δέρματος – кожа + лат. 

itis – воспаление) – воспалительное поражение кожного 

покрова, возникающее в результате воздействия на него 

повреждающих факторов химической, физической или 

биологической природы. Среди его разновидностей 

чаще всего наблюдаются себорейный, пеленочный, кон-

тактный и аллергический дерматиты. Они отличаются 

причинами возникновения, локализацией поражений и 

своими проявлениями. Симптомы заболевания могут 

затрагивать кожу головы, конечностей, ягодиц, туловища 

и шеи младенца. Среди общих проявлений характерны 

зуд, высыпания и покраснения на коже, а также беспо-

койство малыша.

Памперсный (пеленочный) дерматит (ПД) – это воспа-

ление кожи в местах соприкосновения с подгузником. 

Частота его возникновения у детей раннего возраста 

колеблется от 35 до 50%. У девочек ПД возникает чаще, 

чем у мальчиков. ПД является одним из наиболее распро-

страненных осложнений, возникающих при неправиль-

ном уходе за кожей детей в неонатальном периоде [1]. 

Кожа у младенцев выполняет целый ряд функций: 

барьерную, дыхательную, выделительную, эндокринную, 

иммунную, терморегуляционную, сенсорную. Она являет-

ся первой линией защиты при взаимодействии организ-

ма с внешней средой, в связи с этим любое ее поврежде-

ние может представлять собой серьезную опасность для 

малыша. 

Независимо от части тела, на которой она расположе-

на, кожа состоит из трех основных слоев: эпидермиса 

(наружный слой) и дермы (средний слой), объединенных 

общим термином «собственно кожа», и подкожно-жиро-

вой клетчатки. Эпидермис постоянно обновляется и осу-

ществляет преимущественно барьерную функцию. В нем 

содержатся меланоциты и некоторые компоненты иммун-

ной системы. Дерма в первую очередь выполняет трофи-

ческую и опорную функции, в связи с чем в ней заключе-

на сеть кровеносных сосудов и нервных волокон. Кроме 

того, в ней расположены специфические железы и при-

датки кожи. Подкожно-жировая клетчатка (гиподерма) 

представляет собой сеть ретикулярных, коллагеновых и 

эластических волокон, между которыми находится жиро-

вая ткань (бурая или белая). В зависимости от локализа-

ции жировой ткани ее функции могут различаться – это и 

термоизоляция, и запасание энергии в виде жира, и 

защитная в виде создания «жировой подушки» вокруг 

органа, и эндокринная, однако основной функцией у 

новорожденных можно считать терморегуляцию.

К моменту рождения кожа полностью гистологически 

структурирована, развиты все придатки (волосы, ногти, 

сальные и потовые железы), однако отмечается относи-

тельная несостоятельность ряда важных функций, и пре-

жде всего барьерной и терморегуляционной.

Наиболее важные структурные изменения кожи 

наблюдаются именно в период новорожденности, в пер-

вые 6–8 недель жизни [2]. Отмечается увеличение абсо-

лютного числа клеток рогового слоя, нарастает толщина 

эпидермиса, укрепляется взаимосвязь между эпидерми-

сом и дермой. Именно эпидермо-дермальное соедине-

ние отвечает за способность кожи выдерживать механи-

ческую нагрузку. Так как у новорожденных детей эта 

связь еще недостаточно сформирована, существует 

высокий риск травматизации кожного покрова. Толщина 

рогового слоя эпидермиса у новорожденных составляет 

10–12 слоев по сравнению с 15 и более слоями взрос-

лого человека, что в первую очередь отражается на ее 

более низкой защитной (барьерной) функции и влияет 
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на транскутанную резорбцию веществ. Незрелость эпи-

дермального барьера может вызывать выраженные 

нежелательные явления, обусловленные повышенным 

проникновением некоторых веществ через кожу. 

Основными зонами естественной окклюзии являются 

интертригинозные области  – подмышечные, шейные, 

подколенные и паховые складки, а зона под подгузни-

ком является областью, где может возникнуть искус-

ственная окклюзия. 

Слой дермы у новорожденного ребенка структурно 

недостаточно развит и является более тонким по сравне-

нию с дермой взрослого человека. Основным структур-

ным белком является коллаген III типа, «эмбриональный» 

белок, который в течение первого месяца жизни замеща-

ется на коллаген I типа, характерный для дермы взрос-

лых. Содержание эластина в дерме новорожденного 

понижено, в связи с чем функция эластических волокон 

значительно снижена. Потовые железы у доношенных 

новорожденных к моменту рождения сформированы, 

однако только через несколько недель после рождения 

они полностью вовлекаются в процесс потоотделения.

У новорожденных отмечается более выраженная сухость 

кожи, и только в течение первых месяцев жизни в эпи-

дермисе постепенно возрастает концентрация естествен-

ных увлажняющих факторов и увеличивается способ-

ность клеток кожи к гидратации. Активность сальных 

желез регулируется материнскими андрогенами. У детей, 

находящихся на грудном вскармливании, сальные желе-

зы более активно подвергаются андрогенной стимуляции, 

что нередко приводит к развитию акне новорожденных. 

Доношенные новорожденные имеют нейтральную или 

слабощелочную реакцию поверхности кожи (рH > 6,0), 

которая в течение первых суток жизни может снижаться 

до 5,0, тогда как у недоношенных рH кожи имеет значе-

ние > 6,0 и только к окончанию первого месяца жизни 

приближается к 5,0. Именно в оптимальных условиях 

кислой среды непатогенные сапрофиты на поверхности 

кожи контролируют рост условно патогенных и патоген-

ных микроорганизмов. Продолжительная щелочная реак-

ция может стать причиной роста чужеродных бактерий и 

грибов [3].

Причинами развития ПД является постоянный контакт 

кожи ребенка с подгузниками или пеленками (мацера-

ция), длительное совместное воздействие химических 

факторов (кал, моча, пищеварительные ферменты), непра-

вильное использование средств ухода (мазей, присыпок, 

мыла). Кроме того, возникновению ПД способствует 

повышенная рН, влажность кожных покровов и затруд-

ненный доступ воздуха под влажные подгузники. 

Младенцы, находящиеся на естественном вскармлива-

нии, ПД страдают реже, что объясняется низкой фермен-

тативной активностью кала у этих детей. К ПД больше 

предрасположены дети с отягощенным аллергическим 

фоном [4].

ПД следует рассматривать как циклический процесс. 

На первом этапе снижается защитная функция рогового 

слоя эпидермиса здоровой кожи при ее повреждении. 

Контакт кожи с мочой, калом приводит к повышению 

количества влаги на ее поверхности и оказывает раздра-

жающее действие. Под действием трения влажная кожа 

легче повреждается, что, в свою очередь, способствует 

более глубокому проникновению агрессивных веществ 

(мочевина, аммиак, ферменты кала). На следующем этапе 

развивается воспалительный процесс – непосредственно 

ПД. Он проявляется гиперемией, отеком, появлением 

сыпи (папулы, везикулы) в области контакта с подгузни-

ком (пеленкой), которая захватывает нижнюю часть живо-

та, спины, ягодицы, область промежности и внутреннюю 

поверхность бедер. В большинстве случаев персистиро-

вание воспаления в зоне под подгузником более 3 дней 

ведет к вторичному инфицированию. Микробные и гриб-

ковые агенты, содержащиеся в фекалиях, могут инфици-

ровать ослабленную кожу. О присоединении бактериаль-

ной инфекции свидетельствует появление гиперемии с 

экссудатом, формирование пустул. Наиболее часто раз-

вивается стрептококковый, стафилококковый или канди-

дозный ПД. Это вызывает не только физический диском-

форт, но и отрицательно сказывается на функциональном 

состоянии нервной системы у детей  – они становятся 

беспокойными, нарушается сон, снижается аппетит.

Различают 3 степени тяжести ПД. При легкой степени 

дерматита площадь поражения составляет менее 10% 

поверхности, отмечается умеренное покраснение, нерезко 

выраженная папулезная сыпь и шелушение эпидермиса. 

При среднетяжелом течении на коже возникают папулы, 

пустулы, эрозии, в кожных складках могут образовываться 

инфильтраты, высока частота инфицирования. При неустра-

нении раздражающих факторов и продолжительном тече-

нии заболевания (тяжелая степень) образуются инфиль-

траты, папулы, пузырьки, мокнутие, глубокие эрозии,

изъязвления, а область поражения значительно увеличи-

вается. Неосложненный ПД при соответствующем уходе 

за кожей ребенка ликвидируется через два-три дня, тогда 

как инфицирование приводит к усугублению воспали-

тельного процесса, а также к увеличению длительности 

заболевания. Эрозивный дерматит Жаке  – редкий тяже-

лый вариант пеленочного дерматита, развивается в 

результате длительного воздействия раздражающих фак-

торов в условиях окклюзии и характеризуется четко очер-

ченными язвами и эрозиями с приподнятыми краями.

Памперсный (пеленочный) дерматит – это 
воспаление кожи в местах соприкосновения с 
подгузником. Частота его возникновения у детей 
раннего возраста колеблется от 35 до 50%.
У девочек ПД возникает чаще, чем у мальчиков

Неосложненный ПД при соответствующем
уходе за кожей ребенка ликвидируется через два-
три дня, тогда как инфицирование приводит к 
усугублению воспалительного процесса, а также 
к увеличению длительности заболевания
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Адекватный и регулярный уход за кожей новорожден-

ного – важное условие поддержания здорового состоя-

ния ребенка и профилактики различных заболеваний [5]. 

Это элемент закаливания и гигиенического воспитания, а 

также формирования адекватного психоэмоционального 

контакта в семье. К основным компонентам повседневно-

го ухода за кожей относятся купание, ежедневное умыва-

ние лица, туалет глаз, носа, ушей; уход за промежностью 

и перианальной областью. Основной целью ухода за 

кожей новорожденного является устранение раздраже-

ния и предотвращение повреждения эпидермиса. 

Для профилактики развития ПД необходимо соблю-

дать общие правила: 

 ■ ребенка не следует одевать в плотно прилегающую 

одежду, имеющую большое количество оборок, застежек, 

складок и пр.; не кутать – новорожденный очень чувстви-

телен к перегреванию, использовать натуральные хлоп-

ковые или смесовые ткани, мягкие, с хорошей воздухо-

проницаемостью;

 ■ часто проветривать зону под подгузником; 

 ■ использовать подгузники с высокими абсорбирующи-

ми свойствами, что помогает поддерживать необходимый 

рН кожи и препятствует микробной колонизации; следует 

подбирать их точно по размеру и с учетом пола малыша; 

 ■ сократить время контакта кожи с мокрым подгузником, 

менять подгузники каждые 1–2 часа в течение дня и 1–2 

раза во время ночного сна, а также немедленная смена 

подгузника после дефекации; 

 ■ бережно очищать кожу при ее загрязнении с исполь-

зованием водопроводной воды и мягкого очищающего

рН-нейтрального средства или очищающих салфеток; су-

шить кожу лучше промокательными движениями с помо-

щью бумажных полотенец или пеленок из мягкой хлопчато-

бумажной ткани;

 ■ исключить использование в зоне под подгузником 

спиртсодержащих средств: одноразовые детские салфет-

ки, содержащие спирт, ароматизаторы или консерванты, 

могут вызвать раздражение кожи и повысить риск аллер-

гического контактного дерматита; 

 ■ не применять мази и другие жирные основы под одно-

разовые подгузники, так как это будет способствовать 

развитию окклюзионного эффекта; 

 ■ при использовании многоразовых подгузников ис-

пользование жирных кремов и мазей допускается, так как 

они создают защитную прослойку между кожей и подгуз-

ником и уменьшают риск раздражения. 

В качестве наружных средств для ухода за кожей 

малыша используются кремы, мази, лосьоны и спреи. При 

их использовании необходимо учитывать следующие 

признаки: безопасность и эффективность; отсутствие 

побочных эффектов; возможность нанесения на большие 

поверхности пораженной кожи без системного воздей-

ствия; удобство в использовании; возможность длитель-

ного использования; доступная стоимость. 

Важным критерием эффективности лечебных и про-

филактических мероприятий при использовании наруж-

ных средств является соблюдение ряда правил: 

 ■ не изменять лекарственную форму официнального 

препарата, так как при этом меняются его физико-хими-

ческие и фармакодинамические свойства;

 ■  не смешивать различные по составу мази и кремы; 

 ■ помнить, что эффект от использования наружных 

средств проявляется спустя некоторое время и закрепля-

ется при регулярном использовании.

При лечении ПД необходимо учитывать клиническую 

картину заболевания. Лечебные мероприятия должны 

быть направлены на купирование воспалительных явле-

ний, подавление вторичной инфекции и восстановление 

барьерной функции кожи. При обработке кожи младенца 

следует использовать метод «дозирования через мате-

ринские руки», т. е. мать сначала втирает мазь или крем в 

свои ладони, а затем остатки наносит на кожу ребенка. 

При минимально выраженных воспалительных измене-

ниях препаратами первой линии являются кремы (мази в 

данном случае не рекомендуются, так как за счет своей 

жирной основы могут способствовать развитию и про-

грессированию окклюзионного эффекта). Рекомендуются 

средства на основе оксида цинка, декспантенола. Крем 

следует наносить сплошным тонким слоем на поражен-

ную поверхность, при необходимости обработка повто-

ряется при каждой смене подгузника. Курс терапии в 

среднем составляет 5–7 дней. Наружное лечение ПД, 

осложненного вторичной инфекцией, является показани-

ем к назначению топических средств с антибактериаль-

ным или противогрибковым эффектом (клотримазол, 

нистатин или натамицин). Возможна обработка очагов 

пораженной поверхности 5%-ным раствором перманга-

ната калия или фукорцином, обладающими дезинфици-

рующим и дубящим эффектами. Курс лечения в зависи-

мости от характера воспалительного процесса также 

может составлять не менее 5–7 дней [6]. 

В настоящее время на российском рынке широко 

представлена косметическая продукция как отечествен-

ных, так и зарубежных производителей. Следует отметить, 

что большинство современных отечественных средств для 

наружного применения не уступают импортным в каче-

ственном отношении, в них соблюдены основные дерма-

тологические требования: нейтральный рH, отсутствие 

консервантов и красителей, преобладание минеральных 

компонентов над органическими (особенно в маслах), 

При обработке кожи младенца следует 
использовать метод «дозирования через 
материнские руки», т. е. мать сначала втирает 
мазь или крем в свои ладони, а затем остатки 
наносит на кожу ребенка

Отличными средствами при лечении различного 
рода повреждений кожи, включая ПД, являются 
препараты на основе декспантенола
(dexpanthenol). Его эффективность подтверждена 
результатами многочисленных исследований
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использование в производстве высококачественных 

животных жиров, низкое содержание пахучих веществ. 

Отличными средствами при лечении различного рода 

повреждений кожи, включая ПД, являются препараты на 

основе декспантенола (dexpanthenol). Его эффективность 

подтверждена результатами многочисленных исследова-

ний [7–9].

Декспантенол (провитамин В5) при местном примене-

нии быстро абсорбируется и образует активный метабо-

лит – пантотеновую кислоту. Пантотеновая кислота явля-

ется субстратом и единственным незаменимым компо-

нентом кофермента А, который участвует в процессах 

ацетилирования и окисления и обеспечивает многие 

метаболические процессы в организме: синтез ацетилхо-

лина, кортикостероидов, гормонов роста, половых гормо-

нов, участие в жировом и углеводном обменах, синтез 

белков, фосфолипидов, цикл трикарбоновых кислот и мн. 

др. Компонентами основы мази являются безводный 

ланолин, белый вазелин, жидкий парафин, очищенная 

вода, которые обеспечивают значительное сохранение 

влаги на поверхности кожи младенца. Зная фармакологи-

ческие свойства действующего вещества и особенности 

фармакокинетики и фармакодинамики различных форм 

одного и того же наружного средства, следует подходить 

к выбору лекарственной формы (крем, мазь) при терапии 

ПД дифференцированно. Так, крем может использоваться 

не только в лечебных, но и в профилактических целях. 

Его можно наносить на кожу ребенка после купания и 

при каждой смене подгузника. Использование мази воз-

можно в качестве восполнения питательно-регенерацион-

ной функции эпителия и неприемлемо для купирования 

активного воспалительного инфекционного процесса. 

При болезненном повреждении кожи – ожог или обмо-

рожение легкой степени, рекомендуется наносить пре-

парат на основе декспантенола в форме спрея для пре-

дотвращения тактильного контакта.

В заключение следует помнить важное правило:

прежде чем наносить на поверхность кожи младенца 

любое новое средство, мама должна сначала попробо-

вать его на себе и оценить все предполагаемые эффекты 

(влажность кожи под кремом или мазью, степень и время 

впитывания препарата, отсутствие раздражений в месте 

нанесения). После этого можно нанести средство на 

небольшой участок кожи малыша и оценить его реакцию, 

только потом можно использовать данный продукт для 

обработки больших участков поверхности тела.

В целом соблюдение гигиены и правил ухода за 

кожей, использование современных барьерных средств 

не только предотвращает развитие ПД, но и снижает риск 

вторичных (ассоциированных) инфекций кожных покро-

вов, а также способствует формированию санитарно-

гигиенических навыков у ребенка в более старшем воз-

расте.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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Диабетическая нефропатия (ДН) является 

одним из наиболее грозных осложнений 

сахарного диабета (СД) и нередко определя-

ет его неблагоприятный исход [1, 2]. Показано, что ДН 

далеко не всегда распознается своевременно, чему 

способствует скрытое течение с отсутствием манифест-

ной клинической симптоматики. Между тем в начальных 

стадиях развития при условии рано начатого адекват-

ного лечения она является обратимой. В связи с этим 

ранняя диагностика ДН является одним из актуальных 

вопросов диабетологии [1–3].

Традиционно для верификации ДН рекомендуется 

использование двух показателей: уровня микроальбуми-

нурии (МАУ) и скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 

[1, 3, 4]. Однако изменения данных параметров появляют-

ся, как правило, на поздних стадиях нефропатии, когда 

патологический процесс в почках приобретает необрати-

мый и прогрессирующий характер. Кроме того, МАУ и 

увеличение плазменной концентрации креатинина не 

обладают достаточной чувствительностью и специфично-

стью, так как могут иметь экстраренальное происхожде-

ние [2, 5]. Поэтому продолжается поиск новых инфор-

мативных маркеров почечного повреждения у детей.

В последние годы с этой целью у взрослых предложено 

использование сывороточного уровня цистатина С. 

Благодаря своим физико-химическим свойствам этот 

белок свободно фильтруется клубочками, реабсорбирует-

ся в канальцах, не возвращаясь в системный кровоток, 

что дает возможность рассматривать его в качестве инди-

катора СКФ [6, 7]. Однако диагностическое значение 

цистатина С как маркера функции почек у детей остается 

малоизученным. 

Цель исследования – клинико-функциональная харак-

теристика поражения почек при сахарном диабете І типа 

О.В. КИСЕЛЬНИКОВА, Л.И. МОЗЖУХИНА, Е.М. СПИВАК

ФГБОУ ВО «Ярославский государственный медицинский университет» Минздрава России

КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ
ХАРАКТЕРИСТИКА ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ У ДЕТЕЙ
Цель: определить клинико-функциональную характеристику поражения почек при сахарном диабете (СД) І типа у детей 

для установления критериев прогнозирования и ранней диагностики диабетической нефропатии (ДН). 

Пациенты и методы: обследовано 125 больных 4–18 лет с СД 1 типа. Функцию почек оценивали с помощью определения 

сывороточной концентрации цистатина С и расчета скорости клубочковой фильтрации (СКФ) по формуле Хоука. 

Результаты и обсуждение: у большинства больных с СД 1 типа, имеющих ДН, медиана возраста отмечалась на 2,5 года 

больше, чем в группе сравнения (р<0,01). Выявлен высокий риск развития ДН у детей с ранней манифестацией заболева-

ния (в 51,7% случаев – до 5 лет жизни) и продолжительностью СД более 10 лет. ДН в 100% сочетается с другими ослож-

нениями заболевания: нейропатией, ретинопатией. У пациентов с ДН выявлены более низкие значения веса при рожде-

нии: 3100 (2800–3400) г против 3280 (3100–3600) г. При оценке физического развития больше половины детей имеют 

дисгармоничное физическое развитие. Оценка уровней АД выявила его повышение у большей части больных с ДН.

У большинства пациентов с ДН (72,4%) отмечены признаки дислипидемии, что значительно превышает аналогичный 

показатель в группе сравнения (29,2%, р < 0,005). 

Выводы: факторами риска формирования ДН у детей являются возраст старше 15 лет, длительность заболевания более 

10 лет, наличие нейропатии, ретинопатии, катаракты и сочетания указанных осложнений, низкий рост, артериальная 

гипертензия, нарушения липидного спектра плазмы крови.

Ключевые слова: сахарный диабет І типа, дети, диабетическая нефропатия.
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CLINICAL AND FUNCTIONAL CHARACTERISTICS OF DIABETIC NEPHROPATHY IN CHILDREN

Objective: To determine the clinical and functional characteristics of kidney damage in diabetes mellitus (DM) type I in children 

to establish the criteria for the prediction and early diagnosis of diabetic nephropathy (DN).

Patients and methods. A total of 125 patients 4–18 years with type 1 diabetes. Kidney function was assessed by determining 

serum cystatin C and calculation of glomerular filtration rate (GFR) using the formula Hawke.

Results and discussion: the majority of patients with type 1 diabetes with the NAM, the median age was observed for 2.5 years 

more than in the comparison group (p <0.01). The high risk of developing MD in children with early-onset disease (51.7% of 

cases – up to 5 years of life) and the duration of diabetes for over 10 years. Nam 100% combined with other disease complica-

tions: neuropathy, retinopathy. In patients with DN revealed lower values of birth weight: 3,100 (2800–3400) c. against 3280 

(3100–3600) c. In assessing the physical development of children, more than half have a disharmonious physical development. 

Assessment of blood pressure levels revealed its increase in most of the patients with DN. The majority of patients with DN 

(72.4%) marked signs of dyslipidemia, which is significantly higher than in the comparison group (29.2%, p <0.005).

Conclusions: The risk factors for the formation of NAM in children are older than 15 years, disease duration of more than 10 

years, presence of neuropathy, retinopathy, cataract, and combinations of these complications, low growth, hypertension, lipid 

spectrum of the blood plasma.

Keywords: type I diabetes mellitus, children, diabetic nephropathy.
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в детском возрасте для установления критериев прогно-

зирования и ранней диагностики диабетической нефро-

патии. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Материалом для исследования послужили данные 

наблюдения за 125 пациентами с сахарным диабетом І 

типа в возрасте от 4 до 18 лет, верифицированным в 

соответствии с Консенсусом ISPAD (2009). 

Больные были распределены на 2 группы: основную и 

сравнения. В первую из них вошло 29 детей, у которых 

течение СД осложнялось диабетической нефропатией. 

Диагноз ДН ставили по классификации C.E. Mogensen 

(1983) и критериям, отраженным в положениях Сент-

Винсентской декларации (1999). Группа сравнения сфор-

мирована из 96 пациентов с СД І типа, но без признаков 

почечного повреждения. 

Обследование осуществлялось по общепринятой 

схеме этапной диагностики СД и федеральным клиниче-

ским рекомендациям по ведению детей с эндокринной 

патологией. Оно включало в себя клинико-анамнестиче-

ский, лабораторные, инструментальные методы, консуль-

тации специалистов, а также определение сывороточной 

концентрации цистатина С и расчет скорости клубочко-

вой фильтрации по формуле Хоука. Цифровой материал 

обработан математически с помощью пакета прикладных 

программ StatPlus 2009. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Гендерных различий в частоте ДН не установлено 

(табл. 1). При этом большинство больных, имеющих дан-

ное осложнение СД, старше 15 лет, а медиана возраста у 

них на 2,5 года больше, чем в группе сравнения, 16,5 

(10,0–16,0) против 14,0 (10,0–16,0) (р < 0,01). Следова-

тельно, нейроэндокринный дисбаланс, сопутствующий 

половому созреванию, можно рассматривать в качестве 

одного из факторов риска ДН у подростков. 

Продолжительность СД у больных с ДН вдвое выше: 

10,5 лет (8,0–13,0) против 5,0 (3,0–8,0) в группе сравне-

ния, р < 0,005. Одновременно возраст дебюта диабета у 

них достоверно ниже: 5,0 (4,0–8,0) против 7,0 (4,0–10,0) 

лет (р < 0,05); в половине случаев (51,7%) манифестация 

его клинических проявлений отмечалась до 5 лет жизни. 

Эти данные подтверждают наличие прямой связи высо-

кого риска ДН с ранним началом и длительностью СД І 

типа у детей.

Анализ течения СД (табл. 2) показал, что ДН у детей 

и подростков во всех случаях сочетается с другими 

осложнениями заболевания, самые частые из которых – 

нейропатия и непролиферативная ретинопатия диагно-

стируются практически у каждого больного основной 

группы; почти у трети из них имеет место катаракта. 

Таким образом, можно сделать заключение о том, что 

осложненное течение СД в значительной степени спо-

собствует ДН. 

При изучении анамнеза жизни установлено, что 

пациенты с ДН характеризуются более низкими значе-

ниями веса при рождении: 3100 (2800–3400) г против 

3280 (3100–3600) г и масса-ростового индекса: 60,0 

(56,3–63,0) г/см против 63,9 (60,4–67,3) г/см (р < 0,005). 

В трети случаев (37,9%) в неонатальном периоде у них 

был диагностирован синдром задержки внутриутробно-

го развития (против 14,6% в группе сравнения, р < 0,05). 

Недоста точная масса тела при рождении рассматрива-

ется как фактор риска хронической болезни почек.

Это может быть связано с олигонефронией из-за внутри-

утробного нарушения роста почек, что, несомненно, 

Таблица 1.    Характеристика пациентов с СД, 
осложненным ДН (%)

Признак Градация
Группы пациентов

Сравнения Основная

Пол
Мужской
Женский

43,8
56,2

48,3
51,7

Возраст больных
До 10 лет
10–14 лет
15–18 лет

19,8
36,5
43,7

0,0***
13,8*

86,2***

Длительность СД
Менее 5 лет

5–10 лет
Более 10 лет

46,8
36,5
16,7

10,3***
31,0

58,7***

Возраст манифестации СД
Менее 5 лет

5–10 лет
Более 10 лет

33,3
43,7
23,0

51,7**
37,9
10,4

Примечание: знаками *, ** и *** обозначены достоверные межгрупповые различия при 
значениях р < 0,05; < 0,01 и < 0,005 соответственно.

Таблица 2.    Частота и структура осложнений СД
у пациентов с ДН 

Осложнения СД
Группы пациентов

Сравнения Основная

Нет осложнений 35,4 0,0***

Одно осложнение 40,6 3,4***

Сочетание 2 осложнений 14,6 65,6***

Сочетание 3 и более осложнений  5,2 31,0***

Нейропатия 55,2 100,0***

Ретинопатия 31,3 93,1***

Катаракта 7,3 31,0***

Микроангиопатия 0,0 3,4

Традиционно для верификации ДН
рекомендуется использование двух показателей: 
уровня микроальбуминурии и скорости 
клубочковой фильтрации
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оказывает влия ние на развитие вторичных нефропатий, 

в том числе и ДН [8].

Больше половины детей с ДН (51,7%) имеют дисгар-

моничное физическое развитие (в группе сравнения 

лишь 32,3%, р < 0,05). Межгрупповые различия выражают-

ся более частой регистрацией избытка массы тела (31,0% 

против 13,5%, р < 0,05) и особенно низкого роста (20,7% 

против 1,0%, р < 0,005). 

Одним из симптомов ДН у взрослых лиц является 

артериальная гипертензия [1, 3, 4]. Этот симптом не 

характерен для ранних стадий ДН, и считается, что повы-

шение артериального давления появляется, как правило, 

спустя 10–15 лет после дебюта СД І типа на фоне микро-

альбуминурии (3-я стадия ДН). 

Оценка уровней систолического (САД) и диастоличе-

ского (ДАД) артериального давления (АД) выявила его 

повышение у большей части больных с ДН. В основной 

группе случаи САД и ДАД ≥ 95 составили 69 и 55,1% соот-

ветственно. Группа сравнения, напротив, в абсолютном 

большинстве (87,5%) представлена пациентами с нор-

мальными цифрами АД.

Одним из механизмов развития ДН у взрослых лиц 

являются нарушения жирового обмена. Гиперлипидемия, 

повышение плазменных концентраций атерогенных 

фракций липопротеидов вызывают повреждение эндоте-

лия и базальной мембраны почечных клубочков и про-

лиферацию мезангия [9]. 

По нашим данным, признаки дислипидемии отмече-

ны у большинства детей с ДН (72,4%), что значительно 

превышает аналогичный показатель в группе сравне-

ния (29,2%, р < 0,005). Атерогенные сдвиги липидного 

спектра плазмы крови выражались в следующем:

в основной группе медиана общего холестерина выше 

на 26,4% (р < 0,05), триглицеридов – на 66,7%

(р < 0,005), холестерина липопротеидов низкой плот-

ности на 34,5% (р < 0,01), а холестерина липопротеидов 

высокой плотности ниже на 19,2% (р < 0,05) по сравне-

нию с группой больных без ДН.

Общепризнанным маркером ДН является микроаль-

буминурия (МАУ). У обследованных нами больных коле-

бания этого показателя составили от 32 до 282, медиа-

на – 61,5 (39,0–200,0) мг/сут.

Несмотря на значимость определения МАУ, тем не 

менее данный симптом обладает достаточно низкой 

специфичностью, так как может присутствовать при пато-

логии почек другого происхождения, например рефлюкс-

нефропатии, инфекции мочевой системы, нефролитиазе, 

тубулоинтерстициальных поражениях. Кроме того, может 

наблюдаться МАУ внеренального генеза: при острых 

фебрильных состояниях, после интенсивной физической 

нагрузки, артериальной гипертензии, застойной сердеч-

ной недостаточности и ряде других. 

Интерес к сывороточной концентрации цистатина С 

как маркера почечного повреждения обусловлен рядом 

обстоятельств. Показано, что его образование практиче-

ски не зависит от возраста, пола и массы тела. Скорость 

выведения цистатина С в основном определяется состоя-

нием ренальной функции: чем в большей степени она 

нарушена, тем хуже фильтрация цистатина С в почках и 

тем выше его сывороточный уровень. Поэтому, измерив 

последний и применив специальную формулу, можно 

вычислить скорость клубочковой фильтрации (СКФ).

По нашим данным, концентрация цистатина С в плаз-

ме крови у детей группы сравнения составляет 0,77 

(0,70–0,86) мг/л, что соответствует показателям здоро-

вых детей – 0,77 (0,69–0,82) мг/л. У пациентов с ДН она 

значительно выше  – 1,10 (1,06–1,20) мг/л, р < 0,005. 

СКФ, рассчитанная по уровню цистатина С, у больных с 

ДН, как и следовало ожидать, оказалась достоверно 

ниже: 68,0 (62,6–73,0) мл/мин против 102,0 (92,0–115,0), 

р < 0,005.

Национальным почечным фондом США предложен 

термин «хроническая болезнь почек» (ХБП) в качестве 

обобщающего понятия, уточняющего фазу и тяжесть 

почечного процесса различного генеза. В рамках ХБП 

предусмотрена дефиниция «диабетическая болезнь 

почек», при этом основным критерием, определяющим ее 

стадию, следует считать СКФ. Установлено, что дети и под-

ростки с ДН имели С2 (82,8%) или С3 (17,2%) стадии ХБП, 

соответствующие начальному или умеренному снижению 

ренальной функции. При отсутствии ДН преобладала ста-

дия C1 (75% случаев), при которой СКФ не изменена или 

повышена.

ВЫВОДЫ

1. Клинико-лабораторными особенностями СД І типа с 

ДН у детей являются следующие: длительность более 

10 лет, манифестация в течение первых 5 лет жизни, 

наличие других микрососудистых осложнений  – 

нейро патии, ретинопатии, катаракты, носящих в абсо-

лютном большинстве случаев сочетанный характер. 

Такие пациенты чаще рождаются с синдромом задержки 

внутриутробного развития, имеют избыточную массу 

тела, низкий рост, артериальную гипертензию, деком-

пенсацию углеводного обмена и дислипидемию. 

2. У детей с ДН отмечается повышение сывороточного 

уровня цистатина С и снижение скорости клубочковой 

Национальным почечным фондом США предложен 
термин «хроническая болезнь почек» в качестве 
обобщающего понятия, уточняющего фазу и 
тяжесть почечного процесса различного генеза

Анализ течения СД показал, что ДН у детей
и подростков во всех случаях сочетается
с другими осложнениями заболевания,
самые частые из которых – нейропатия
и непролиферативная ретинопатия 
диагностируются практически у каждого 
больного основной группы; почти у трети
из них имеет место катаракта
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фильтрации, рассчитанной на основе данного параме-

тра. Указанные лабораторные изменения могут счи-

таться маркерами снижения функции почек у этой 

категории пациентов, так как характеризуются высо-

кой чувствительностью (100 и 100%) и специфично-

стью (77,1 и 79,2%) соответственно. 

3. Прогностическими признаками, наличие которых ука-

зывает на высокий риск формирования ДН у детей, 

являются возраст старше 15 лет, длительность заболе-

вания более 10 лет, наличие нейропатии, ретинопатии, 

катаракты и сочетания указанных осложнений, низкий 

рост, артериальная гипертензия, нарушения липидного 

спектра плазмы крови.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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Гистамин – один из основных медиаторов аллер-

гии. При некоторых аллергических заболевани-

ях симптомы, вызываемые гистамином тучных 

клеток и базофилов, почти полностью определяют кли-

ническую картину заболевания. Соответственно, антиги-

стаминная терапия (использование блокаторов 

Н1-рецеп торов гистамина) в лечении большинства 

аллергических заболеваний давно и прочно играет веду-

щую роль. Антигиста минные препараты эффективны при 

аллергическом рините (как сезонном, так и круглогодич-

ном), крапивнице и ангиоотеках, пищевой и лекарствен-

ной аллергии, атопическом дерматите. Кроме того, анти-

гистаминные препараты эффективны при гиперчувстви-

тельности, вызванной неспецифической гистаминолибе-

рацией, а также для профилактического применения 

перед введением лекарственных средств с потенциаль-

ным гистаминолиберирующим эффектом [1]. При так 

называемых псевдоаллергических реакциях антигиста-

минные препараты также являются центральным звеном 

фармако терапии. В основе развития псевдоаллергии на 

пищевые продукты лежит неспецифическое, т. е. без уча-

стия иммунных механизмов, высвобождение тех же 

медиаторов (в основном гистамина) из клеток-мишеней 

аллергии, что и при истинной пищевой аллергии. Это 

возможно при прямом воздействии белков пищевого 

продукта без участия аллергических антител на клетки-

мишени (тучные клетки) либо опосредованно, при акти-

вации антигеном ряда биологических систем (кинино-

вой, системы комплемента и др.), с конечным результа-

том в виде выброса гистамина.

Помимо гистаминолиберации в повышении уровня 

гистамина в крови могут играть роль следующие факторы:

 ■ употребление продуктов, непосредственно содержа-

щих большое количество гистамина (подобная пища ка-

сается больше детей старшего возраста),

 ■ избыточное образование гистамина в организме на 

фоне нарушения процессов его инактивации,

 ■ повышенное всасывание его на фоне патологических 

изменений слизистой оболочки желудочно-кишечного 

тракта.

Если рассматривать аллергические заболевания 

независимо от возраста пациентов, то наиболее часто 

встречается аллергический ринит. Гистамин играет важ-

ную роль в патогенезе аллергического ринита. В основе 

заболевания лежит иммунное воспаление слизистой 

оболочки носа вследствие контакта с причинно-значи-

мым аллергеном. Это иммунное воспаление связано с 

продукцией специфических IgE. Следствием иммунной 

реакции является выброс из тучных клеток в первую 

очередь гистамина, а также некоторых других медиато-

ров, с последующим развитием симптомов заболевания. 

При таких симптомах ринита, как чиханье, зуд в носу, 

ринорея, антигистаминные препараты особенно эффек-

тивны. В соответствии с международными и российски-

ми клиническими рекомендациями антигистаминные 

препараты входят в стандарты лечения аллергического 

ринита [2].

Такое же большое значение гистамин имеет и в слу-

чае крапивницы. Крапивница и ангиоотеки у взрослых 

встречаются чаще, чем в педиатрической практике. 

С.В. ЦАРЕВ, ФГБУ «ГНЦ «Институт иммунологии» ФМБА России, Москва
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Однако если еще 15–20 лет назад такие проявления в 

детской практике были достаточно редкими, то в послед-

ние годы они стали распространенным проявлением 

пищевой аллергии и непереносимости даже у детей 1-го 

года жизни. В большинстве случаев основной элемент 

крапивницы  – это волдырь (уртикария). Независимо от 

этиологического фактора и патогенетических механиз-

мов крапивницы, основная роль в возникновении волды-

рей принадлежит дегрануляции тучных клеток посред-

ством нецитотоксических механизмов. Именно вазоак-

тивные медиаторы, выделяющиеся из активированных 

тучных клеток, приводят к появлению симптомов крапив-

ницы, и прежде всего уртикарной сыпи. Основным меди-

атором, вызывающим раздражение чувствительных 

нервов, дилатацию сосудов, повышение сосудистой про-

ницаемости, является гистамин. В случае неаллергиче-

ской крапивницы концентрация гистамина может увели-

чиваться вследствие повышенного поступления из желу-

дочно-кишечного тракта (например, из-за повышенной 

проницаемости кишечной стенки) или пониженной его 

инактивации (при заболеваниях печени и других состоя-

ниях). Так как в механизме развития крапивницы основ-

ную роль играют тучные клетки, под влиянием различных 

триггеров выделяющие гистамин и другие медиаторы, 

патогенетически обоснованным является назначение 

блокаторов гистаминовых Н1-рецепторов. В соответствии 

с клиническими рекомендациями и стандартами лечения 

крапивницы, антигистаминные препараты являются пер-

вым и основным средством фармакотерапии. Их лечеб-

ное действие соответствует высокому уровню доказа-

тельности.

Патология тучных клеток может проявляться в виде их 

чрезмерной пролиферации и накопления в коже и в дру-

гих местах. В этом случае развивается мастоцитоз – пиг-

ментная крапивница. Почти исключительно в педиатри-

ческой практике встречается одиночная мастоцитома. 

Возможен диффузный кожный мастоцитоз. Причем в 

раннем возрасте он может проявляться буллезной фор-

мой. Системный мастоцитоз – тяжелая форма заболева-

ния, проявляющаяся инфильтрацией тучными клетками 

внутренних органов, наблюдается редко. Антигистаминная 

терапия при мастоцитозе является ведущей независимо 

от формы заболевания.

В педиатрической практике наиболее частым аллер-

гическим заболеванием являются аллергодерматозы. 

Атопи ческий дерматит – мультифакториальное воспали-

тельное заболевание кожи, характеризующееся зудом, 

хроническим рецидивирующим течением и возрастными 

особенностями локализации и морфологии очагов пора-

жения. В большинстве случаев развивается у лиц с 

наследственной предрасположенностью и сочетается с 

другими формами аллергии. По данным разных авторов, 

распространенность атопического дерматита у детей 

10–30% [3, 4].

Гистамин является также основным медиатором кож-

ного зуда. Интенсивность и продолжительность вызывае-

мого им зуда пропорциональны дозе. Большинство пеп-

тидных медиаторов зуда (брадикинин и другие кинины, 

протеазы, вазоактивный интестинальный пептид, секре-

тин, субстанция Р) способствуют высвобождению гиста-

мина из тучных клеток. Препараты, препятствующие 

взаимодействию гистамина с гистаминовыми рецепто-

рами, являются основой противозудной терапии, и их 

целесообразно назначать при любых вариантах зуда.

Зуд  – это один из самых мучительных симптомов, 

который можно сравнить только с болевым. Исследования 

показали, что зуд, провоцируемый гистамином, активиру-

ет участки коры головного мозга, обеспечивающие не 

только ощущение и эмоциональные аспекты зуда, но и 

дополнительную двигательную активность, которая, как 

полагают, участвует в формировании расчесывания [5]. В 

аллергологической практике кожный зуд является ключе-

вым симптомом атопического дерматита у детей. Зуд бес-

покоит ребенка в течение всего дня, но часто дети наи-

более сильно расчесывают кожу вечером и ночью. 

Вызывая раздражительность, беспокойство, нарушение 

сна, зуд серьезно влияет на качество жизни страдающего 

атопическим дерматитом ребенка. Борьба с зудом – одна 

из главных терапевтических целей в лечении атопиче-

ского дерматита. Для этой цели проводится гидратация 

кожи, использование эмолентов, антигистаминных пре-

паратов, топических кортикостероидов, ингибиторов 

кальциневрина.

С атопическим дерматитом может сочетаться строфу-

люс (узловатая почесуха). У подростков зудом часто 

сопровождается себорейный дерматит. В педиатрической 

практике также может встречаться интенсивно зудящий 

красный плоский лишай, возможен дебют сопровождаю-

щегося зудом псориаза. Зудом у детей могут сопрово-

ждаться ветряная оспа и другие инфекционные заболе-

вания, а также укусы насекомых.

К более редкой патологии относится IgA-зависимый 

дерматоз, а также другие буллезные дерматозы, вызыва-

ющие зуд. Интенсивным зудом сопровождается герпети-

формный дерматит Дюринга.

Антигистаминные средства входят в стандарт лечения 

не только аллергических заболеваний, но и кожного зуда 

неаллергического генеза. Все антигистаминные препараты 

принято делить на препараты 1-го и 2-го поколения [6]. 

Гистамин играет важную роль в патогенезе 
аллергического ринита. В основе заболевания 
лежит иммунное воспаление слизистой оболочки 
носа вследствие контакта с причинно-значимым 
аллергеном. Это иммунное воспаление связано
с продукцией специфических IgE

Антигистаминные препараты эффективны
при аллергическом рините (как сезонном,
так и круглогодичном), крапивнице и 
ангиоотеках, пищевой и лекарственной 
аллергии, атопическом дерматите
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Основ ные отличия препаратов 2-го поколения  – более 

продолжительный антигистаминный эффект, отсутствие 

блокады других типов рецепторов (серотониновых, дофа-

миновых и м-холино рецепторов), отсутствие тахифилак-

сии, отсутствие седативного эффекта (вследствие непро-

ницаемости через гематоэнцефалический барьер для 

большинства препаратов 2-го поколения) [7]. Однако 

практика показала, что препараты первого поколения не 

потеряли своего значения. Во многом это связано с мно-

голетним накопленным опытом использования их в кли-

нической практике. Назначая такой препарат, врач с 

большой долей уверенности может прогнозировать как 

получаемый эффект, так и отсутствие каких-либо непред-

сказуемых и неизученных побочных реакций. Кроме того, 

антигистаминные препараты 1-го поколения применяют-

ся в различных формах: для перорального приема 

(таблетки, капли), парентерального, а также для местного 

лечения, в т. ч. для нанесения на кожу. Учитывая, что в 

структуре детской аллергопатологии аллергодерматозы 

преобладают, а антигистаминные препараты первого 

поколения разрешены к применению у детей первого 

года жизни, это имеет особое значение.

Но есть и другие причины сохранения их актуально-

сти. Отрицательный (например, для водителей, а также в 

ситуации интенсивной умственной или физической 

работы) эффект седации препаратов 1-го поколения 

превращается в желаемый и полезный для лечения 

пациента. Так, при зудящих дерматозах наличие зуда не 

только раздражает и возбуждает больного, но и форми-

рует навязчивое желание почесаться, которое можно 

объяснить психогенным механизмом. Важную роль в 

усилении зуда играет стресс [8]. И здесь седативный 

эффект становится одной из терапевтических целей. 

Кроме того, дополнительный антихолинергический 

эффект антигистаминных средств 1-го поколения также 

может проявляться в значительном уменьшении зуда и 

кожных высыпаний. Известно, что возможными медиа-

торами зуда, наряду с гистамином, могут выступать и 

другие биологически активные вещества, в частности 

нейропептид брадикинин [9]. Он модулирует передачу 

нервных импульсов в ЦНС и периферической нервной 

системе, стимулирует синтез и освобождение проста-

гландинов и фактора некроза опухоли в различных 

тканях. Но при этом он же способствует высвобождению 

гистамина из тучных клеток.

В этой связи закономерным является широкое при-

менение в педиатрической практике диметиндена мале-

ата (Фенистил). Диметинден оказывает выраженное анти-

гистаминное и противозудное действие, а также обладает 

слабым антибрадикининовым и м-холиноблокирующим 

действием. В силу минимальной выраженности седатив-

ного и мускаринового эффектов, он по характеристикам 

приближается к препаратам 2-го поколения.

Препарат Фенистил используется в виде капель для 

перорального приема, а также для местного лечения (гель 

и эмульсия Фенистил). Большим преимуществом 

Фенистила является его безопасность и соответствующая 

возможность применения, в т. ч. в качестве системного 

средства для приема внутрь, у детей от 1 месяца. 

Необходимо отметить, что проблема кардиобезопасности 

антигистаминных препаратов стала актуальной в период 

внедрения в клиническую практику препаратов 2-го поко-

ления. Выяснилось, что некоторые препараты вызывают 

желудочковые аритмии. Эти аритмии были связаны с удли-

нением интервала QT и проявлялись возникновением 

torsades de pointes («синдром пируэта», или веретено-

образная желудочковая тахикардия)  – синдрома поли-

морфной желудочковой тахикардии, наблюдаемой на 

фоне удлинения интервала QT [10]. Эта проблема относит-

ся не только к отдельным антигистаминным препаратам, 

но и к некоторым антихолинергическим, антисеротонино-

вым, антидопаминным средствам, адреноблокаторам, 

местным анестетикам, седативным средствам [11]. У пре-

парата Фенистил кардиотоксичность отсутствует.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ ПРЕПАРАТА ФЕНИСТИЛ 

Во-первых, это аллергические заболевания: поллиноз, 

круглогодичный аллергический ринит, крапивница и 

ангионевротические отеки, атопический дерматит, пище-

вая и лекарственная аллергия. Наряду с этим, целесоо-

бразен прием в период прохождения аллерген-специфи-

ческой иммунотерапии (при необходимости).

Во-вторых, особым показанием для препарата 

Фенистил является кожный зуд различного генеза: как 

при аллергодерматозах, так и при зуде, вызванном виру-

сом ветряной оспы, кори, краснухе, при укусе насекомых 

и других видах кожного зуда, за исключением холестати-

ческого. Для топических форм препарата Фенистил спе-

циальным показанием выделяются солнечные ожоги, 

бытовые и производственные ожоги легкой степени. Гель 

Фенистил обладает также выраженным местноанестези-

рующим действием. Исследование препарата Фенистил 

при кожном зуде различного генеза у детей проведено в 

Венгрии [12]. Препарат Фенистил показал высокую противо-

зудную активность при исследовании 113 пациентов в 

возрасте от 1 месяца до 17 лет с крапивницей, дермати-

том, папулезным акродерматитом, строфулюсом, укусами 

насекомых, ветряной оспой, розовым лишаем и скабие-

сом. Противозудный эффект диметиндена малеата при 

ветряной оспе был оценен также у 128 детей в возрасте 

от 1 до 6 лет [13]. Препарат уменьшал зуд, а также количе-

ство косметически необратимых следов от расчесов. 

Гелевая основа препарата позволяет диметиндена малеа-

ту быстро, с эффектом через несколько минут, и глубоко 

проникать в кожу, сочетая противозудный эффект с ощу-

щением местной прохлады. В случае особой выраженно-

Особым показанием для препарата Фенистил 
является кожный зуд различного генеза:
как при аллергодерматозах, так и при зуде, 
вызванном вирусом ветряной оспы, кори, 
краснухе, при укусе насекомых и других видах 
кожного зуда, за исключением холестатического
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сти кожного зуда или большой площади поражения у 

детей старше 1 месяца возможно (и целесообразно) 

системное применение лекарства. Особое значение это 

имеет при мастоцитозе (пигментной крапивнице), наибо-

лее часто развивающемся у детей первых месяцев жизни. 

Суточную дозу обычно разбивают на 3 приема: для детей 

в возрасте от 1 месяца до года – по 3–10 капель (суточная 

доза – 9–30 капель), от года до 3 лет – по 10–15 капель 

(соответственно, суточная доза – 30–45 капель).

Конфликт интересов: автор заявляет об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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Календарь цветения на 2018 год
Среди всех видов аллергии поллиноз (сенная лихорадка, сезонная аллергия) встречается наиболее 

часто. Календарь цветения поможет своевременно принять меры для снижения и купирования 

симптомов заболевания, проявляющиеся конъюнктивитом (воспаление, зуд, резь в глазах), 

слезотечением, насморком (аллергический ринит), кашлем и чиханием. 

ДЕРЕВЬЯ Апрель Май Июнь Июль Август Сентябрь

Береза

Москва ● ● ● ● ●

С.-Петербург ● ● ●

Нижний Новгород ● ● ● ● ●

Дуб

Москва ●

С.-Петербург ● ●

Нижний Новгород ● ● ●

Ива

Москва ● ● ● ●

С.-Петербург ● ● ●

Нижний Новгород ● ● ● ●

Клен
Москва ● ●

Нижний Новгород ● ●

Ольха

Москва ● ●

С.-Петербург ● ●

Нижний Новгород ●

Тополь

Москва ● ●

С.-Петербург ● ● ●

Нижний Новгород ●

Ясень
Москва ● ●

Нижний Новгород ● ●

Липа
Москва ● ● ●

Нижний Новгород ● ●

Вяз

Москва ●

С.-Петербург ●

Нижний Новгород ●

Сосна

Москва ● ● ● ●

С.-Петербург ● ● ●

Нижний Новгород ● ● ● ●

ЗЛАКИ Апрель Май Июнь Июль Август Сентябрь

Москва ● ● ● ●

Нижний Новгород ● ● ● ● ●

СОРНЫЕ ТРАВЫ Апрель Май Июнь Июль Август Сентябрь

Маревые

Москва ● ● ● ● ●

С.-Петербург ●

Нижний Новгород ● ●

Крапива

Москва ● ● ● ● ● ● ● ● ● ● ●

С.-Петербург ● ● ●

Нижний Новгород ● ● ● ● ● ● ● ● ●

Подорожник

Москва ● ● ● ● ●

С.-Петербург ● ●

Нижний Новгород ● ● ● ●

Полынь
Москва ● ● ● ● ●

Нижний Новгород ● ● ● ●

Щавель
Москва ● ● ● ● ● ●

Нижний Новгород ● ●

Амброзия

Москва ●

С.-Петербург ●

Нижний Новгород ● ●

ГРИБЫ Апрель Май Июнь Июль Август Сентябрь

Кладоспориум

Москва ● ● ● ● ● ● ● ● ● ● ● ● ● ●

С.-Петербург ● ● ● ● ● ● ● ● ●

Нижний Новгород ● ● ● ● ● ● ● ● ● ● ●
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Ринит является одним из наиболее частых син-

дромов респираторных заболеваний, поэтому 

для любого специалиста первичного звена 

чрезвычайно важно иметь представление о его этиологи-

ческих вариантах (табл. 1). 

Несмотря на то что в этиологической структуре преоб-

ладают риниты инфекционной этиологии, своевременное 

выявление аллергического варианта заболевания чрез-

вычайно актуально с учетом принципиальных отличий в 

терапии, противорецидивном лечении и дальнейшем 

ведении пациента. Вместе с тем специалисты в области 

педиатрии, аллергологии, оториноларингологии нередко 

обращают внимание на проблему запоздалой диагности-

ки АР у детей, неадекватную консервативную терапию, 

необоснованное хирургическое вмешательство, что сни-

жает качество жизни пациентов, приводит к ятрогенным 

и другим последствиям (развитие осложнений со стороны 

ЛОР-органов, увеличение риска формирования бронхи-

альной астмы) [2]. 

Известно, что по поводу острых симптомов ринита 

пациенты детского возраста обращаются, прежде всего, к 

участковому педиатру. В ходе первичного осмотра врач 

должен установить предварительный диагноз [3]. Для 

выполнения этой задачи необходимо знать особенности 

клинических симптомов и данных анамнеза, позволяю-

щие сделать предположение об аллергическом характе-

ре болезни. На первичном приеме необходимо составить 

план обследования и план лечения на основе стандарта 

медицинской помощи и клинических рекомендаций по 

заболеванию [1, 3–5]. Клинический диагноз должен быть 

установлен в течение 10 дней [3]. Если АР уже был диа-

гностирован ранее и пациент обратился с очередным 

обострением, то успеть в установленные сроки провести 

дифференциальную диагностику со сходной патологией 

и установить клинический диагноз вполне реально. 

Другое дело манифестация заболевания – с учетом орга-

низационной составляющей (предположение педиатра 

об АР на основе характерных симптомов, направление на 

плановую консультацию к оториноларингологу и аллер-

гологу, проведение аллергологического и другого обсле-

дования) окончательная диагностика может потребовать 
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Таблица 1.    Этиологическая структура ринитов у детей 
[Цит по: 1, с изм.]

Этиологический 
вариант ринита

Этиологические факторы

Аллергический Сенсибилизирующие аллергены неинфекционной 
природы (домашняя пыль, пыльца аллергенных рас-
тений, эпидермис животных и др.) 

Инфекционный Возбудители инфекционных заболеваний (вирусы, 
бактерии, крайне редко – простейшие/грибы)

Неаллергический 
неинфекционный

Воздействие ирритантов (например, табачный дым)
Лекарственно-индуцированный вариант (прием 
β-блокаторов, нестероидных противовоспалительных 
средств, контрацептивов)
Вазомоторный (идиопатический) вариант

10.21518/2079-701X-2018-11-142-146
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более длительного времени. Не редки случаи, когда от 

первых симптомов до постановки окончательного диа-

гноза проходит несколько лет [6]. 

Для поддержки ежедневных диагностических и тера-

певтических решений есть актуальные клинические 

рекомендации и алгоритмы ведения детей с АР [1, 2, 4]. 

Несмотря на то что они разработаны разными професси-

ональными ассоциациями детских врачей, изложенные в 

них рекомендации не противоречат друг другу, согласо-

ваны с аллергологами и оториноларингологами, а отлича-

ются лишь по наличию или отсутствию детальной инфор-

мации об отдельных аспектах медицинской помощи. 

Важно знать, что официальные полнотекстовые версии 

клинических рекомендаций обычно размещаются на сай-

тах профессиональных ассоциаций: для педиатров - на 

сайте Союза педиатров России [7]. 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ И ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Аллергический ринит – обусловленное иммуноглобу-

лином Е (IgE) воспалительное заболевание слизистой 

оболочки носа, связанное с воздействием сенсибилизи-

рующего (причинно-значимого) аллергена и проявляю-

щееся как минимум двумя симптомами  – чиханием, 

зудом, ринореей или заложенностью носа [8]. В реальной 

клинической практике с АР встречается каждый педиатр. 

Его распространенность в России, по данным эпидемио-

логических исследований, может достигать 20% и более 

[2]. В возрастной группе до 5 лет распространенность 

симптомов невысокая [4]. Манифестация АР у детей 

нередко отмечается в возрасте 6–9 лет [6,9]. Характерно 

увеличение его распространенности к подростковому 

возрасту [10, 11]. 

АНАМНЕЗ И КЛИНИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ

В ДИАГНОСТИКЕ АЛЛЕРГИЧЕСКОГО РИНИТА

Обычно пациенты предъявляют жалобы на четыре 

основных клинических симптома – ринорею, зуд, чихание 

и заложенность носа (табл. 2). С учетом современных пред-

ставлений для постановки диагноза аллергического ринита 

необходимо выявить по крайней мере два из четырех.

Сочетание симптомов может зависеть от вида аллер-

гена и продолжительности контакта с ним. Так, при быто-

вой аллергии более характерна длительная заложенность 

носа. При пыльцевом АР зуд и чихание выявляются в 63 

и 71% случаев соответственно, тогда как при инфекцион-

ном рините зуд не характерен, а чихание имеется лишь у 

4% пациентов, что может помочь педиатру в первичной 

оценке симптомов [12]. 

Дополнительные признаки (табл. 2) развиваются при 

распространении аллергического воспаления на область 

ротоглотки, уха, носовых пазух, нижних отделов респира-

торного тракта; возможно развитие общих неспецифиче-

ских симптомов (головная боль, общее недомогание). 

Повторяемость клинических эпизодов зависит от осо-

бенностей контакта с причинно-значимым аллергеном: 

симптомы могут быть эпизодическими (например, только 

при случайном контакте с животными в случае эпидер-

мальной сенсибилизации), постоянными (при бытовой 

сенсибилизации к домашней пыли или плесеням жили-

ща) или сезонными. Так, при АР на пыльцу в анамнезе 

характерна весенне-летняя сезонность обострений, свя-

занная с периодами выделения причинно-значимых 

пыльцевых аллергенов (табл. 3). 

Нередко пациенты с сезонными респираторными 

жалобами (без подъема температуры и при отсутствии 

интоксикации) наблюдаются у педиатра по поводу частых 

продолжительных острых респираторных заболеваний с 

неадекватным ответом на традиционную противоинфек-

ционную терапию. Правильно собранный семейный и 

аллергологический анамнез при ревизии диагноза помо-

гает обосновать необходимость дифференциальной диа-

гностики с аллергическим ринитом: педиатр должен 

уточнить сведения о наличии аллергопатологии у род-

ственников и самого пациента, оценить характер, частоту, 

продолжительность и повторяемость симптомов и их про-

воцирующих факторов, наличие/отсутствие сезонности 

Таблица 2.    Проявления аллергического ринита у детей [1]

Симптомы
Возраст

дошкольный школьный подростковый

Основные Ринорея – прозрачное отделяемое
Зуд – потирание носа, жест аллергика, носовая складка 
аллергика, иногда сопровождается зудом неба и глотки
Чихание
Заложенность носа – дыхание через рот, храп, апноэ, 
аллергические круги под глазами

Возможные 
дополнительные

Боль в ушах при изменении давле-
ния (например, при полете) вслед-
ствие дисфункции евстахиевых труб
Снижение слуха при хроническом 
среднем отите

Кашель
Нарушение сна – усталость, низкая успеваемость в 
школе, раздражительность
Продолжительные и частые инфекции дыхательных 
путей
Плохой контроль над астмой

Головная боль, боль в лице, запах 
изо рта, кашель, гипо- и аносмия 
при риносинусите

Таблица 3.    Сезоны пыления аллергенных растений 
средней полосы России [13]

Календарный 
период

Аллергенные растения

Апрель – май Деревья (береза, ольха, орешник, дуб и др.)

Июнь – середина 
июля

Злаковые (луговые) травы (тимофеевка, овсянница, 
мятлик, ежа и др.), культурные злаки (рожь, пшеница, 
ячмень и др.)

Середина июля – 
сентябрь (октябрь)

Сложноцветные (подсолнечник, полынь, амброзия)
и маревые (лебеда)
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обострений, ответ на терапию. Следует обратить внимание 

на типичные синдромы, связанные с продолжительным 

персистированием характерных для аллергии проявле-

ний болезни: «аллергический салют» – потирание кончи-

ка носа при зуде и формирование при этом поперечной 

складки в нижней трети спинки носа; «аллергическое 

лицо» – темные круги под глазами и нарушение развития 

лицевого скелета при длительной обструкции (нарушение 

прикуса, дугообразное небо, уплощение моляров) [1].

ЛАБОРАТОРНАЯ И ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ 

ДИАГНОСТИКА

Педиатр может назначить рутинный общий анализ 

крови (для диагностики аллергического или инфекцион-

ного типа воспалительной реакции). Следует обратить 

внимание, что определение общего IgE в сыворотке 

крови имеет низкую диагностическую значимость и не 

рекомендуется для широкого использования [4]. 

Возможна локальная продукция IgE в слизистой оболоч-

ке носа без системного ответа (энтопия), ее распростра-

ненность достигает 25% [2, 14, 15].

При подозрении на аллергический ринит необходимо 

направить пациента к оториноларингологу для риноско-

пического (описание состояния слизистой оболочки) и – 

по показаниям – эндоскопического исследования поло-

сти носа и носоглотки (дифференциальная диагностика 

других причин назальной обструкции). В ряде случаев 

при лечении пациента по поводу затяжного течения 

инфекционного ринита оториноларинголог обращает 

внимание на отсутствие адекватного ответа при традици-

онной противоинфекционной терапии или на особенно-

сти риноскопической картины, что является поводом для 

направления ребенка к аллергологу. 

Задача аллерголога  – специфическое обследование 

для установления аллергена (кожное тестирование с аллер-

генами или определение в сыворотке крови специфи-

ческих IgE). При выявлении сенсибилизации врач должен 

дать рекомендации по элиминации (устранению контакта 

с аллергеном), подобрать медикаментозную терапию, оце-

нить показания к аллергенспецифической иммунотерапии 

(АСИТ). 

Таким образом, диагноз АР устанавливается при 

совместной диагностической работе педиатра, отоларин-

голога и аллерголога на основании характерных данных 

анамнеза, типичных клинических симптомов, подтверж-

денного аллергического характера воспаления, при 

исключении других возможных причин развития болезни.

КАК СФОРМУЛИРОВАТЬ ДИАГНОЗ 

При подозрении на АР педиатр может поставить пред-

варительный диагноз: аллергический ринит неуточнен-

ный (код по МКБ  – J30.4). Клинический диагноз по 

результатам обследования может быть более полным.

В современной классификации АР выделяется:

 ■ по частоте эпизодов болезни интермиттирующий ва-

риант (меньше 4 дней в неделю с симптомами или мень-

ше 4 нед. в году) или персистирующий (больше 4 дней в 

неделю с симптомами или больше 4 нед. в году);

 ■ по степени тяжести – легкое течение (незначительные 

симптомы; нормальный сон; нормальная повседневная 

активность, занятия спортом, отдых; не мешает учебе в 

школе или профессиональной деятельности), средней тя-

жести или тяжелое (мучительные симптомы; нарушение 

сна и/или нарушение повседневной активности, невоз-

можность занятий спортом, нормального отдыха; наруше-

ния профессиональной деятельности или учебы в школе);

 ■ по наличию симптомов к моменту осмотра – обостре-

ние или ремиссия [4].

Пример полного диагноза: аллергический ринит пер-

систирующий, средней тяжести, обострение (пыльцевая 

сенсибилизация) (по МКБ – J30.1).

ЛЕЧЕНИЕ АЛЛЕРГИЧЕСКОГО РИНИТА 

Комплексная программа терапии должна включать 

мероприятия по ограничению контакта со значимыми 

аллергенами, медикаментозную терапию, АСИТ (при 

наличии показаний) и обязательное обучение пациента.

Элиминационные мероприятия подбираются индивиду-

ально по результатам аллергообследования с целью макси-

мально возможного разобщения пациента с «виновными» 

аллергенами. Важно объяснить ребенку и его семье, что, с 

одной стороны, любые ограничения режима, диеты или 

привычного образа жизни потребуют усилий, внимательно-

го отношения, последовательного выполнения; с другой 

стороны – даже частичное ограничение контакта с аллер-

геном может существенно облегчить состояние ребенка, 

уменьшить потребность в медикаментозной терапии. Пись-

менные рекомендации всегда эффективнее устных, поэто-

му наиболее рационально дать пациенту памятку с доступ-

ной информацией о сути заболевания и правилах проведе-

ния элиминационных мероприятий с учетом вида аллергии 

(отдельно для бытовой аллергии, пыльцевой и т. д.). Эта 

информация, как правило, включается в структуру совре-

менных клинических рекомендаций в виде приложений и 

доступна для копирования [2, 4]. 

Одним из приемов элиминации аллергена может быть 

ирригационная терапия – промывание полости носа или 

ее орошение солевыми растворами. Особенно это акту-

ально для пациентов, имеющих ограничения по исполь-

зованию медикаментозных препаратов, например дети 

раннего возраста или кормящие матери (например, ком-

плекс для гигиены полости носа Отривин Бэби).

Разрабатываются барьерные методы, основанные на 

создании защитного стабилизирующего слоя на поверх-

Аллергический ринит – обусловленное 
иммуноглобулином Е (IgE) воспалительное 
заболевание слизистой оболочки носа, связанное 
с воздействием сенсибилизирующего (причинно-
значимого) аллергена и проявляющееся как 
минимум двумя симптомами – чиханием, зудом, 
ринореей или заложенностью носа 
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ности слизистой оболочки, препятствующего проникно-

вению аллергенов (Назаваль, Превалин, Аква-Марис с 

эктоином).

Медикаментозное лечение основано на принципе 

пошагового усиления терапии от 1-й ступени при легком 

течении АР (монокомпонентная терапия с помощью про-

тивоаллергических препаратов, не относящихся к стеро-

идам) до 3-й и 4-й ступени при тяжелом течении, когда 

интраназальные кортикостероиды (КС) комбинируются с 

препаратами других групп (рис.). 

Антигистаминные неседативные препараты II поколе-

ния являются базовой терапией АР и используются прак-

тически на всех ступенях лечения в пероральной (лората-

дин, дезлоратадин, цетиризин и др.) или интраназальной 

(азеластин, левокабастин) форме доставки. Они хорошо 

уменьшают зуд, чихание, ринорею, но менее эффективны 

при назальной обструкции [4]. Симптом заложенности 

носа наиболее эффективно снимается топическими КС 

(флутиказон, мометазон, будесонид, беклометазон), кото-

рые обязательно назначаются при средней тяжести или 

тяжелом течении заболевания. Антилейкотриеновый пре-

парат (монтелукаст) может применяться как в монотера-

пии при легком течении АР, так и в комбинации с топиче-

скими КС. Интраназальные кромоны на основе натрия 

кромогликата обладают наиболее слабой противовоспа-

лительной активностью и менее эффективны, чем анти-

гистаминные, КС и антилейкотриеновые. Кромоны требу-

ют многократного нанесения на слизистую (до 6 раз в 

день), поэтому для их применения характерен низкий 

комплаенс [2].

В качестве неотложной помощи при лечении аллерги-

ческого ринита нередко назначают дегонгестанты корот-

ким курсом (на 3–5 дней) для уменьшения сильной зало-

женности носа и/или для улучшения доставки других 

препаратов. Следует учесть, что они не оказывают влия-

ние на зуд и чихание. 

В рутинной клинической практике на первичном 

приеме педиатр не всегда может сразу определить

этиологию ринита. Учитывая, что наиболее часто диффе-

ренциальная диагностика идет между инфекционным и 

аллергическим вариантом заболевания, при необходи-

мости быстрого облегчения состояния в острую фазу 

ринита предпочтение можно отдать комбинированному 

препарату для интраназального применения, который 

содержит деконгестант фенилэфрин в сочетании с анти-

гистаминным средством диметинденом (Виброцил). 

Виброцил капли назальные удобно назначать детям: от 

1 года до 6 лет по 1–2 капли в каждый носовой ход 3–4 

раза в день, от 6 лет по 3–4 капли соответственно. 

Симпатомиметическое средство фенилэфрин в составе 

Виброцила при местном применении оказывает сосудосу-

живающее действие на счет стимуляции альфа1-адрено-

рецепторов венозных сосудов слизистой оболочки носа, 

устраняет отек слизистой носа и придаточных пазух. 

Антагонист гистаминовых Н1-рецепторов диметинден 

оказывает противоаллергическое действие, не снижая 

активности мерцательного эпителия слизистой. Оценка 

эффективности и безопасности 5–10-дневного приме-

нения Виброцила у пациентов с аллергическим и инфек-

ционным ринитом легкой и средней степени тяжести 

продемонстрировала существенное снижение назаль-

Иммунотерапия

контроль окружающей среды

ступени терапии

1 2 3 4 (только специалисты)

один из:
•  антигистамины орально
•  антигистамины интраназально
•  кромоглин/недокромил интрана-

зально
•  АЛР

один из:
•  КС интраназально
•  антигистамины орально
•  антигистамины интраназально
•  кромоглин/недокромил интрана-

зально
•  АЛР

комбинация и/н КС с одним или 
более из:
•  антигистамины орально
•  антигистамины интраназально
•  АЛР

рассмотреть омализумаб
(нет доказательств)

рассмотреть хирургическое лечение 
конкурентной патологии

неотложная помощь

деконгестанты (орально/интраназально)
антихолинергики интраназально

кортикостероиды орально

Пересмотреть диагноз, или коморбидные состояния, или анатомические аномалии перед переходом на следующую ступень

Рисунок.    Терапия аллергического ринита [Цит по: 2]

При подозрении на аллергический ринит 
необходимо направить пациента
к оториноларингологу для риноскопического 
(описание состояния слизистой оболочки)
и – по показаниям – эндоскопического 
исследования полости носа и носоглотки 
(дифференциальная диагностика других причин 
назальной обструкции)
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ной обструкции у 90% детей с АР и 84% – с инфекцион-

ным [16]. Установлено, что применение Виброцила, 

помимо ослабления симптомов обструкции, позволяет 

уменьшить продолжительность использования систем-

ных антигистаминных препаратов, снизить риск ослож-

нения [16, 17]. Ни в одном исследовании не было отме-

чено побочных эффектов. 

ЗАДАЧИ ПО ДИСПАНСЕРНОМУ НАБЛЮДЕНИЮ 

ПАЦИЕНТА С АЛЛЕРГИЧЕСКИМ РИНИТОМ

Необходима преемственность в работе педиатра, 

аллерголога и оториноларинголога. Основная задача 

участкового педиатра – своевременно направить пациен-

та с предположительным диагнозом АР к специалистам. 

При установленном диагнозе АР педиатр должен уметь 

проводить контроль назначенной аллергологом элимина-

ции и медикаментозной терапии, определять показания 

для повторного обследования при тяжелом течении забо-

левания или неэффективности терапии. Если аллергологом 

рекомендована АСИТ, педиатр должен согласовывать 

необходимость и возможность вакцинации, постановки 

пробы Манту и/или диаскин-теста. Кратность наблюдения 

педиатром при обострении – 1 раз в 5–7 дней, вне обо-

стрения – 1 раз в 6 мес. Кратность наблюдения аллерголо-

гом – вне обострения 1 раз в 3–6 мес., во время курсов 

АСИТ – в зависимости от метода проведения [2].

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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В последние годы остается весьма актуальной про-

блема макро- и микроэлементозов при различных пато-

логических состояниях. Это обусловлено тем, что боль-

шинство этих элементов входит в состав биологически 

активных веществ либо оказывает на них влияние, тем 

самым участвуя в большинстве метаболических и иммун-

ных процессов, определяя функциональное состояние 

различных органов и систем [1, 2]. 

Недостаточность микроэлементов опасна тем, что 

длительно не проявляется клинически. Это так называе-

мый «скрытый голод». Наиболее тяжелые последствия 

для здоровья критических групп населения имеет дефи-

цит эссенциальных элементов [2].

Цинк (Zn) – один из уникальных эссенциальных эле-

ментов, который конкурирует по своей значимости толь-

ко с йодом, железом и магнием [3]. И неслучайно дефицит 

этих четырех микронутриентов Всемирной организацией 

здравоохранения признан по социальным и медицин-

Т.И. ЛЕГОНЬКОВА, О.Н. ШТЫКОВА, О.В. ВОЙТЕНКОВА, Т.Г. СТЕПИНА 

Смоленский государственный медицинский университет Минздрава России

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ЦИНКА:
РЕЗУЛЬТАТЫ ПРОСПЕКТИВНОГО НАБЛЮДЕНИЯ ЗА ДЕТЬМИ
В ТЕЧЕНИЕ 14 ЛЕТ
Цель исследования: определение клинического значения дефицита Zn на основании проспективного наблюдения за деть-

ми в течение 14 лет с различным уровнем цинка при рождении.

Пациенты и методы. Были обследованы беременные женщины и их новорожденные дети (п=316) с определением уровня 

Zn в сыворотке крови. В течение года под динамическим наблюдением находились 146 пар «мать –дитя», из которых 102 

ребенка наблюдались до 14 лет.

Результаты. В результате исследования было выявлено, что распространенность дефицита цинка у обследованных жен-

щин составляет: у беременных – 77%, у новорожденных – 80%. У 94% детей с дефицитом Zn при рождении цинкдефицит 

сохраняется и в школьном возрасте. Наблюдается корреляционная взаимосвязь между уровнем Zn в сыворотке крови 

матери и ребенка как в период новорожденности, так и в школьном возрасте (r=0,38), при р<0,05. У детей 1 года жизни с 

цинкдефицитом, по сравнению с младенцами с достаточным уровнем цинка, чаще диагностировались рахит 86,2% и 

45,1%, анемия 37,9% и 17,7%, дистрофия 27,5% и 13,8%, а также атопический дерматит 65,5% и 29,4%, аллергические 

реакции 24,1% и 15,7%, в школьном возрасте отмечалась патология опорно-двигательного аппарата (79% и 52%, соот-

ветственно), желудочно-кишечного тракта (61% и 41%), нервной систем (54% и 30%) и кожи (66% и 45%) при р<0,05. 

Также у цинкдефицитных детей в 2 раза чаще наблюдалось снижение резистентности организма.

Заключение. Цинк важен на всех этапах жизни человека, поэтому анализ обеспеченности цинком следует проводить не 

только у беременных и кормящих матерей, детей раннего возраста, но и среди групп риска по дефициту этого микроэле-

мента.

Ключевые слова: дети, новорожденные, школьный возраст, цинк, дефицит цинка.

T.I. LEGONKOVA, O.N. SHTYKOVA, O.V. VOITENKOVA, T.G. STEPINA 

Smolensk State Medical University of the Ministry of Health of Russia

CLINICAL SIGNIFICANCE OF ZINC: RESULTS OF THE 14-YEAR PROSPECTIVE STUDY OF CHILDREN

Purpose of the study: to determine the clinical significance of Zn deficiency based on the 14-year prospective study of children 

with different levels of zinc at birth.

Patients and methods. Pregnant women and their newborns (n = 316) were screened for serum Zn levels. A total of 146 mother-

child pairs were followed-up during the year, of which 102 children were followed-up for up to 14 years.

Results. The study showed that the prevalence of zinc deficiency in the women followed-up was as follows: 77% in pregnant 

women, 80% in newborns. 94% of children with Zn deficiency at birth demonstrated zinc deficiency even at school age. There 

is a correlation between the serum Zn level in children and their mothers both during the newborn period and at school age (r 

= 0.38), with p <0.05. the period of newborns, and at school age (r = 0.38), with p <0.05.

The 1-year-children with zinc deficiency, in comparison with infants with sufficient zinc levels are more often diagnosed with 

rickets 86,2% and 45,1%, anemia 37,9% and 17,7%, dystrophy 27,5% and 13,8 %, as well as atopic dermatitis 65.5% and 29.4%, 

allergic reactions 24.1% and 15.7%, at school age they were diagnosed with a pathology of the musculoskeletal system (79% 

and 52%, respectively), gastrointestinal tract (61% and 41%), nervous systems (54% and 30%) and skin (66% and 45%) with 

p <0.05. The decrease in resistance of the body was identified 2 times more often in zinc-deficient children.

The conclusion. Zinc is important at all stages of a person’s life, therefore the analysis of zinc availability should be carried out 

not only in pregnant and nursing mothers, children of early age, but also among risk groups for the deficiency of this micro-

element.

Keywords: children, newborns, school age, zinc, zinc deficiency.
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ским масштабам наиболее существенным. Причем значи-

мость эта столь велика, что ликвидация их дефицита 

относится к числу неотложных задач ВОЗ.

Впервые на эссенциальность цинка (Zn) для человече-

ского организма указывали исследования A.S. Prasad и 

соавт. (1963), J.A. Halsted и соавт. (1963) [4]. 

Несмотря что запасы Zn в организме человека неве-

лики и составляют всего 1,5–3 г (у женщин  – 1,5 г, у 

мужчин 2,5–3 г), значение данного эссенциального 

микроэлемента для человека уникально и определяется 

присутствием его во всех органах и тканях. Наибольшее 

количество этого микроэлемента (63%) содержится в 

костной и мышечной тканях (скелетных мышцах), 20% – 

в коже [2].

Цинк занимает приоритетное место среди эссенци-

альных МЭ по своей биологической значимости:

 ■ он входит в состав всех ферментных систем организ-

ма человека и более 

 ■ 300 металлоферментов;

 ■ является частью генетического аппарата клетки;

 ■ контролирует все этапы клеточного цикла; 

 ■ участвует в обмене нуклеиновых кислот;

 ■ входит в состав структурно-функциональных единиц 

головного мозга; 

 ■ влияет на работу ЦНС;

 ■ поддерживает работу эндокринной, иммунной, кро-

ветворной репродуктивной систем; 

 ■ влияет на линейный рост и формирование скелета;

 ■ участвует на всех этапах онтогенеза и во всех видах 

обмена веществ; 

 ■ в поддержке метаболизма и гомеостаза.

Рекомендуемое потребление Zn в детском возрасте 

составляет от 3 до 15 мг/сут в зависимости от возраста и 

пола (табл. 1) [5, 6].

Всасывание Zn и его транспорт в организме осущест-

вляются с помощью металлопротеинов, вырабатываемых в 

слизистой оболочке кишечника, почках, печени. Из пищи, 

бедной Zn, усваивается 85% общего его содержания, из 

пищи с достаточным его содержанием – 10–30% [2].

Основными пищевыми продуктами, рекомендуемыми 

для обогащения рациона питания Zn, являются: мясо, 

печень, морепродукты, злаковые, грибы, орехи, сыр, бобо-

вые и др. (табл. 2) [7]. 

Дефицит потребления Zn с питанием у детей РФ 

составляет около 50–70% [3, 10, 11].

Группами риска по развитию дефицита цинка являются:

 ■ недоношенные и маловесные дети;

 ■ дети из социально незащищенных семей;

 ■ дети, испытывающие дефицит питания;

 ■ дети, рожденные от женщины с цинкдефицитом; 

 ■ дети с хроническими заболеваниями желудочно-ки-

шечного тракта и почек;

 ■ муковисцидозом, аллергопатологией, патологией ор-

ганов зрения;

 ■ дети с задержкой роста и полового развития;

 ■ дети с патологией костно-мышечной системы, остео-

патиями;

 ■ дети с синдромом гиперактивности и дефицита вни-

мания;

Таблица 2.    Пищевые продукты, рекомендуемые для 
обогащения рациона питания Zn

Продукты Содержание Zn в 100 г продуктов (мг)

Устрицы 100–400

Пшеница, пшеничные отруби 2,8–7,27

Черника 10

Кунжутные семечки 7,8

Тыквенные семечки 7,44

Говядина 7,06

Арахис 6,68

Грибы 4–10

Овсяные хлопья, овес 4,5–7,6

Семечки подсолнечника 5,6

Чечевица 5

Лук 1,4–8,5

Твердые сорта сыра 4,9

Зеленый горошек 3–5

Какао 3–5

Крабы 2–3

Мясо 2–5

Яичный желток 3,9

Кукуруза 2,5

Грецкие орехи 2,7 

Лесные орехи 1,9

Рис 2

Таблица 1.    Физиологическая потребностей в Zn для 
детей и беременных женщин

Возраст Суточное потребление Zn (мг/сут)

0–6 мес 3 мг/сут

7–12 мес 4 мг/сут

1–3 года 5 мг/сут

4–6 лет 8 мг/сут

6 лет школьники 10 мг/сут

7–10 лет 10 мг/сут

Девочки 11 лет и старше 12 мг/сут

Мальчики 11 лет и старше 15 мг/сут

Беременные и кормящие женщины 15 мг/сут
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 ■ дети, находящиеся под воздействием острого и хрони-

ческого стресса;

 ■ дети с рецидивирующими инфекциями;

 ■ употребление питьевой воды с повышенным содержа-

нием железа;

 ■ наличие гельминтов;

 ■ вегетарианство, приводящее к нарушению всасывания 

питательных веществ.

Все перечисленное может приводить к нехватке Zn в 

организме с клиническими симптомами. При этом они 

неспецифичны и затрудняют диагностику.

Цель исследования: определение клинического зна-

чения дефицита Zn на основании проспективного наблю-

дения за детьми в течение 14 лет с различным уровнем 

цинка при рождении.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Были обследованы беременные женщины и их ново-

рожденные дети (п = 316) с определением уровня Zn в 

сыворотке крови, так как принято выделять клиническое 

значение цинка для беременных женщин и для детей.

Дефицит Zn у беременной женщины сопровождается 

дефицитом сначала у плода, затем у новорожденного. 

Нами установлено, что каждый 3–5-й ребенок, рожден-

ный от женщины с цинкдефицитом, также имеет дефицит 

Zn. Так, во внутриутробном и антенатальном периоде 

тяжелый дефицит цинка в организме сопровождается 

разной степенью нарушений со стороны плода. При экс-

тремально низких или критических значениях цинка воз-

можно нарушение развития плода, формирование поро-

ков органов зрения, ЦНС, так как развивающийся плод и 

организм матери представляют единую биологическую 

систему, в которой изменения состояния одного из зве-

ньев отражаются на функциональной активности другого. 

В дальнейшем в течение года под динамическим 

наблюдением находились 146 пар «мать–дитя», из кото-

рых за 102 детьми осуществлялось наблюдение до 14 лет 

(41 мальчик и 61 девочка). Обследуемые дети были раз-

делены на две группы: первую группу составил 51 ребе-

нок с нормальным уровнем Zn (более 13 мкмоль/л) (19 

мальчиков и 32 девочки), вторую – 51 ребенок с дефици-

том Zn при рождении (менее 13 мкмоль/л) (22 мальчика 

и 29 девочек).

Дети наблюдались по стандартизованным протоколам, 

которые включали данные анамнеза, антропометрическо-

го обследования, результаты клинических, лабораторных, 

биохимических (определение уровня цинка), функцио-

нальных исследований (УЗИ органов брюшной полости). 

Среди многочисленных методов определения Zn (в 

сыворотке и цельной крови, в волосах, моче, грудном 

молоке, дуоденальном содержимом, поте, биоптатах 

мышечной ткани и эпителиальных клетках слизистой 

оболочки и стенки пищевода) нами выбран наиболее 

достоверный способ  – определение уровня цинка в 

сыворотке крови методом атомно-абсорбционной спек-

трофотометрии на атомном спектрофотометре Shimadzu 

AA-7000 (Япония).

За нормативные показатели содержания цинка в 

сыворотке крови взяты данные от 13,0 до 27,8 мкМоль/л, 

в грудном молоке – 2–4 мг/л, в моче – 0,45–0,47 мкг/л, 

экскреция цинка с потом  – 0,5 мкг/мл (Aggett и соавт., 

1979).

Все проводимые исследования были выполнены при 

наличии информированного согласия и получили одо-

брение этического комитета.

Статистическая обработка полученных данных прово-

дилась с применением стандартного пакета программ 

STATISTICA 6 (StatSoft, США), Мicrosoft Excel 2007. Для 

статистической оценки уровня достоверности (р) разли-

чий значений параметров в группах в работе использо-

вался t-критерий Стъюдента и критерий Chi-square (χ²). 

Критический уровень значимости (р) при проверке стати-

стических гипотез в данном исследовании принимали 

равным 0,05. Определение тесноты корреляционной 

взаимосвязи между результатами исследований прово-

дилось по расчету линейного коэффициента корреляции 

Пирсона (r), критерия Манна – Уитни (U).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При эпидемиологическом исследовании была выяв-

лена высокая частота дефицита Zn: у 77% беременных и 

80% новорожденных, в том числе критически низкие 

значения Zn (менее 8мкМоль/л) имели 22% женщин. 

Для оценки клинического значения дефицита цинка 

для матери проведено сопоставление особенностей про-

текания беременности и родов с уровнем Zn женщины. 

Доказана взаимосвязь между Zn матери с осложнени-

ями соматического анамнеза (нарушение адаптации, обо-

стрение хронических заболеваний) и акушерско-гинеко-

логического. Так, у женщин с дефицитом Zn, в отличие от 

беременных с достаточным уровнем Zn, железодефицит-

ная анемия диагностировалась в 10 раз чаще (р<0,05), 

угрозы прерывания беременности  – в 5 раз (р<0,05), 

выкидыши – в 1,8 раза (р<0,05), гестозы и аномалии рас-

положения плаценты – в 1,4 раза (р<0,05), что существен-

но повышает риск нарушений состояния плода и здоро-

вья новорожденного. Доказана, что при снижение уровня 

Zn у беременных женщин достоверно повышается 

потребностью в акушерских пособиях в родах (родовоз-

буждение, эпизиотомия, ручное отделение последа), 

частота травматизма матери в родах, осложнений родов 

и послеродового периода (разрывов шейки матки и про-

межности, кровотечений, ручного отделения последа).

Установлено, что рождение недоношенных и детей с 

ЗВУР также было существенно выше у матерей с пони-

женным уровнем Zn. 

Одним из важных показателей благополучия прена-

тального периода развития ребенка являются его антро-

пометрические параметры при рождении, на основании 

которых, по заключению экспертов ВОЗ, можно прогно-

зироть последующие проблемы состояния здоровья 

детей. Выявлено, что чем ниже уровень сывороточного Zn 

матери, тем больше вероятность рождения ребенка с 

низкой массой тела, недоношенных и детей с ЗВУР. Так, 
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для недоношенных детей эта разница составляла 30% 

и10%, для детей со ЗВУР 23% и 7% (р<0,05).

Установлено, что неблагоприятное течение периода 

ранней неонатальной адаптации чаще имели новорож-

денные с дефицитом Zn. Достоверно отличались такие 

показатели, как состояние ребенка при рождении, оценка 

по шкале Апгар, степень потери массы тела, выраженно-

стью пограничных состояний, заболеваемость. 

При сравнении антропометрических показателей 

детей при рождении и на первом году жизни установле-

но, что пониженные значения показателей чаще отмеча-

лись при дефиците Zn у ребенка. Клинически важным 

представляется тот факт, что различия в длине и массе 

тела у детей с пониженным и нормальным уровнем Zn в 

пуповинной крови сохранялись к году и достигали для 

длины тела 10,5 см, для массы тела – 280,0 г, что имеет 

прогностически неблагоприятное значение. 

При анализе заболеваемости выявлено, что у детей 1 

года жизни с цинкдефицитом, по сравнению с младенцами 

с достаточным уровнем цинка, чаще диагностировались 

рахит 86,2% и 45,1%, анемия 37,9% и 17,7%, дистрофия 

27,5% и 13,8%, а также атопический дерматит 65,5% и 29,4.

В динамике проспективного наблюдения выявлено, 

что у 94% детей с дефицитом Zn при рождении дефицит 

этого МЭ сохраняется и в школьном возрасте. Выявлена 

корреляционная взаимосвязь между уровнем Zn в сыво-

ротке крови матери и ребенка как в период новорожден-

ности, так и в школьном возрасте (r = 0,38), при р<0,05.

Проявления Zn-дефицита в постнатальном периоде 

могут быть самыми разнообразными. Так, у детей школь-

ного возраста с дефицитом Zn достоверно чаще, чем у 

сверстников с нормальным уровнем Zn, отмечалась пато-

логия опорно-двигательного аппарата (79% и 52%, соот-

ветственно), желудочно-кишечного тракта и билиарной 

системы (61% и 41%), нервной систем (54% и 30%) и 

аллергопатология (66% и 45%), при р<0,05 (табл. 3).

При оценке структуры патологии костно-мышечной 

системы у детей с дефицитом Zn было установлено, что 

она представлена нарушением осанки (39%), сколиозом 

(19%), плоскостопием (31%), плоско-вальгусной или варус-

ной установкой стоп (42%), вальгусом коленных суставов 

(22%), при этом у цинкдефицитных детей чаще отмечались 

более тяжелые формы данных заболеваний. Это может 

быть связано с тем, что Zn является одним из кофакторов 

ферментов, ответственных за синтез коллагена и гликоза-

миногликанов. Zn участвует в выполнении костеобразую-

щими клетками-остеобластами их основной функции  – 

синтез костного матрикса. Он необходим для образования 

изофермента костная щелочная фосфатаза, гидроксиапа-

тита костей скелета, важных не только для формирования 

костного матрикса, но и минерализации кости. Также Zn в 

комплексе с аминокислотой цистеином важен для экс-

прессии генов, поскольку так называемые «цинковые 

пальцы» являются центральной структурой ДНК – связы-

вающих доменов рецепторов гормональной формы вита-

мина D, эстрогенов, прогестерона [7–9].

Среди заболеваний пищеварительной системы у 

детей с дефицитом Zn превалировали дисфункциональ-

ные расстройства билиарного тракта (58,8%), хрониче-

ские гастриты и гастродуодениты (19,6%) (рис. 1). 

Это связано с тем, что основной путь поступления Zn – 

это желудочно-кишечный тракт (ЖКТ), поэтому воспали-

тельные заболевания желудка и 12-перстной кишки при-

водят к нарушению всасывания, что сопровождается 

нарушением гомеостаза Zn. В 80% случаев заболевания 

Таблица 3.    Состояние здоровья детей школьного возраста с различным уровнем цинкобеспеченности

Нозологические формы

Частота выявления

Дети с достаточным Zn > 13мкмоль/л
(1 гр. n = 51)

Дети с дефицитом Zn < 13мкмоль/л
(2 гр. n = 51)

Достоверность 
различия

(p)
n % n %

Патология опорно-двигательного аппарата 26 52 38 79 p<0,05

Патология желудочно-кишечного тракта 21 41 27 61 p<0,05

Патология нервной системы 15 30 26 54 p<0,05

Патология мочевыделительной системы 12 24 13 27 р>0,05

Патология эндокринной системы 7 14 11 23 p>0,05

Аллергопатология 23 45 34 66 p<0,05

Рисунок 1.    Структура патологии ЖКТ у детей
с различным уровнем сывороточного Zn
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ЖКТ у детей с дефицитом Zn протекали на фоне пищевой 

сенсибилизации.

Анализ данных ультразвукового исследования орга-

нов брюшной полости выявил, что у 71% детей с дефици-

том Zn отмечалось увеличение размеров печени (в боль-

шинстве случаев правой доли), тогда как в группе с нор-

мальным содержанием Zn увеличение размеров печени 

отмечалось у 25% детей (р<0,05), при р<0,05 (рис. 2). 

При дефиците Zn у детей достоверно чаще, чем у свер-

стников с нормальным содержанием Zn, выявлялась пато-

логия нервной системы в виде вегетативнаой дисфункции 

(46% и 29%), гипертензионно-гидроцефального синдрома 

(21% и 12%) и малой мозговой дисфункции (15% и 7% 

соответственно), что связано с присутствием Zn в составе 

структурных единиц головного мозга и влиянием на рабо-

ту ЦНС. Значимость Zn для развития высших психических 

функций у ребенка обусловлена присутствием в мозге 

высокой концентрации связанных с Zn белков, обеспечи-

вающих структурное и функциональное созревание мозга, 

а также наличием в мозге содержащих Zn медиаторов.

При оценке резистентности было установлено, что 

62% детей 7-летнего возраста с дефицитом Zn стали 

часто болеющими (ЧБД), в отличие от 34% редко болею-

щих детей с нормальным содержанием Zn (p<0,05). В 

возрасте 7–11 лет количество часто болеющих детей в 

обеих группах снизилось, однако в группе детей с дефи-

цитом Zn количество их было в 2 раза выше, чем в группе 

детей с достаточным уровнем Zn (34% и 12%, соответ-

ственно, p<0,05). В возрасте 11–13 лет все дети с нор-

мальным уровнем Zn стали болеть редко, в то время как 

среди Zn дефицитных  – 12% детей продолжали часто 

болеть острыми респираторными заболеваниями (рис. 3). 

Возможно, это объясняется тем, что Zn играет цен-

тральную роль в иммунной системе, воздействуя на мно-

гие аспекты иммунитета, с Zn связаны компоненты, фор-

мирующие морфологическую структуру и функциональ-

ные возможности иммунной системы. Это факторы меж-

клеточного взаимодействия, синтез тимулина, регуляция 

иммунокомпетентных клеток. 

В ходе исследования было выявлено, что аллергопа-

тология, среди которой лидирующее место занимает ато-

пический дерматит (АтД), у детей с дефицитом Zn встре-

чается чаще, чем у детей с достаточным уровнем Zn (66% 

и 45%, соответственно, при p<0,05) (рис. 4).

Возможно, это связано с тем, что дефицит цинка при-

водит к атрофии тимико-лимфатической системы, сниже-

нию функции макрофагов и Т-лимфоцитов, депрессии 

клеточного иммунитета, уменьшению уровня иммуногло-

булинов, формированию аллергических реакций по реа-

гиновому типу. В детском возрасте, на этапе становления 

специфических защитных механизмов, эти изменения 

могут способствовать развитию аллергических реакций 

как общего, так и локального характера.

Полученные данные приобретают большое медико-

социальное значение для прогноза качественных показа-

телей здоровья детей в условиях цинкдефицита (рис. 5).

Результаты исследования показали, что цинк участвует 

в росте, развитии и функционировании ведущих систем 

организма. Дефицит этого эссенциального микроэлемен-

та может приводить к различным заболеваниям. Поэтому 

восстановление баланса Zn в организме человека, а осо-

бенно в развивающемся организме ребенка, имеет 

огромное значение. 

Оптимальной формой вскармливания детей является 

грудное вскармливание. При отсутствии материнского 

молока применяют детские смеси, содержащие не менее 

3 мг Zn на 100 грамм сухого продукта. 

Рисунок 2.    Частота увеличения размеров печени у детей 
с различным уровнем Zn
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Рисунок 3.    Динамика количества ЧБД в зависимости от 
уровня Zn и возраста
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Рисунок 4.    Частота аллергопатологии и АтД у детей в 
зависимости от уровня Zn
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Рисунок 5.    Дефицит цинка: беременность, роды и здоровье ребенка

  Дефицит цинка

Беременная женщина Ребенок

Снижение адаптационных особенностей 

беременной, ухудшение состояния здоровья

• Обострения хронических заболеваний

• Анемии

• Обменные нарушения

• Нарушения функционирования чувств

✓ Ухудшение сумеречного зрения

✓ Речевые нарушения

✓ Изменения вкуса и обоняния

✓ Снижение памяти

Осложнения беременности

• Гестозы

• Угроза прерывания беременности

• Выкидыши

• Аномалии плаценты

Осложнения родов

• Несвоевременное излитие о/п вод

• Аномалии родовой деятельности

• Преждевременная отслойка плаценты

Травматизм матери в родах

• Разрыв ш/матки и промежности

• Кровотечение

• Ручное отделение последа

Повышенная потребность

в акушерских пособиях

• Родовозбуждения

• Эпизиотомия

Плод

• Снижение обеспеченности Zn

• Плацентарная недостаточность

• Маловодие

• ЗВУР

• Асфиксия

• В/у инфицирование

• В/у пороки развития

• Ухудшение роста, развития, состояния плода

Новорожденный

• Низкая масса и рост при рождении

• Наличие признаков незрелости

• Недоношенность

• Нарушение адаптации

 (низкий показатель по шкале Апгар и т.д.)

• Заболеваемость

• Неонатальная смертность

Первые года жизни

• Недостаточные прибавки в длине и массе тела

• Отставание в физическом развитии

• Задержка НПР

• Снижение мышечного тонуса моторики

• Снижение двигательной активности

• Ухудшение речи

• Рост заболеваемости

Школьный возраст

• Патология

✓ костно-мышечной системы

✓ ЖКТ

✓ нервной системы

✓ иммунной системы 

✓ эндокринной системы

• Аллергопатология
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Для профилактики и коррекции дефицита Zn у бере-

менных и кормящих женщин используются специализи-

рованные продукты питания, обогащенные микронутри-

ентами (МАМА и я, Фемилак, Лактамил, МDмил Мама, 

Юнона и др.), или усилители грудного молока (Pre NAN 

FM 85, Nutrilon, Friso, Pro Natal). В рацион следует вклю-

чать продукты, богатые Zn (мясо, рыбу, яйца, сыр, бобовые, 

разнообразные каши  – пшеничная, гречневая, овсяная, 

кукурузная и др.). Показаны витаминно-минеральные 

комплексы с Zn для мам (Юникап М, Витрум пренатал, 

Элевит Пронаталь, Мультитабс и др.) и для детей и цинк-

содержащие препараты  – Цинктерал (124 мг сульфата 

цинка в 1 таблетке) и Цинкит (44 мг сульфат цинка в 1 

растворимой таблетке). Оптимальный курс применения 

сульфата цинка составляет 3–4 недели.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, врачу-педиатру для предотвращения 

клинических последствий дефицита Zn, проведения 

эффективной профилактики и лечения необходимо 

знать:

 ■ биологическую роль и клиническое значение Zn;

 ■ группы риска детей и беременных женщин по недо-

статочности Zn; 

 ■ методы оценки уровня Zn;

 ■ нормативы содержания Zn в биологических жидкостях; 

 ■ возрастные потребности в Zn;

 ■ способы профилактики и лечения дефицита Zn (пище-

вые возможности коррекции, использование препаратов, 

содержащих Zn, – монопрепаратов и комбинированных 

витаминно-минеральных комплексов).

Цинк важен на всех этапах жизни человека, поэтому 

анализ обеспеченности цинком следует проводить не 

только у беременных и кормящих матерей, детей раннего 

возраста, но и среди групп риска по дефициту этого 

микроэлемента.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Одной из серьезных проблем педиатрии в мире явля-

ется уровень заболеваемости острыми кишечными 

инфекциями (ОКИ) среди детей. По данным ВОЗ, в мире 

ежегодно регистрируется от 68,4 до 275 млн диарейных 

заболеваний [5]. В Чувашской Республике на долю рота-

вирусной инфекции в 2015 г. приходилось 630,0 на 100 

тыс. детей до 17 лет [1]. ОКИ являются широко распро-

страненной патологией, занимающей второе место (после 

острых респираторных инфекций) среди всех инфекци-

онных заболеваний в детском возрасте. На долю детей 

приходится около 60–70% всех случаев, регистрирую-

щихся в разных возрастных группах.

Этиологическая структура ОКИ в настоящее время 

характеризуется преобладанием вирусных агентов над 

И.А. СТЕКОЛЬЩИКОВА, к.м.н., Ю.О. ВОРОНОВА, М.Г. БОРОВКОВА, к.м.н., Л.В. АНДРЕЕВА, Ю.В. ДАНИЛОВА

Чувашский государственный университет им. И.Н. Ульянова, Чебоксары

ОПЫТ КЛИНИЧЕСКОГО ПРИМЕНЕНИЯ 
СИНБИОТИКА НОРМОБАКТ L
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ОСТРЫХ КИШЕЧНЫХ ИНФЕКЦИЙ 
ВИРУСНОЙ ЭТИОЛОГИИ У ДЕТЕЙ
В статье представлены результаты опыта применения синбиотика Нормобакт L при острых кишечных инфекциях (ОКИ) у 

детей. В исследование были включены 60 детей в возрасте от 6 месяцев до 6 лет с клиническим диагнозом «ОКИ, острый 

гастроэнтерит вирусной этиологии». Средний возраст вошедших в исследование пациентов составил 2,6 года, доля дево-

чек составила 46,7% (28/60). Лечение ОКИ проводилось в соответствии с клиническими рекомендациями по лечению ОКИ 

и включало патогенетическую и симптоматическую терапию. Помимо этого, в группе исследования применялась биологи-

чески активная добавка (БАД) Нормобакт L (производитель – компания «Акрихин», Россия), содержащая пробиотический 

штамм Lactodacillus rhamnosus GG. Согласно рекомендациям ESPGHAN, данный штамм имеет наибольшую доказательную 

базу эффективности при лечении ОКИ [8]. Синбиотик Нормобакт L применялся по 1 саше в сутки в течение 7 дней. В груп-

пе сравнения пациенты получали, помимо патогенетической и симптоматической терапии, Бифидумбактерин по 15 доз в 

сутки в 3 приема в течение 7 дней. Результаты анализа полученных данных показали более раннее прекращение диа-

рейного синдрома в группе детей, получавших Нормобакт L. Стул нормализовался на 1,19 суток быстрее, чем в группе 

детей, получавших Бифидумбактерин. В целом сроки нормализации стула в 1-й группе (Нормобакт L) были статистически 

значимо меньше, чем во 2-й группе (Бифидумбактерин): 3,24 ± 0,4 суток и 4,43 ± 0,2 суток соответственно. Также было 

выявлено, что сроки нормализации температуры в 1-й группе (Нормобакт L) были статистически значимо меньше, чем во 

2-й (Бифидумбактерин): 53,00 ± 1,98 и 78,3 ± 2,44 ч соответственно. 

Нормализация температуры тела у 100% пациентов в группе детей, получавших Нормобакт L, была на 5-е сутки, в группе 

детей, получавших Бифидумбактерин – на 7-е сутки. 

Ключевые слова: дети, ОКИ, Нормобакт L, гастроэнтерит, синбиотик.

I.A. STEKOLSHCHIKOVA, Yu.O. VORONOVA, M.G. BOROVKOVA, L.V. ANDREEVA, Yu.V. DANILOVA

Ulyanov Chuvash State University, Cheboksary

EXPERIENCE IN CLINICAL USING NORMOBACT L SINBIOTIC IN COMBINATION THERAPY OF ACUTE INTESTINAL INFECTIONS OF 

VIRUS ETIOLOGY IN CHILDREN

The article presents the results of using Normobact L Synbiotic for the treatment of acute intestinal infections (AII) in children. The 

study included 60 children aged between 6 months and 6 years with a clinical diagnosis of AII, acute gastroenteritis of viral etiology. 

The average age of patients enrolled was 2.6 years, with 46.7% (28/60) girls. The treatment of AII was carried out in accordance 

with the clinical guidelines for the management of acute intestinal infections and included pathogenetic and symptomatic therapy. 

In addition, the study groupa recieved the biologically active additive (BAA) Normobact L (manufacturer Akrikhin, Russia) containing 

a probiotic strain Lactodacillus rhamnosus GG. According to the ESPGHAN guidelines, this strain has the largest evidence base of 

efficacy in the treatment of AII [8]. Synbiotic Normobact L was used at a dose of 1 sachet once daily for 7 days. In the comparison 

group, the patients received Bifidumbacterin in the amount 15 doses divided into 3 daily intakes for 7 days in addition to pathoge-

netic and symptomatic therapy. The obtained data analysis showed that diarrheal syndrome ceased earlier in the group of children 

who received Normobact L. The stool became normal 1.19 days sooner than in the group of children receiving Bifidumbacterin. In 

general, the period of normalization of stools in Group 1 (Normobact L) was significantly less than in Group 2 (Bifidumbacterin): 

3.24 ± 0.4 days and 4.43 ± 0.2 days, respectively. It was also found that the period of normalization of temperature in Group 1 

(Normobact L) was significantly less than in Group 2 (Bifidumbacterin): 53.00 ± 1.98 and 78.3 ± 2.44 h respectively. 

The body temperature in 100% of patients in the group of children receiving Normobact L became normal on Day 5, in the group 

of children receiving Bifidumbacterin on Day 7. 

Keywords: children, AII, Normobact L, gastroenteritis, synbiotic.
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бактериальными. По данным российской и международ-

ной статистики, вирусами вызвано до 70% острых гастро-

энтеритов (ОГЭ), а в холодное время года этот показатель 

достигает 90%. При этом доминирующими возбудителями 

являются рота- и норовирусные инфекции [5, 6]. 

Алгоритм терапии ОКИ у детей предполагает коррек-

цию возникших водно-электролитных расстройств и эли-

минацию возбудителя. При ОГЭ ВОЗ считает абсолютно 

доказанной эффективность лечебных мероприятий в 

виде оральной регидратации и диетотерапии (2006) [12]. 

В соответствии с консенсусом ESPGHAN-2014. (The Euro-

pean Society of Paediatric Gastroenterology, Hepatology 

and Nutrition), в качестве препаратов «стартовой» тера-

пии у детей также эффективны энтеросорбенты (диос-

мектит) и пробиотические лекарственные средства, осо-

бенно при вирусных диареях, применение которых при 

ОКИ у детей, в соответствии с принципами доказательной 

медицины, относится к уровню доказательности А [8]. 

Назначение пробиотиков позволяет сокращать сроки 

купирования основных симптомов заболевания, способ-

ствует восстановлению параметров микробиоты желу-

дочно-кишечного тракта (ЖКТ). 

Однако проблема выбора препарата с доказанной 

эффективностью при ОКИ у детей остается актуальной до 

настоящего времени, поскольку оценивать нужно штамм-

специфичные эффекты, а не коммерческие формы про-

биотических лекарственных средств. В ходе проведения 

анализа рандомизированных клинических, в том числе 

слепых плацебо-контролируемых, исследований различ-

ных штаммов пробиотиков рабочая группа ESPGHAN в 

2014 г. разделила все изученные пробиотические штам-

мы на три группы:

1. Пробиотики с отрицательной рекомендацией 

2. Пробиотики с недостаточными доказательствами об 

их эффективности

3. Пробиотики с положительной рекомендацией.

В группу не рекомендованных к применению в педиа-

трической практике пробиотических штаммов отне-

сен Enterococcus faecium (штамм SF68). В группу пробиоти-

ков с недостаточными доказательствами об их эффектив-

ности при ОКИ у детей отнесены Bifidobacterium lactis Bb12, 

Escherichia coli Nissle 1917, Lactobacillus acidophilus, Bacillus 

clausii. 

Пробиотическими штаммами, которые рекомендова-

ны рабочей группой ESPGHAN в составе комплексной 

терапии ОКИ у детей, являются: Lactobacillus GG, Saccharo-

myces boulardii, Lactobacillus reuteri,  штамм DSM 17938 

(исход ный штамм ATCC 55730), термически обработан-

ные Lactobacillus acidophilus LB [8].

За последние годы в практической медицине стали 

широко применяться препараты-синбиотики (сочетание 

про- и пребиотиков), которые оказывают комплексное воз-

действие на состояние ЖКТ. Пребиотики повышают эффек-

тивность вводимых микроорганизмов-пробиотиков и акти-

вируют собственную микробиоту. В многочисленных иссле-

дованиях были подтверждены положительные эффекты 

синбиотических комплексов на кишечный биоценоз, струк-

туру кишечного эпителия, активность кишечных ферментов, 

а также на иммунную систему организма при некоторых 

заболеваниях органов пищеварения. В настоящее время 

продолжается детальное изучение влияния синбиотиче-

ских средств на организм детей разного возраста. 

Нормобакт L – синбиотик для комплексной терапии и про-

филактики инфекционных диарей, аллергических заболе-

ваний и атопического дерматита у детей с 1 месяца и 

старше. В состав входит штамм Lactobacillus ramnosus 

GG-пробиотик: лиофилизированные молочнокислые бакте-

рии – Lactobacillus rhamnosus GG (4 х 109 КОЕ) и пребиотик: 

фруктоолигосахариды (800 мг) – короткоцепочечный фрук-

тоолигосахарид рафтилоза, полученный из цикория.

Однако даже при условии содержания в препарате 

или БАД штаммов, рекомендованных к применению в 

комплексной терапии ОКИ у детей, каждый препарат или 

БАД требует отдельной оценки своей клинической 

эффективности и безопасности. В связи с этим особую 

важность приобретает проведение исследований, позво-

ляющих обосновать необходимость и эффективность 

применения каждого отдельного препарата или БАД, 

имеющих в составе пробиотические штаммы.

Цель исследования: оценить клиническую эффектив-

ность применения Нормобакта L в комплексном лечении 

ОКИ вирусной этиологии у детей. 

Задачи:

1. Провести сравнительную оценку клинических показате-

лей у больных ОКИ в исследуемой и контрольной группах.

2. Изучить динамику показателей в ходе комплексного 

лечения больных ОКИ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

На базе инфекционного стационара Городской детской 

больницы №2 г. Чебоксары (ГДБ №2) нами было проведе-

но исследование клинической эффективности синбиотика 

Нормобакт L при лечении ОКИ у детей разного возраста. В 

исследование были включены 60 детей в возрасте от 6 

месяцев до 6 лет с клиническим диагнозом «ОКИ, острый 

гастроэнтерит вирусной этиологии». Средний возраст 

вошедших в исследование пациентов составил 2,6 года. 

Достоверных различий по полу выявлено не было: доля 

девочек составила 46,7%. Выборка пациентов осуществля-

лась методом сплошного скрининга среди пациентов, 

госпитализированных в стационар, имевших характерные 

проявления ОКИ (лихорадка ≥ 37,5 °С, частый жидкий стул, 

рвота, синдромы интоксикации и эксикоза). По данным БУ 

ГДБ №2, процент этиологической расшифровки инфекци-

онных диарей в 2016 г. составил 26,7%, из них 54,2% при-

ходилось на вирусы. Среди вирусов преобладали ротави-

русы (96,4%), норо- и астровирусы были подтверждены 

лишь в 1,4% случаев. 

Методом простой рандомизации пациенты были раз-

делены на две группы по характеру назначаемой терапии. 

В 1-ю группу были включены 30 детей, получавших помимо 

стандартной патогенетической терапии Нормобакт L по

1 саше в сутки в течение 7 дней; 2-ю  группу составили 

30 детей, получавших помимо стандартной патогенетиче-

ской терапии Бифидумбактерин по 15 доз в сутки в 3 при-
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ема в течение 7 дней. Группы были сопоставимы между 

собой по всем основным характеристикам: по полу, воз-

расту пациентов, а также проводимой комплексной тера-

пии (энтеросорбенты, растворы для пероральной регидра-

тации, по показаниям  – парентеральная регидратация). 

Также группы были сопоставимы между собой по синдро-

му поражения желудочно-кишечного тракта (в 1-й и 2-й 

группах – 100%-ный острый гастроэнтерит), формам тяже-

сти основного заболевания и степени выраженности ток-

сикоза с эксикозом. 

Всем детям перед началом исследования были про-

ведены клинический осмотр и лабораторная диагностика. 

Все пациенты сравниваемых групп находились под еже-

дневным врачебным наблюдением, в ходе которого ана-

лизировались изменения клинических данных (наличие 

рвоты, диареи, лихорадки, интоксикации) на фоне прово-

димого лечения. 

Клиническая эффективность синбиотика Нормобакт L 

в сравнении с Бифидумбактерином оценивалась по его 

влиянию на купирование основных синдромов ОКИ:

1. Диспепсического синдрома:

 ■ Оценка сроков прекращения рвоты и нормализации стула.

2. Лихорадочного синдрома: 

 ■ Нормализация температуры тела от момента нача-

ла лечения, измеряемая в часах (под нормализацией по-

нимали установление температуры тела ниже 37 °С без 

подъема выше данных значений в последующий период 

наблюдения).

 ■ Оценка доли пациентов с нормализацией температу-

ры тела в динамике (к 24, 48, 72, 96, 120, 144 часам от на-

чала терапии).

3. Интоксикационного синдрома: 

 ■ Головокружение, вялость, плаксивость, нарушение сна, 

снижение аппетита, потливость и т. д.

Полученные данные обрабатывали с помощью ком-

пьютерной программы Statistica-10. Значения показате-

лей в группах больных сравнивали с помощью t-критерия 

Стьюдента (p). Значения параметров до и после лечения 

оценивали с использованием парного теста Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Анализ сроков прекращения рвоты от начала терапии 

показал, что она в целом в 1-й группе (Нормобакт L) и во 

2-й группе (Бифидумбактерин) статистически не отлича-

лась. Прекращение рвоты у 100% детей в исследуемой и 

контрольной группе наступило на 3-е сутки (рис. 1).

В ходе анализа полученных данных было выявлено 

также, что в целом сроки нормализации стула в 1-й группе 

(Нормобакт L) были статистически значимо меньше, чем 

во 2-й группе (Бифидумбактерин): 3,24 ± 0,4 и 4,43 ± 0,2 

суток соответственно. В группе детей, получавших 

Нормобакт L, стул нормализовался на 1,19 суток быстрее, 

чем в группе детей, получавших Бифидумбактерин (табл.).

Уже после первых суток терапии доля пациентов с 

нормализацией стула в группе исследования была на 

4,8% больше, чем в контрольной группе, после вторых – 

на 23,8% больше (р<0,01), различия были статистически 

значимыми. Нормализация стула у 100% детей в исследу-

емой группе была на 6-е сутки заболевания, а в группе 

контроля – на 9-е сутки (рис. 2, 3).

Результаты исследования показали также, что в 

целом сроки нормализации температуры в 1-й группе 

(Нормобакт L) были статистически значимо меньше, чем 

во 2-й (Бифидумбактерин): 53,00 ± 1,98 и 78,3 ± 2,44 ч 

Таблица.    Сравнительная оценка статистически 
значимых клинических показателей больных ОКИ
в группе Нормобакт L и Бифидумбактерин

Показатели комплексного 
лечения

Нормобакт L Бифидумбактерин
p

M+SD M+SD

Сроки нормализации 
температуры тела от 
момента начала лечения

53,0 ± 1,98 ч 78,3 ± 2,44 ч 0,01

Сроки нормализации 
стула от момента начала 
лечения

3,24 ± 0,4 суток 4,43 ± 0,2 суток 0,016

Рисунок 2.    Темпы нормализации стула (длительность 
диареи)
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соответственно. В группе детей, получавших Нормобакт L, 

температура нормализовалась на 25 ч быстрее, чем в 

группе получавших Бифидумбактерин (табл.). 

На рисунке 4 показана доля детей с нормализацией 

температуры тела в зависимости от сроков лечения в сутках. 

У 100% детей в исследуемой группе нормальная температу-

ра была на 5-е сутки, а в группе контроля – на 7-е сутки. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, проведенное нами исследование позво-

ляет обосновать необходимость применения Нормобакта L 

с пробиотическим штаммом LGG в комплексном лечении 

острых гастроэнтеритов вирусной этиологии у детей. 

ВЫВОДЫ

1. Купирование диарейного синдрома при лечении 

острых гастроэнтеритов вирусной этиологии у детей с 

применением синбиотика Нормобакт L происходит на 

1,19 суток быстрее, чем в группе детей, получавших 

Бифидумбактерин.

2. Нормализация температуры в 1-й группе (Нормобакт L) 

наступала раньше, на 5-е сутки лечения, тогда как во 

2-й группе (Бифидумбактерин) – на 7-е сутки лечения. 

3. Лечение детей как Нормобактом L, так и Бифидум-

бактерином не повлияло на сроки прекращения рвоты: 

в обеих группа рвота прекратилась на 3-е сутки.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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и

8-е сутк
и

9-е сутк
и

жидкий           кашицеобразный           оформленный

Нормобакт L

на м
омент

посту
пления

к концу 1-х суто
к

лечения

2-е сутк
и

3-е сутк
и

4-е сутк
и

5-е сутк
и

6-е сутк
и

7-е сутк
и

8-е сутк
и

9-е сутк
и
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ИСТОРИЯ ПРИМЕНЕНИЯ ЖАРОПОНИЖАЮЩИХ 

СРЕДСТВ

До изобретения термометра температуру тела измеряли 

прикладыванием руки ко лбу, этот метод до настоящего вре-

мени можно использовать в качестве скрининга, хотя его 

чувствительность и специфичность остаются низкими. 

Родоначальником клинической термометрии стал в XIX веке 

C.R.A. Wunderlich, проведя более 1 млн измерений более чем 

у 25 тыс. человек, и именно благодаря этому труду в настоя-

щее время существует стереотип о верхней границе нормо-

термии на точке 37 ºС [6, 7]. В настоящее время в связи с 

использованием различных типов термометров и методов 

измерения температуры (аксиллярная, оральная, ректальная, 

тепловизорная) и в связи с различиями в методиках верхняя 

граница нормальной температуры тела может варьировать. 

Кроме того, интерпретация показаний термометра требует 

учета возраста, пола исследуемого, а также времени суток, в 

какое производится измерение. Термометрия, как и любая 

другая медицинская манипуляция, может считаться досто-

верной при следовании ее правилам:

1. Термометр должен быть исправным. 

2. Время измерения, а также методика (оральная, аксил-

лярная, ректальная и т.д.) должны осуществляться толь-

ко согласно инструкции по эксплуатации прибора.

3. Температура тела измеряется в покое.

Единым во всем мире остается мнение о том, что тем-

пературу тела 38 ºС и выше ни при каких обстоятельствах 

нельзя считать физиологической [1–3, 6].

ПАТОГЕНЕЗ ЛИХОРАДОЧНОГО СОСТОЯНИЯ

Постоянство температуры тела у теплокровных живот-

ных осуществляется за счет баланса теплопродукции и 

теплоотделения, термочувствительными нейронами перед-

ней области гипоталамуса. В основе повышения темпера-

туры тела при лихорадке лежит сдвиг точки терморегуля-

ции, вследствие чего значительно увеличивается продук-

ция тепла и уменьшается теплоотдача. Сдвиг происходит 

под воздействием экзогенных (липополисахариды бакте-

рий, чужеродные белки) и эндогенных (интерлейкин-1, 

интерлейкин-6, интерферон-альфа, фактор некроза опухо-

ли-альфа) пирогенов. Эндогенные пирогены, по сравнению 

с экзогенными, являются более специфичными и имеют 

большее значение в развитии лихорадки. При воздей-

ствии цитокинов активируется фермент циклооксигеназа 

(ЦОГ), повышается синтез простагландина Е2 в гипотала-

мусе, и вследствие его воздействия в термонейронах 

меняется установочная точка терморегуляции, и нормаль-

ная температура тела воспринимается как пониженная. 

Последовательно происходит каскад реакций, включаю-

щий учащение частоты сердечных сокращений, усиление 

работы мышц (проявляется дрожью), спазм перифериче-

ских сосудов кожи (проявляется цианозом, похолоданием 

конечностей, ощущением озноба). После достижения тем-

пературой тела новой установочной точки вновь включа-

ются механизмы теплоотдачи. При лихорадке установоч-

ная точка остается стабильной на уровне 38–39,5 ºС, что 

не создает каких-либо угроз организму. Вследствие повы-

шения температуры тела усиливается синтез IgG-антител, 

миграция нейтрофилов в воспалительный очаг, подавляет-

ся рост большинства микроорганизмов.

Опасность для жизни представляет температура выше 

40 ºС, когда энергетические и нутритивные потребности 

перестают адекватно восполняться, происходит накопле-

ние метаболитов, нарастание ацидоза и дегидратации, 

приводящие к отеку головного мозга и развитию судо-

рожного синдрома. 

Дети с хроническими заболеваниями центральной 

нервной системы имеют высокий риск развития генера-
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лизованных судорог, и при умеренной лихорадке в таких 

случаях также необходима коррекция лихорадочного 

состояния.

Гипертермия – патологическое состояние, не связан-

ное с перестройкой терморегуляции, возникающее при 

перегреве, метаболических нарушениях, неврологиче-

ских и психических расстройствах и сопровождающееся 

значительным повышением температуры, не купируемой 

приемом жаропонижающих препаратов.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ЛИХОРАДКИ

Лихорадка – универсальный ответ организма, возни-

кающий на воздействие пирогенов. В этой связи практи-

чески все инфекционные заболевания сопровождаются 

повышением температуры. Для некоторых инфекционных 

заболеваний высота и периодичность повышения темпе-

ратуры настолько специфичны, что по характеру темпера-

турной кривой можно с высокой степенью точности пред-

положить диагноз, например трехдневную или четырех-

дневную малярию. Однако и в таких ситуациях для уста-

новления диагноза необходимо наблюдение той или 

иной продолжительности, тогда как в первые часы забо-

левания не всегда можно выявить патогномоничные сим-

птомы. Стоит лишь заметить, что при бактериальных 

инфекциях лихорадочное состояние более резистентно к 

воздействию НПВС по сравнению с заболеваниями вирус-

ной этиологии. По характеру микроциркуляторных изме-

нений принято различать розовую и бледную лихорадку. 

При розовом типе кожа у ребенка гиперемирована, 

конечности теплые, ребенок сохраняет активность. При 

так называемой бледной (или белой) лихорадке из-за 

нарушения периферической микроциркуляции нарушена 

теплоотдача, кожа становится мраморной, несмотря на 

высокие значения температуры конечности холодные, 

отмечается выраженный озноб, вялость, отказ от питья.

ОСНОВЫ ЛЕКАРСТВЕННОЙ КОРРЕКЦИИ ЛИХОРАДКИ

Современная история применения жаропонижающих 

препаратов начинается с открытия ацетилсалициловой 

кислоты в середине XIX века Шарлем Герхардтом. 

Впоследствии был открыт целый ряд различных по хими-

ческой структуре химических веществ, показано их общее 

фармакологическое действие – ингибирование ЦОГ, и все 

препараты объединили в группу нестероидных противо-

воспалительных средств (НПВС). Несмотря на отличия в 

химической структуре, для всех НПВС свойственны три 

эффекта, возникающие вследствие ингибирования ЦОГ: 

жаропонижающий, обезболивающий и противовоспали-

тельный. Однако выраженность их зависит от действующе-

го вещества. Кроме того, подавление ЦОГ вызывает гастро-

патическое (ульцерогенное) действие, что всегда необхо-

димо учитывать при назначении лечения. Во второй 

половине XX века были открыты два различных изофер-

мента: ЦОГ-1 (преимущественно находится в слизистой 

желудка) и ЦОГ-2. Это открытие позволило разработать 

селективные ингибиторы ЦОГ-2, обладающие меньшим 

ульцерогенным эффектом, но вызывающие нежелатель-

ные эффекты со стороны сердечно-сосудистой системы и 

в этой связи способные полностью заменить неселектив-

ные ингибиторы. В настоящее время зарегистрировано 

более 20 препаратов, относящихся к НПВС, однако их 

использование в педиатрической практике либо противо-

показано, либо имеет значительные ограничения. В каче-

стве жаропонижающих средств рекомендованы два пре-

парата – парацетамол (ацетаменофен) и ибупрофен [1, 3].

ЧАСТЫЕ ОШИБКИ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ЛИХОРАДКИ

Использование препаратов, противопоказанных в дет-

ском возрасте. Врачами наиболее часто назначается мета-

мизол натрия (анальгин) – препарат, не входящий в список 

жизненно необходимых и важнейших лекарственных пре-

паратов (ЖНВЛС) [8]. Таблетированные формы противопо-

казаны детям до 15 лет, раствор для парентерального вве-

дения – до 3 месяцев. Второй по частоте используется аце-

тилсалициловая кислота, назначение которой при вирусных 

инфекциях с частотой 1:50 000 приводит к развитию син-

дрома Рейе [1, 2, 4]. Вызывает дискуссию применение в 

качестве жаропонижающего средстве селективного ингиби-

тора ЦОГ-2 нимесулида: в России он разрешен у детей с 12 

лет, однако во многих странах в педиатрической практике 

не применяется в связи с гепатотоксическим действием [9].

Несоблюдение дозировок препаратов и интервалов 

их введения. Наиболее часто ошибки происходят из-за 

невнимательности родителей, когда ребенку дают пре-

параты с различными патентованными названиями, но с 

одним и тем же действующим веществом. Также при 

назначении антипиретиков часто не учитывается масса 

тела ребенка, вследствие чего доза может оказаться 

недостаточной при избыточном весе и превышенной в 

случае наличия гипотрофии. Увеличение кратности при-

ема препарата приводит к повышению их концентрации 

в плазме и усилению токсического эффекта.

Назначение антипиретиков при отсутствии прямых 

показаний: при субфебрилитете, с целью профилактики 

подъема температуры, системный (почасовой) прием 

лекарств.

Злоупотребление физическими методами охлаждения – 

обтирание кожи спиртом, уксусом, прикладывание к голове 

льда, оборачивание в мокрую простынь. Все перечисленные 

методы используются в качестве вспомогательных и эффек-

тивны при гипертермии, тогда как при лихорадке, особенно 

в момент подъема температуры тела, в связи со спазмом 

периферических сосудов не только неэффективны, но и 

вызывают сильное беспокойство детей.

ПРИЧИНЫ НЕЭФФЕКТИВНОСТИ АНТИПИРЕТИКОВ

В настоявшее время всеми общепризнанными в педиа-

трической практике являются парацетамол и ибупрофен 

[1–3, 5, 9]. Оба препарата имеют аналогичные профили 

безопасности и переносимости в педиатрической лихорад-

ке, и это было подтверждено в метаанализе [10]. Степень 

достижения эффекта при приеме того или иного препарата 
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определяется как индивидуальными особенностями орга-

низма, так и характером инфекционного процесса. В этой 

связи возникают ситуации, при которых однократного при-

ема антипиретика в терапевтической дозе бывает недо-

статочно для достижения желательного эффекта, и сниже-

ние температуры бывает незначительным и/или непродол-

жительным. В этой связи целесообразно помнить об основ-

ных фармакокинетических свойствах обоих препаратов.

Парацетамол  – разовая доза составляет 10–15 мг/кг 

массы тела. В течение 30 минут после перорального прие-

ма полностью всасывается в верхних отделах желудочно-

кишечного тракта, с белками плазмы связывается на 15%, 

метаболизируется в печени посредством конъюгации с 

глюкуроновой кислотой и в последующем выводится поч-

ками, период полувыведения составляет 1–4 часа. 

Максимальная концентрация в плазме наблюдается через 

2 часа после приема, что и определяет время действия пре-

парата. При ректальном использовании всасывание пара-

цетамола происходит медленнее, терапевтический эффект 

более отсроченный и продолжительный [11]. Сочетание 

парацетамола с этанолом даже в терапевтических дози-

ровках потенциально может привести к тяжелому пораже-

нию печени, что необходимо учитывать у детей первого 

года и избегать спиртовых обтираний ввиду высокой 

резорбтивной способности кожи. За последние 10 лет опу-

бликованы работы, свидетельствующие о риске развития 

бронхиальной астмы на фоне приема парацетамола [5, 14].

Ибупрофен  – разовая доза составляет 10 мг/кг, ско-

рость всасывания зависит от приема пищи: натощак 

достигает максимальной концентрации в плазме крови в 

течение 45 минут, после приема пищи через 1,5–2 часа. 

На 90% связывается с белками плазмы. Ибупрофен имеет 

двухфазную кинетику выведения, с общим периодом 

полувыведения 2–2,5 часа. Метаболизм вещества проис-

ходит в печени, при этом неактивные R-формы превра-

щаются в активные S-изомеры, что пролонгирует дей-

ствие препарата. Выведение осуществляется почками в 

виде глюкуронидов, 1% выводится с желчью [11].

Таким образом, отсутствие ожидаемого эффекта при 

однократном приеме препарата в терапевтической дози-

ровке может служить диагностическим признаком серьез-

ной бактериальной инфекции, с другой  – может быть 

обусловлен приемом пищи (в отношении ибупрофена), а 

также индивидуальными особенностями организма, 

вследствие чего происходит быстрая элиминация и сни-

жение эффективности препарата.

ВОЗМОЖНЫЕ ПУТИ РЕШЕНИЯ

Неэффективность однократного приема часто стано-

вится причиной нарушения времени дозирования лекар-

ства. Превышение дозировки повышает вероятность 

нежелательных реакций, что особенно актуально в отно-

шении парацетамола. В этой связи возможны два подхо-

да: чередование различных НПВС или же одновременный 

прием парацетамола и ибупрофена, например препарата 

Ибуклин и Ибуклин Юниор (Dr. Reddy`s Laboratories Ltd, 

Индия). Преимущества комбинированной терапии осно-

вываются также на фармакокинетических особенностях 

препаратов. При приеме их вместе с пищей всасывае-

мость ибупрофена замедляется, тогда как скорость всасы-

вания парацетамола не меняется. Различная скорость 

всасывания, накопления и выведения веществ приводит к 

постепенному нарастанию их концентрации в плазме, 

дробной элиминации и, как следствие, более продолжи-

тельному эффекту, при этом скорость наступления дей-

ствия препаратов не меняется. К улучшению самочувствия 

ребенка приводит также более выраженное анальгетиче-

ское действие ибупрофена. В исследовании, проведенном 

A.D. Hay, было продемонстрировано, что комбинация 

парацетамола и ибупрофена у детей от 6 месяцев до 6 лет 

с заболеваниями, не требующими госпитализации, приво-

дит к более быстрому достижению жаропонижающего 

эффекта. Кроме того, в этом же исследовании была про-

демонстрирована фармакоэкономическая эффектив-

ность: при 5-дневном применении средние затраты на 

комбинированный препарат были значимо меньшими по 

сравнению со стоимостью отдельно взятых ибупрофена и 

парацетамола [4]. Безопасность, безусловно, является 

первостепенным фактором при выборе жаропонижаю-

щих. В обзоре, проведенном Southey, Зайченко А.В., было 

показано, что сочетание парацетамола и ибупрофена в 

терапевтических дозировках не приводило к росту ток-

сичности по сравнению с отдельно использующимися 

препаратами [10, 13]. Доктором Kanabar было выявлено, 

что краткосрочное применение (менее 7 дней) парацета-

мола и ибупрофена имеет одинаково хорошие профили 

безопасности и переносимости. Когда данные эффектив-

ности рассматриваются наряду с безопасностью, приме-

нение комбинированного антипиретика с включением 

ибупрофена предпочтительнее для облегчения боли и 

ломоты, сопровождающих повышение температуры тела [5]. 

Также показано, что прием парацетамола и ибупрофена 

снижает риск развития бронхиальной астмы [14].

Исходя из изложенного, можно сделать ряд выводов: 

безусловно, назначение жаропонижающего препарата и 

уменьшение дискомфорта у ребенка облегчает жизнь и 

родителям, и врачу. Тем не менее стоит помнить, что лихо-

радка сама по себе не представляет опасности для ребен-

ка без отягощенного преморбидного фона. Напротив, 

контролируемая лихорадка действительно может прине-

сти пользу, в первую очередь из-за более быстрой элими-

нации возбудителя. Реальная цель антипиретической 

терапии – это не только нормализовать температуру тела, 

но и улучшить общий комфорт и самочувствие ребенка. 

Важно соблюдение режима приема препарата, например 

диспергируемая таблетка детской лекарственной формы 

Ибуклин Юниор содержит 125 мг парацетамола и 100 мг 

ибупрофена, что соответствует разовой дозе. Таблетку 

необходимо растворить в 5 мл воды для получения 

суспензии. Суточная доза зависит от возраста и веса 

ребенка: 3–6 лет (15–20 кг) – 3 таблетки в сутки; 6–12 лет 

(20–40 кг)  – 5–6 таблеток в сутки с интервалом 4 ч. 

Следует помнить, что в качестве жаропонижающего сред-

ства Ибуклин не след ует принимать пациентам любого 

возраста более 3 дней . При назначении ребенку лекар-
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ства важно учитывать необходимость адекватной гидрата-

ции при лихорадке.

Безусловно, если ребенок переносит повышение тем-

пературы с я вным ухудшением самочувствия, требуется 

медикаментозная коррекция. В случае отсутствия эффекта 

при назначении монопрепарата и выраженном симптомо-

комплексе (озноб, ломота, головная боль, миалгия) комби-

нированный прием парацетамола и ибупрофена позволя-

ет достичь купирования симптомов, быстрого снижения и 

продолжительного контроля температ уры тела в «ком-

фортной» зоне. При этом длительность действия по срав-

нению с монотерапией, как правило, оказывается продол-

жительнее,  что позволяет увеличить интервалы между 

приемами жаропонижающих средств и снизить общую 

суточную дозу лекарств.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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Детский церебральный паралич (ДЦП)  – это 

группа синдромов поражения центральной 

нервной системы, относящихся к непрогресси-

рующим патологическим состояниям, вызванным воздей-

ствием повреждающего агента на развивающийся мозг 

ребенка во внутриутробном или раннем постнатальном 

периодах. Моторные нарушения при церебральных пара-

личах зачастую сопутствуют множественным дефектам 

чувствительности и перцепции, поведенческим и судо-

рожным расстройствам, нарушениям когнитивных и ком-

муникативных функций. [1] 

Среди заболеваний нервной системы детский цере-

бральный паралич является главной причиной детской 

инвалидности, распространенность которого составляет в 

среднем 2,5–3 случая на 1000 детей. По данным 

Федеральной службы государственной статистики, про-

цент детей, родившихся недоношенными, за последние 5 

лет в Российской Федерации вырос с 6 до 9% от общего 

количества родившихся. В группе недоношенных детей 

частота ДЦП составляет 1%, у новорожденных при массе 

тела менее 1000 г распространенность ДЦП может дости-

гать 25–50%. По данным зарубежной литературы реги-

стрируется рост заболеваемости ДЦП, что подтверждает 

актуальность проблемы. [2] 

Неврологический дефицит детей с ДЦП, приобретен-

ный в результате повреждения головного мозга, не про-

С.П. ЯЦЫК, К.В. ЖЕРДЕВ, П.А. ЗУБКОВ, Л.А. ПАК, М.О. ВОЛКОВА, О.Б. ЧЕЛПАЧЕНКО, А.А. ПЕТЕЛЬГУЗОВ 

ФГАУ «Национальный медицинский исследовательский центр здоровья детей» Минздрава России 

РОЛЬ НЕЙРОГЕННЫХ ДЕФОРМАЦИЙ 
СТОП В СТРУКТУРЕ НАРУШЕНИЙ 
ФУНКЦИЙ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ
У ПАЦИЕНТОВ С ДЕТСКИМ 
ЦЕРЕБРАЛЬНЫМ ПАРАЛИЧОМ.
СТРАТЕГИИ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРНЫХ ДАННЫХ
Анализ литературных данных оперативного лечения деформаций стоп у детей с ДЦП позволил определить ключевые 

аспекты патогенеза и тактики хирургического лечения. Рассмотрены основные виды изменений, происходящих в стопах 

под влиянием спастических нарушений, и оптимальные способы оперативного лечения прогрессирующих деформаций 

стоп. Выбор тактики лечения зависит от индивидуальных особенностей пациента, возраста, паттерна спастичности, тяже-

сти и мобильности деформации, уровня сформированности «больших» моторных функций (GMFCS). Различные варианты 

мягкотканных операций эффективны при достаточной мобильности деформаций для пациентов младшей возрастной 

группы. Операции на костных структурах стоп показаны при ригидных деформациях у пациентов более старшего возрас-

та. Дифференцированный подход к оперативному лечению нейрогенных деформаций стоп позволяет получить удовлет-

ворительные как ранние, так и отдаленные результаты лечения. 
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studied. The treatment management preference depends on intrapatient habits, age, the pattern of rescue, deformation gravity 
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deformation mobility for younger children group patients. The bone-cutting feet surgical measures are justified provided rigid 

deformations in more older children. A differentiated neurogenic feet deformities surgical treatment approach provides 
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грессирует с течением заболевания, однако двигательные 

нарушения при ДЦП могут усугубляться. Развитие двига-

тельных нарушений в онтогенезе ребенка с ДЦП характе-

ризуется этапностью и представляется следующим обра-

зом: пусковым механизмом является перинатальное 

поражение головного мозга, которое ведет к нарушению 

редукции врожденных рефлексов, что способствует повы-

шению мышечного тонуса  – спастике, влияние которой 

затем приводит к патологической установке конечностей 

и, как следствие, формированию вторичных контрактур 

суставов и деформаций скелета. Согласно статистическим 

данным, те или иные формы спастичности различной сте-

пени выраженности встречаются у 85,5% больных ДЦП [3].

Основываясь на данных Европейского консенсуса лече-

ния ДЦП, помимо ортопедической хирургии, выделяют 

следующие основные группы лечебных воздействий: перо-

ральную антиспастическую фармакотерапию, ботулиноте-

рапию, интратекальное введение баклофена, ортезирова-

ние, функциональную терапию, в т. ч. физиотерапию [4].

Wilson N.C. с соавт. отмечает, что прогрессирующие 

деформации тазобедренных и коленных суставов, а 

также суставов стоп у пациентов в возрасте от 6 до 20 лет 

в подавляющем большинстве случаев нуждаются в своев-

ременной хирургической коррекции [5].

Ряд исследователей указывает на то, что прогресс 

деформаций коленных и тазобедренных суставов в 

результате роста и развития ребенка находится в прямой 

зависимости от степени деформаций стоп. Ключевую 

роль в этом играет нарушение опорной функции нижних 

конечностей. При эквинусной деформации чрезмерная 

сгибательная установка голеностопного сустава прово-

цирует вынужденное переразгибание в коленном суста-

ве, ведущее к формированию рекурвационной деформа-

ции коленного сустава. Под влиянием эквиноплосковаль-

гусной деформации в коленных и тазобедренных суста-

вах формируются сгибательные установки, компенсирую-

щие дисбаланс, возникающий при ходьбе. Варусная 

деформация, в свою очередь, может стать причиной 

формирования гонартроза коленных суставов за счет их 

выраженной компенсаторной варизации [6, 7]. 

Необходимо отметить, что существующие в настоящий 

момент методы прогнозирования двигательного разви-

тия детей со спастическими формами ДЦП являются 

ориентировочными и не всегда могут служить четким 

руководством к действию врачей неврологов, ортопедов 

и нейрохирургов. В то же время именно прогноз форми-

рования нарушений двигательных функций нижних 

конечностей может служить значимым аргументом для 

выбора тактики лечения данной категории детей [8].

ОСНОВНЫЕ АСПЕКТЫ ДЕФОРМАЦИЙ СТОП

Большинство исследователей сходятся во мнении, что 

деформации стоп являются ведущей ортопедической 

патологией у детей с ДЦП. Частота возникновения дефор-

маций стоп среди больных ДЦП составляет не менее 95% 

случаев у детей с церебральным параличом. При этом в 

хирургическом лечении нуждаются более 40% из них. 

Учитывая подобную статистику, раннее выявление и этап-

ное лечение больных с опорно-двигательными наруше-

ниями стоп, являются необходимыми мероприятиями для 

профилактики развития тяжелых деформаций опорно-

двигательного аппарата [9].

По данным различной литературы, у пациентов со 

спастическими формами ДЦП наиболее распространен-

ными видами ортопедической патологии стоп являются 

эквинусная, эквинокавоварусная и эквиноплосковальгус-

ная деформации. В клинической практике деформаций 

носят, как правило, комбинированный характер. Однако 

понимание патогенетических аспектов перечисленных 

нозологических форм деформаций стоп является наибо-

лее важным. Анализ научных данных по вышеперечис-

ленным патологиям дает понимание о возможностях 

выбора тактик оперативного лечения [10]. 

Для пациентов с нейрогенными деформациями стоп 

ведущими жалобами являются: 

 ■ нарушение опорности: изменения во взаимоотноше-

ниях костей стопы изменяют геометрию свода, нарушая 

тем самым контакт стопы с опорой; 

 ■ снижение толерантности к нагрузке на стопы: в дан-

ных жалобах имеет место непосредственно нейрогенный 

аспект, являющийся результатом спастико-постуральных 

нарушений при ДЦП. Спастичность одних мышц, вторич-

ная слабость и, как следствие, перерастяжение мышц ан-

тагонистов ведут к быстрой утомляемости стоп и голеней 

при ходьбе;

 ■ прогрессирующий болевой синдром: изначально воз-

никающее выраженное ощущение усталости во время 

ходьбы со временем усиливается, вызывая боль в стопах 

и мышцах голени. Болевой синдром является следствием 

формирования вторичных дегенеративных изменений 

гиалинового хряща и нарастает при компенсаторной ги-

пертрофии капсульно-связочного аппарата стопы. Подоб-

ные изменения ведут к формированию ригидных артро-

генных контрактур; 

 ■ нарушение стереотипа ходьбы: прогрессирование вы-

шеупомянутых патологических изменений в стопах ведет 

к нарушению походки, вызывая у пациентов трудности 

при передвижении [11].

С течением времени у больных усиливается интенсив-

ность болевого синдрома, отмечается формирование 

деформирующего артроза суставов стопы. Все это приво-

дит к отрицательной динамике в виде ограничения двига-

тельных возможностей, снижению социальной адаптации. 

Немаловажным является тот факт, что зачастую, ввиду 

наличия грубой деформации стоп, пациенты испытывают 

затруднения при использовании обычной обуви, что вызы-

вает сложности в подборе и приводит к необходимости 

изготовления индивидуальной ортопедической обуви [12].

К настоящему моменту ведущими методиками хирур-

гического лечения патологий стоп являются: корригирую-

щие остеотомии костей стоп, различные варианты артро-

дезирующих операций, артроризы (артроэрезы), а также 

сухожильно-мышечные пластики. Немаловажным являет-

ся комбинирование перечисленных техник для каждого 

конкретного случая. В этой связи первостепенным явля-
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ется индивидуальный подход к пациентам нейроортопе-

дического профиля, имеющим многоплоскостные дефор-

мации стоп для выбора наиболее эффективной тактики 

хирургического лечения [13].

Известные методики и способы хирургического лече-

ния деформаций стоп у детей с ДЦП нередко приводят к 

неудовлетворительным результатам. В первую очередь 

это связано с механистическим подходом к лечению 

детей с ДЦП и недооценкой нейрофизиологических 

механизмов, лежащих в основе формирования деформа-

ций при ДЦП. Также остается открытым вопрос о целесо-

образности раннего оперативного лечения, сопровожда-

ющегося высокой частотой рецидивов. На сегодняшний 

день существует еще немало пробелов, связанных с 

недостатком знаний о патогенезе, клинических проявле-

ниях и эффективных методиках лечения [14]. 

ЭКВИНУСНАЯ ДЕФОРМАЦИЯ

Эквинусная деформация – наиболее распространен-

ная патология стоп у детей с любой из форм ДЦП. 

Спастические нарушения икроножно-камбаловидного 

комплекса в той или иной степени выражены при любых 

деформациях стоп у детей с ДЦП [15].

Ведущее звено патогенеза эквинусной деформации – 

усиленный под влиянием неврологических нарушений 

ЦНС тонус трехглавой мышцы голени. Повышенный тонус 

приводит к формированию патологической сгибательной 

установки в голеностопном суставе – первичной тониче-

ской контрактуре [16]. В конечном итоге длительно суще-

ствующая эквинусная установка стопы при прогрессиро-

вании вторичных дегенеративных изменений голено-

стопного сустава приводит к формированию его артро-

генной контрактуры. Усиление эквинусной деформации и 

постоянная нагрузка весом тела на передние отделы 

стопы растягивают медиальный контур капсулы Шопарова 

сустава, формируя его нестабильность из-за тенденции к 

латеральному смещению переднего отдела стопы [17].

Определение степени вовлеченности в формирование 

эквинусной контрактуры икроножных мышц проводится с 

помощью теста N. Silverskjold – сравнивая амплитуду пас-

сивной тыльной флексии в голеностопном суставе при 

пассивном сгибании до 90° и разгибании до 0° в колен-

ном суставе. Также описывается необходимость доопера-

ционного проведения «листеноновой пробы» (или иной 

методики максимально возможной миорелаксации паци-

ента) – тест является обязательным у всех больных [18].

По данным многочисленных источников, утверждают, 

что методы апоневротомии икроножной мышцы с рассе-

чением межмышечной перегородки или частичной чре-

скожной тенотомии являются наиболее малотравматич-

ными, функциональными и достаточно физиологичными 

методами коррекции эквинусной деформации при спа-

стических формах ДЦП. Показанием к выполнению 

подобных вмешательств является изолированное контра-

гирование икроножной мышцы [19]. 

Вариантом таких операций является метод ахилло-

пластики по Hoke. Техника операции по Hoke заключает-

ся в частичной чрескожной тенотомии ахиллова сухожи-

лия с медиальной и латеральной сторон, на разных 

уровнях. Активно применяется разработанный относи-

тельно недавно метод межмышечного удлинения икро-

ножной и камбаловидной мышцы по Baumann. Данные 

методики рекомендуются в раннем детском возрасте 

(2–5 лет) в случае контрагирования икроножной и камба-

ловидной мышц, при нерезко выраженной деформации 

(triceps surae тест от 90 до 110°) [20].

При выраженных эквинусных деформациях (triceps 

surae-тест 110–115°) рекомендуется выполнение опера-

ции Strayer. Показанием к операции является функцио-

нально значимое повышение тонуса мышцы (не менее 3 

баллов по шкале Ashworth). Операция Strayer предпола-

гает уменьшение тонуса икроножной мышцы голени и 

удлинение ахиллова сухожилия за счет пересечения его 

части у места перехода в мышечное брюшко, оставляя 

непересеченным половину сухожилия, относящегося к 

камбаловидной мышце. После редрессации стопы прок-

симальный конец сухожилия икроножной мышцы остав-

ляют нетронутым либо подшивают к сухожилию камбало-

видной мышцы. Ряд исследователей дополняет методику 

селективной невротомией моторных ветвей общего 

большеберцового нерва [21].

Для тяжелой степени эквинусной деформации стоп 

(triceps surae-тест не менее 115°) описаны операции по 

методике Baker или Vulpius. Как и в случае с методикой 

Strayer, данные техники предполагают пересечение сухо-

жильно-мышечного перехода, но уровень тенотомии в 

этом случае ниже средней трети голени, что помогает 

достичь большей коррекции. Методика по Vulpius пред-

ставляет собой v-образную ахиллопластику, для ахилло-

томии по Baker требуется выполнение приема tongue-in-

groove («язык в пазу») [22].

В то же время основным недостатком вышеперечис-

ленных оперативных вмешательств является большое 

количество рецидивов  – от 12 до 48 %, связанных с 

повреждением зоны, располагающейся в области перехо-

да мышцы в сухожилие. Авторы признают ряд отрицатель-

ных сторон и стремятся снизить травматичность хирурги-

ческого вмешательства путем сшивания концов сухожилия 

с минимальной травмой или ограничиваясь исключитель-

но тенотомией. Последователи закрытой ахиллопластики 

считают, что данный метод менее травматичен, т. к. скольз-

ящий аппарат сухожилия не повреждается [23].

Общепринятым и самым распространенным методом 

оперативного лечения фиксированных эквинусных 

деформаций является z-образное удлинение ахиллова 

сухожилия при полном его укорочении. Оперативная 

методика состоит из доступа в проекции ахиллова сухо-

жилия со стороны медиальной лодыжки, вскрытия оболо-

чек влагалища сухожилия, z-образной тенотомии и ушива-

ния сухожилия бок в бок в положении коррекции (100°). 

Выбор стороны для отсечения наружной или внутренней 

порции сухожилия от пяточного бугра зависит от выра-

женности вальгизации или варизации пяточной кости. По 

мнению ряда исследователей, преимуществами открытой 

ахиллотомии являются: наличие открытой раны и возмож-
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ность рассекать сухожилие, не опасаясь повредить сосуди-

стые пучки, а также дозированность удлинения [24].

Большинство исследователей отмечают формирова-

ние рецидивов эквинусной деформации и осложнений в 

виде плохо поддающейся лечению пяточной («конской») 

деформации стопы – в 6–46,2 % случаев. При сравнитель-

ной оценке результатов открытой и закрытой ахиллото-

мии в раннем послеоперационном периоде осложнения 

отмечаются примерно в равном проценте случаев. Однако 

оценка исходов оперативного удлинения ахиллова сухо-

жилия через несколько недель или даже лет была неод-

нозначной [25].

ЭКВИНОПЛОСКОВАЛЬГУСНАЯ ДЕФОРМАЦИЯ

Вальгусная деформация стоп, сочетаясь с эквинусным 

компонентом, стоит на втором месте по частоте наблюдае-

мых деформаций стоп. Различные данные свидетельству-

ют, что около 20–25% всех ДЦП-ассоциированных патоло-

гий стоп – эквиноплосковальгусные деформации [26].

Эквиноплосковальгусная деформация стоп в большей 

степени распространена в группах детей с диплегически-

ми и гемипаретическими вариантами ДЦП и, учитывая 

изученные патогенетические аспекты, является много-

плоскостной патологией стоп [27].

По данным Умнова В.В. с соавт., причиной возникно-

вения эквиноплосковальгусной деформации стоп являет-

ся тоническая эквинусная установка или ретракция икро-

ножно-камбаловидного комплекса. Выраженность экви-

нусной контрактуры напрямую определяет степень изме-

нения положения пяточной кости в сторону подошвенной 

флексии (первичное звено патогенеза). В процессе изме-

нения своего положения пяточная кость под тракцион-

ным воздействием трехглавой мышцы голени оказывает 

давление снизу на задненижний сегмент таранной кости, 

что вынуждает последнюю, согласно биомеханике под-

таранного сустава, смещаться в «вилке» голеностопного 

сустава в направлении вперед  – книзу  – кнутри. 

Описанное смещение таранной кости вызывает пере-

грузку передневнутренних сегментов пяточной кости, что 

под усугубляющим влиянием осевой нагрузки на нижние 

конечности стимулирует нарастание подошвенной флек-

сии пяточной кости, ее пронацию и усиление давления на 

заднележащие сегменты таранной кости [28].

Плосковальгусная деформация при ДЦП мобильна и 

имеет возможность мануальной (одномоментной) кор-

рекции, но эквинусный компонент не устраним, в резуль-

тате чего остается супинация переднего отдела. 

Деформация стопы средней и тяжелой степеней затруд-

няет ношение обуви, нарушает походку, обуславливает 

быструю утомляемость и болевой синдром [29].

К настоящему времени предложено значительное 

количество хирургических методов коррекции нейроген-

ной эквиноплосковальгусной деформации стоп детей 

больных ДЦП. Ведущими методиками оперативных вме-

шательств являются: операция Kumar-Cowel-Ramsey, 

таранно-пяточный артродез по Grice-Green, тройной 

артродез стопы и корригирующая остеотомия пяточной 

кости по Evans. Основными показаниями для хирургиче-

ской коррекции являются: возраст ребенка, наличие 

болевого синдрома, третья степень деформации, GMFCS 

cо второго по пятый уровень [30].

Операцию по Kumar-Cowel-Ramsey выполняют детям 

до 5 лет. Оперативная техника подразумевает выделение 

короткого разгибателя пальцев, вскрытие передней части 

таранно-пяточного и пяточно-кубовидного суставов, фор-

мирование в шейке таранной кости канала, через кото-

рый проводят ранее выделенное сухожилие передней 

большеберцовой мышцы. Техника подразумевает выпол-

нение тенолигаментокапсулотомии ахиллова сухожилия 

с z-образной пластикой. Формируют правильное положе-

ние костей стопы, моделируют свод [31].

При выполнении остеотомии пяточной кости по Evans 

показаниями для оперативного лечения являются: третья 

степень деформации и с первого по второй уровень по 

GMFCS. Суть данной методики заключается в удлинении 

латеральной колонны заднего отдела стопы посредством 

остеотомии пяточной кости, при этом линия остеотомии 

должна проходить между передней и средней суставной 

фасеткой. В зоне остеотомии после разведения фрагмен-

тов пяточной кости располагается костный аутотранс-

плантат. Оперативное вмешательство показано детям в 

возрасте 10–15 лет [32].

Показаниями к проведению таранно-пяточного артро-

деза по методике Grice-Green являются: возраст степень 

выраженности деформации, наличие болевого синдрома, 

уровни по GMFCS с первого по третий. Операция выполня-

ется детям в возрасте от 5 до 14 лет. Данная операция под-

разумевает выполнение артродеза при помощи установки 

аутотрансплантата (из малоберцовой, реже подвздошной 

кости) в пространство таранно-пяточного синуса. Методика 

Grice-Green является «золотым стандартом» хирургическо-

го лечения плосковальгусных деформаций стоп [33].

У детей с тяжелой, ригидной деформацией стоп в воз-

расте от 13 до 18 лет и уровнем GMFC II-IV показано 

выполнение трехсуставного артродеза. Тройной артродез 

стопы является эффективной операцией по стабилизации 

заднего отдела стопы. Фиксированные деформации, как 

правило, захватывают все три основных сустава среднего 

и заднего отделов стопы. Техника операции предполагает 

создание костного сращения между подтаранным, таран-

но-ладьевидным и пяточно-кубовидным суставами [34].

Жердев К.В. и Челпаченко О.Б. с соавт. при выполне-

нии данных методик рекомендуют дополнять костнопла-

стические операции различными вариантами сухожиль-

но-мышечных пластик с учетом паттерна спастичности. 

Выполнение любого из методов хирургического лечения 

требует фиксации стопы в положении коррекции спица-

ми и/или циркулярной гипсовой повязкой сроком от 4–6 

недель [35].

ЭКВИНОКАВОВАРУСНАЯ ДЕФОРМАЦИЯ

Варусная деформация стопы является распространен-

ным явлением у детей 3–7 лет с эквинусной деформаци-

ей стоп. Проявляясь преимущественно у детей с выра-
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женным гемипарезом, варусная деформация стоп форми-

руется и у детей с диплегическим и тетрапаретическим 

формами ДЦП. Лечение в большинстве случае должно 

быть направлено на коррекцию сухожильно-мышечного 

компонента посредством оперативных вмешательств на 

мягкотканных структурах [36].

Известны различные варианты сухожильно-мышеч-

ных пластик, артролизов стопы с артропластиками. 

Наиболее известны методики Зацепина  – Штурма,

П.Ф. Мороза, I. Ponseti, A. Codivilla. Предложенные автора-

ми методики предполагают удлинение сухожилий задней 

большеберцовой мышцы и длинного сгибателя пальцев, 

вскрытие суставов Шопара и Лисфранка, рассечение кли-

новидно-ладьевидных и таранно-пяточных связок из 

внутреннего доступа, z-образную ахиллопластику. При 

наличии кавусного компонента деформации стопы реко-

мендуется производить апоневротомию подошвенного 

апоневроза. Подобные техники были дополнены вариан-

тами тенолигаментокапсулотомий с частичной транспо-

зицией сухожилия передней большеберцовой мышцы на 

кости латерального края стопы и укорочением сухожилий 

малоберцовых мышц, и описываются рядом авторов как 

высокоэффективные методы оперативного лечения при 

выраженном варусе стопы [37].

По данным Julieanne P. Sees и Freeman Miller, у детей 

в возрасте до 8 лет при полной транспозиции сухожилия 

передней большеберцовой мышцы отмечается крайне 

высокий риск трансформации деформации в плосковаль-

гусную. Учитывая это, детям до 8 лет целесообразно 

выполнять частичную транспозицию сухожилия передней 

большеберцовой мышцы [38].

В случае тяжелой ригидной эквиноварусной деформа-

ции, рецидивов после мягкотканных операций, а также в 

возрасте старше 12 лет и при наличии выраженного боле-

вого синдрома показано выполнение различных вариан-

тов артродезирующих операций на костях стопы. 

Выполнение серповидной или клиновидной резекции 

костей заднего отдела стопы дополняет методы сухожиль-

но-мышечных пластик и позволяет эффективно модели-

ровать геометрию стопы. Применение метода тройного 

артродеза стопы требуется для выполнения радикальной 

коррекции грубых варусных деформаций. Большинство 

исследователей уверено, что данный подход наиболее 

эффективен и рационален при ведении пациентов с тяже-

лой эквиноварусной деформацией стоп. Однако, несмотря 

на восстановление опорной функции и достижение удов-

летворительного косметического эффекта, амортизацион-

ные свойства стопы оказываются резко снижены [39, 40].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Мировая тенденция роста заболеваемости ДЦП дик-

тует необходимость активного развития своевременного 

и эффективного ортопедического лечения детей с дан-

ной патологией. Деформации стоп являются наиболее 

частыми в структуре опорно-двигательных нарушений 

нижних конечностей у детей с ДЦП. Учитывая их влияние 

на патологические установки коленных и тазобедренных 

суставов, необходимо правильно оценивать особенности 

двигательных нарушений для выбора оптимальной 

хирургической тактики лечения. Для выбора тактики опе-

ративного лечения нейрогенных деформаций стоп необ-

ходима комплексная оценка следующих критериев: воз-

раст пациента, мобильность и тяжесть деформации, 

мобильность пяточной кости, наличие болевого синдро-

ма, уровень GMFCS пациента. 

Известные мягкотканные методы хирургической кор-

рекции деформаций стоп направлены на восстановление 

анатомических взаимоотношений костей стопы при 

выполнении манипуляций на капсуле суставов стопы и 

сухожилиях мышц, наиболее эффективны у детей млад-

шей возрастной группы при сохранении мобильности 

деформации. Различные варианты апоневротомий, тено-

томий и миотомий могут эффективно применяться на 

разных этапах лечения как в изолированном виде, так и 

в качестве компонента более сложной техники хирурги-

ческой коррекции деформации. В тактике лечения детей 

старшей возрастной группы преобладают артродезирую-

щие операции и остеотомии костей стопы.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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ПРОБЛЕМЫ СЕЛЬСКОГО НАСЕЛЕНИЯ 

В нашей стране, согласно оценке Росстата, сельское 

население составляет только треть всего населения. 

Прирост количества жителей России за последний год 

составил всего 0,19%. Произошло увеличение численно-

сти населения по всем федеральным округам, за исклю-

чением Дальневосточного и Приволжского. В Республике 

Мордовия, которая входит в Приволжский федеральный 

округ, сохраняется отрицательный прирост именно за 

счет сельского населения (на 2845 человек в 2016 г.), в то 

время как городское население республики составляет 

62,5%, и наблюдается устойчивый его рост [12]. Очевидно, 

что именно проблемы сельского населения выступают в 

приоритете, в том числе из-за комплекса негативных 

явлений, наблюдающихся в селе в последние два десяти-

летия. Среди них: безработица, массовая бедность, недо-

ступность образования и медицинской помощи, а также 

недоступность культурных, торговых, бытовых услуг; 

социально-психологический стресс, порожденный неуве-

ренностью в завтрашнем дне, изменением образа жизни, 

трансформацией жизненных ценностей, социального ста-

туса, нравственной деградацией и отсутствием перспек-

тив развития. Все эти факторы разрушают жизненный 

потенциал российской сельской семьи и ведут ее к дегра-

дации. Жители села отличаются меньшей возможностью 

социального роста, что приводит к образованию «ком-

плекса городского превосходства» [8].

Образ жизни сельских семей в значительной степени 

определяется специфическими условиями проживания, 

сложившимися устойчивыми традициями и нормами пове-

дения. В настоящее время все реже встречаются много-

детные семьи, ориентированные на труд в своем хозяй-

стве [8]. Возрастает доля семей, входящих в категорию 

социального риска. Несмотря на устойчивые культурно-

религиозные воззрения населения Мордовии, происходит 

распространение алкоголизма, наркомании, табакокуре-

ния и других негативных тенденций, так же как и в целом 

по стране. Необходимо отметить, что роль семьи является 

определяющей в формировании религиозной потребно-

сти личности, ее духовности, нравственных установок. 

Убедительно доказано, что верующие родители, по сравне-

нию с неверующими, имеют более высокий уровень духов-

но-нравственных ценностей, в большей степени руковод-

ствуются ими в жизненных ситуациях и в своем поведении, 

их дети в большей степени, чем дети неверующих, чувству-

ют эмоциональную близость, ориентированы на сотрудни-

чество, оценивают свою семейную ситуацию как благопри-

ятную, не испытывают тревожности, конфликтности, чув-

ства неполноценности и враждебности в сложной ситуа-

ции, они более оптимистичны и правдивы [7]. В этой связи 

укрепление позиций Русской Православной Церкви можно 

рассматривать как фактор, способствующий оздоровле-

нию и развитию российского общества.

ФАКТОРЫ СОЦИАЛЬНОГО РИСКА

Некоторые исследователи отмечают, что в сельской 

местности все чаще возникает тип селянина с саморазру-

шительным стилем жизни, безответственного и амораль-

ного человека, что всегда было большой редкостью для 

традиционного российского села. Нижегородскими учены-

ми предложен термин «социопатическая семья», подразу-

мевающий наличие в семье одной или нескольких антисо-

циальных личностей (злоупотребление алкоголем, нарко-

мания, тунеядство, криминогенное поведение). С призна-

ками социопатий у родителей ассоциированы психоэмо-

циональные и поведенческие отклонения у детей [1]. 

Учитывая все большее распространение алкоголизма 

у селян, все больше семей оказываются в кризисе и нуж-
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даются в социальной, психологической поддержке.

В категорию риска попадают и семьи, имеющие неблаго-

приятные факторы, в большей степени влияющие на вос-

питание детей и подростков: 

 ■ медико-биологические (группа здоровья, наследствен-

ные причины, врожденные свойства, нарушения в психи-

ческом и физическом развитии, условия рождения ре-

бенка, заболевания матери и ее образ жизни, нарушения 

внутриутробного развития и т. д.);

 ■ социально-экономические (многодетные и неполные 

семьи, несовершеннолетние родители, безработные се-

мьи, семьи, ведущие аморальный образ жизни; непри-

способленность к жизни в обществе; бегство, бродяж-

ничество, безделье, воровство, мошенничество, драки, 

убийства, попытки суицида, агрессивное поведение, упо-

требление спиртных напитков, наркотиков и т. д.);

 ■ психологические (отчуждение от социальной среды, 

неприятие себя, невротические реакции, нарушения об-

щения с окружающими, эмоциональная неустойчивость, 

неуспех в деятельности, неуспех в социальной адаптации, 

трудности общения, взаимодействия со сверстниками и 

взрослыми и т. д.) [3].

Можно выделить следующие особенности личности 

подростков группы риска:

 ■ отсутствие ценностей, принятых в обществе (творче-

ство, познание, активная деятельность); убеждение в сво-

ей ненужности в обществе, невозможности добиться в 

жизни чего-либо своими силами, своим умом и талантом, 

занять достойное положение среди сверстников, достичь 

материального благополучия;

 ■ проецирование на себя современной жизни собствен-

ных родителей, напоминающей гонки на выживание;

 ■ ощущение эмоционального отвержения со стороны 

родителей и одновременно психологическая автономия;

 ■ повышенный уровень тревожности и агрессивности;

 ■ преобладание ценности красивой, легкой жизни, 

стремление получать от жизни одни удовольствия;

 ■ изменение направленности интересов  – свободное 

времяпрепровождение (в подъезде, на улице, подальше 

от дома и т. п.), ощущение полной свободы (уход из дома, 

побеги, путешествия, ситуации переживания риска и т. д.);

 ■ в отношениях со взрослыми характерны отклонения 

в общении, приводящие к переживанию своей ненужно-

сти, утрате собственной ценности и ценности другого че-

ловека [9].

Анализ условий жизни таких детей и подростков 

показывает, что невозможно выделить одну главную при-

чину, послужившую фактором риска. Специалисты чаще 

всего фиксируют сочетание многих неблагоприятных 

условий, которые делают невозможным дальнейшее про-

живание в семьях, где создается прямая угроза здоровью 

ребенка и его жизни. У детей возникают значительные 

отклонения как в поведении, так и в личностном разви-

тии. Им присуща одна характерная черта  – нарушение 

социализации в широком смысле слова. Семейное небла-

гополучие порождает массу проблем в поведении детей, 

их развитии, образе жизни и приводит к нарушению 

ценностных ориентаций. Проживание в асоциальных 

семьях приводит к снижению у детей эмпатии – способ-

ности понимать других и сочувствовать им, а в некоторых 

случаях к эмоциональной «глухоте». Все это затрудняет в 

дальнейшем воздействие педагогов и других специали-

стов на ребенка, приводит к активному сопротивлению с 

его стороны. Такие дети вырастают в страхе перед жиз-

нью, они отличаются от других прежде всего агрессивно-

стью, неуверенностью в себе. Нередко у детей, выросших 

в таких условиях, на всю жизнь сохраняется низкая само-

оценка, они не верят в себя, в свои возможности [9].

ФОРМЫ И МЕТОДЫ РАБОТЫ С ДЕТЬМИ

ИЗ СЕМЕЙ ВЫСОКОГО СОЦИАЛЬНОГО РИСКА 

Национальная стратегия действий в интересах детей 

на 2012–2017 годы называет основными проблемами в 

сфере детства высокий риск бедности при рождении 

детей, особенно в многодетных и неполных семьях; рас-

пространенность семейного неблагополучия, жестокого 

обращения с детьми и всех форм насилия в отношении 

детей; низкую эффективность профилактической работы 

с неблагополучными семьями и детьми, распространен-

ность практики лишения родительских прав и социально-

го сиротства [10].

Трансформация института семьи в Российской 

Федерации сопровождается высоким уровнем социаль-

ного неблагополучия в семьях, что сопряжено с пьян-

ством и алкоголизмом, наркозависимостью, деградацией 

семейных и социальных ценностей, социальным сирот-

ством. Для многодетных и неполных семей характерны 

максимальные риски бедности. Недостаточно удовлетво-

рен спрос на доступные товары и услуги для детей [10]. 

Согласно этой стратегии, в Российской Федерации долж-

ны приниматься меры, направленные на формирование у 

семьи и детей потребности в здоровом образе жизни, 

всеобщую раннюю профилактику заболеваемости, вне-

дрение здоровьесберегающих технологий во все сферы 

жизни ребенка, предоставление квалифицированной 

медицинской помощи в любых ситуациях. Необходимы 

технологии помощи, ориентированные на развитие вну-

тренних ресурсов семьи, удовлетворение потребностей 

ребенка и реализуемые при поддержке государства. 

Необходимо шире внедрять эффективные технологии 

социальной и медицинской работы, предполагающие 

опору на собственную активность людей, предоставление 

им возможности участвовать в решении своих проблем, 

наряду со специалистами, поиск нестандартных экономи-

ческих решений.

Образ жизни сельских семей в значительной 
степени определяется специфическими 
условиями проживания, сложившимися 
устойчивыми традициями и нормами поведения. 
В настоящее время все реже встречаются 
многодетные семьи, ориентированные на труд 
в своем хозяйстве 



170 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №11, 2018

Ш
КО

ЛА
 П

ЕД
И

АТ
РА

Особое внимание предлагается уделять уязвимым 

категориям детей, относящимся к группам социального 

риска. Необходимо разрабатывать и внедрять формы 

работы с такими детьми, позволяющие преодолевать их 

социальную изоляцию и способствующие полноценной 

интеграции в общество [10]. В этой связи приобретает 

актуальность медико-социальная помощь населению. Она 

рассматривается в настоящее время как новый вид муль-

тидисциплинарной профессиональной деятельности 

медицинского, психолого-педагогического и социально-

правового характера, направленной не только на восста-

новление, но и на сохранение и укрепление здоровья 

уязвимым категориям детей. Медико-социальная работа 

предполагает системные медико-социальные воздей-

ствия на более ранних этапах развития болезни и соци-

альной дезадаптации, являющихся потенциальными при-

чинами тяжелых осложнений, инвалидности и летального 

исхода [2].

Имея много общего с медицинской помощью и дея-

тельностью органов здравоохранения в целом, медико-

социальная работа предусматривает тесное взаимодей-

ствие специалистов по социальной работе с медицинским 

персоналом и четкое разграничение ответственности.

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) рас-

сматривает потребности в области здравоохранения как 

совокупность слагаемых множества комплексных факто-

ров, отражающих не только медицинские аспекты охраны 

здоровья. Также рассматривает непосредственно связан-

ные с ними социально-экономические проблемы: образ 

жизни и привычки, сопряженные с риском для здоровья; 

проблемы эмоционального характера и родственные им; 

сексуальное и репродуктивное здоровье; биологические 

и медицинские проблемы. При этом характер нужд в 

области здравоохранения определяется возможностями 

не только индивидуума, но и его непосредственного 

окружения, общества в целом [2].

Рассматривая историю медико-социальной помощи в 

нашей стране, стоит отметить, что ранее советское обще-

ство активно боролось с социально опасными явлениями, 

такими как пьянство, наркомания, тунеядство. Но вопрос 

медико-социального сопровождения неблагополучных 

семей, раннего их выявления всерьез не рассматривался. 

Детей, находящихся в социально опасном положении, 

просто изымали из семьи и помещали в учреждения 

интернатного типа. Они воспитывались согласно нормам 

общественной морали того времени. Приоритетной фор-

мой воспитания при социалистической форме государ-

ства в России являлось общественное воспитание. При 

этом семья рассматривалась как отживший свое институт, 

не имеющий существенного значения для формирования 

личности ребенка [4]. В настоящее время появились 

новые формы работы с социально неблагополучными 

семьями на профилактическом этапе, такие как медико-

социальный патронаж, психолого-медико-педагогиче-

ский консилиум.

Медико-социальный патронаж является одной из 

эффективных форм помощи социально-кризисным 

семьям. Это вид деятельности медицинских, социальных 

и общественных организаций, осуществляемый с целью 

удовлетворения потребностей в медико-социальной 

помощи отдельных лиц, семей, групп населения. Медико-

социальный патронаж нацелен на решение вопросов 

социальной защиты населения при решении проблем 

медико-социального характера, на обеспечение доступ-

ности помощи всех групп населения, на осуществление 

непрерывности наблюдения за здоровьем соответствую-

щего контингента лиц, а также на организацию помощи в 

медико-социальной адаптации [11]. Задачами медико-

социального патронажа являются:

 ■ оценка условий жизни семьи;

 ■ выявление медико-социальных проблем;

 ■ установление связи между семьями с детьми из груп-

пы социального риска с медицинскими учреждениями, 

учреждениями социальной защиты, отделением Россий-

ского общества Красного Креста, благотворительными 

организациями, фондами и т.д.;

 ■ контроль за выполнением программ реабилитации;

 ■ повышение уровня санитарно-гигиенических и право-

вых знаний объектов медико-социального патронажа;

 ■ динамическое наблюдение за состоянием  здоро-

вья детей и родителей из неблагополучных семей;

 ■ первичная и вторичная профилактика заболеваний;

 ■ формирование установки на здоровый образ жизни.

Неблагополучным семьям, которые находятся в этом 

состоянии длительное время, крайне необходима такая 

медико-социальная помощь специалистов, так как пред-

ставители этих семей не могут не только самостоятельно 

решать свои проблемы и справиться с психологическими 

нагрузками, но и зачастую выразить или просто осознать 

их силу вследствие социальной изоляции, замкнутости, 

ослабления связей с социумом; отсутствия ресурсов 

(материальных, духовных, профессиональных) для лично-

го и социального роста; стремительного вхождения или 

реальной угрозы попадания их в группу риска (алкого-

лизм, наркомания родителей) [11].

Поэтому в большинстве случаев медицинской и соци-

альной службам приходится вмешиваться и корректиро-

вать ситуацию без запроса самой семьи. Весьма целесоо-

бразно организовывать службу медико-социального 

патронажа в амбулаторно-поликлиническом педиатриче-

ском звене, так как именно учреждения здравоохране-

ния зачастую становятся передовым рубежом при выяв-

лении и работе с семьями, находящимися в социально 

опасном положении. Согласно определению, изложенно-

му в российском законодательстве, это семья, имеющая 

Семейное неблагополучие порождает массу 
проблем в поведении детей, их развитии, образе 
жизни и приводит к нарушению ценностных 
ориентаций. Проживание в асоциальных семьях 
приводит к снижению у детей эмпатии – 
способности понимать других и сочувствовать 
им, а в некоторых случаях к эмоциональной 
«глухоте»
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детей, находящихся в социально опасном положении, а 

также семья, где родители или иные законные представи-

тели несовершеннолетних не исполняют своих обязан-

ностей по их воспитанию, обучению и (или) содержанию 

и (или) отрицательно влияют на их поведение либо 

жестоко обращаются с ними [16]. В таких семьях медико-

социальный патронаж необходимо проводить по диагно-

стическому (ознакомление с ситуацией в семье, изучение 

факторов риска) и контрольному (оценка состояния семьи 

в динамике, контроль за ходом реабилитационных меро-

приятий) направлениям [11].

Другой современной формой оказания медико-соци-

альной помощи неблагополучным семьям является пси-

холого-медико-педагогический консилиум (ПМПк) обра-

зовательного учреждения, учрежденный приказом 

Министерства образования в 2000 году. Согласно тексту 

документа, задачами ПМПк образовательного учрежде-

ния являются:

 ■ выявление и ранняя (с первых дней пребывания ре-

бенка в образовательном учреждении) диагностика от-

клонений в развитии и/или состояний декомпенсации;

 ■ профилактика физических, интеллектуальных и эмо-

ционально-личностных перегрузок и срывов;

 ■ выявление резервных возможностей развития;

 ■ определение характера, продолжительности и эффек-

тивности специальной (коррекционной) помощи в рам-

ках, имеющихся в данном образовательном учреждении 

возможностей;

 ■ подготовка и ведение документации, отражающей ак-

туальное развитие ребенка, динамику его состояния, уро-

вень школьной успешности [14].

На заседании ПМПк ведущий специалист, а также все 

специалисты, участвовавшие в обследовании и/или кор-

рекционной работе с ребенком, представляют заключе-

ния на ребенка и рекомендации. Коллегиальное заключе-

ние ПМПк содержит обобщенную характеристику струк-

туры психофизического развития ребенка (без указания 

диагноза) и программу специальной (коррекционной) 

помощи, обобщающую рекомендации специалистов. 

Ведущий специалист отслеживает динамику развития 

ребенка и эффективность оказываемой ему помощи и 

выходит с инициативой повторных обсуждений на ПМПк 

[14]. В случаях несвоевременного выявления и неоказа-

ния эффективной профилактической помощи семьям с 

детьми на ранних этапах основными мерами по защите 

прав ребенка становятся ограничение и лишение роди-

тельских прав. Ребенка в таком случае помещают в одно 

из социальных учреждений.

УЧРЕЖДЕНИЯ ДЛЯ ДЕТЕЙСИРОТ И ДЕТЕЙ, 

ОСТАВШИХСЯ БЕЗ ПОПЕЧЕНИЯ РОДИТЕЛЕЙ

Виды учреждений для детей-сирот и детей, оставших-

ся без попечения родителей, различаются в зависимости 

от назначения (образовательные, воспитательные, сме-

шанные и т. д.), возраста ребенка и состояния его здоро-

вья. Они могут быть государственными (их подавляющее 

большинство) и негосударственными.

К учреждениям, в которых содержатся и воспитывают-

ся дети, оставшиеся без попечения родителей, относятся: 

дом ребенка,  детский дом,  детский дом-школа, школа-

интернат, санаторный детский дом, специальная (коррек-

ционный) детский дом,  специальная (коррекционная) 

школа-интернат,  социальный приют,  детский дом-

интернат,  социально-реабилитационный центр. Послед-

нее учреждение из этого списка выполняет функции 

координатора по направлению детей в соответствующие 

учреждения на постоянное пребывание [15]. Социально-

реабилитационный центр относится к специализирован-

ным учреждениям для несовершеннолетних, нуждаю-

щихся в социальной реабилитации. Стационарное соци-

альное обслуживание направлено на оказание разносто-

ронней помощи несовершеннолетним, нуждающимся в 

социальной реабилитации, путем создания наиболее 

адекватных их возрасту и состоянию здоровья социаль-

но-бытовых условий жизнедеятельности, проведения 

реабилитационных мероприятий медицинского, социаль-

ного и лечебно-трудового характера, обеспечения ухода 

и медицинской помощи, организации их отдыха и досуга, 

а также организации социального патронажа [13]. 

Основной целью деятельности таких учреждений являет-

ся оказание экстренной социальной помощи детям из 

неблагополучных семей. Учреждения реабилитации обе-

спечивают временное проживание несовершеннолетних, 

оказавшихся в трудной жизненной ситуации; оказывают 

социальную, психологическую и иную помощь несовер-

шеннолетним и их родителям, содействуют возвращению 

несовершеннолетних в семьи, а также содействуют орга-

нам опеки и попечительства в устройстве несовершенно-

летних, оставшихся без попечения родителей.

За 2016 г. социальную реабилитацию в специализиро-

ванных учреждениях Республики Мордовия прошли 576 

несовершеннолетних. Выбыли из учреждений  – 378 

несовершеннолетних, из них возвращены родителям  – 

302, направлены в интернатные учреждения – 50, оформ-

лена опека на 24 ребенка, 2 ребенка переданы в при-

емные семьи [6].

Из приведенных статистических данных хорошо 

видна направленность работы персонала учреждений на 

возвращение детей в семьи после проведения социаль-

ной реабилитации. Многие дети повторно попадают в 

социальные учреждения из-за того, что негативная ситуа-

ция в семье ребенка не изменилась. О роли семейного 

воспитания очень много сказано исследователями раз-

ных времен. Является признанным факт, что семья  – 

единственная естественная среда, в которой ребенок 

может вырасти полноценной личностью. Семья является 

Медико-социальная работа предполагает 
системные медико-социальные воздействия
на более ранних этапах развития болезни и 
социальной дезадаптации, являющихся 
потенциальными причинами тяжелых 
осложнений, инвалидности и летального исхода
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первым коллективом, который дает человеку представле-

ния о жизненных целях и ценностях. Получая первые 

практические навыки общения, ребенок применяет их во 

взаимоотношениях с другими людьми, усваивает нормы 

поведения в различных ситуациях. Огромное значение 

для ребенка имеет морально-психологический аспект 

отказа от него родителями, и прежде всего матери, так 

называемая материнская депривация. В основе этого 

феномена лежит полное или частичное отсутствие у 

ребенка привязанности ко взрослым, подрыв доверия ко 

взрослому миру [5].

Важную роль в формировании материнских чувств у 

беременных женщин играют телесные и эмоциональные 

ощущения, возникающие в процессе вынашивания буду-

щего ребенка. При вынашивании нежелательной бере-

менности образ младенца, как правило, не интегрируется 

и психологически отторгается. На формирование детско-

материнской привязанности влияют и отношения между 

супругами. Родители, которые несчастливы в браке к 

моменту рождения ребенка, как правило, мало чувстви-

тельны к его потребностям, имеют неверное представле-

ние о роли взрослых в воспитании детей, не способны 

устанавливать со своими детьми тесные эмоциональные 

отношения. Эти родители гораздо чаще, чем те, кто счаст-

лив в браке, считают, что их дети обладают «трудным 

характером» [5].

СОЦИАЛЬНЫЙ ПОРТРЕТ ДЕТЕЙ, НАХОДЯЩИХСЯ В 

СОЦИАЛЬНОРЕАБИЛИТАЦИОННОМ ЦЕНТРЕ ДЛЯ 

НЕСОВЕРШЕННОЛЕТНИХ

В учреждения интернатного типа, социально-реаби-

литационные центры ребенок может попасть вследствие 

лишения родительских прав родителей, изъятия ребенка 

из семьи до судебного решения о лишении родительских 

прав, отказа родителей от воспитания ребенка, на время 

болезни родителей, на время тюремного заключения или 

смерти одного или двух родителей, тяжелого материаль-

ного положения семьи, если родители не справляются с 

воспитанием ребенка или работают вахтовым методом, а 

также если ребенок сам выразил желание жить отдельно 

от родителей. Индивидуальный подход к проблеме семьи 

и комплексность реабилитационных мероприятий играют 

основную роль в работе персонала с детьми из семей 

социального риска. 

В Республике Мордовия, где преобладает сельское 

население, на сегодняшний день функционирует 4 специ-

ализированных учреждения для несовершеннолетних из 

семей высокого социального риска. Учреждения обеспе-

чивают временное проживание, оказывают социальную, 

психологическую, медицинскую помощь в ликвидации 

трудной жизненной ситуации, содействуют возвращению 

детей в семьи.

В нашей работе мы изучили ситуацию в семьях детей 

сельской местности, проходящих социальную реабилита-

цию в одном из специализированных центров Зубово-

Полянского района, рассчитанного на 65 мест. Методом 

конструирования социального портрета с помощью 

анкетирования  – одного из наиболее распространен-

ных приемов анализа различных социальных общно-

стей  – изучено социально-экономическое положение 

семьи. Изучен ее состав, количество и возраст детей, 

наличие вредных привычек у родителей, обеспеченность 

семьи жильем и другие факторы, влияющие на жизнеде-

ятельность каждого члена семьи (табл.).

Вопросы анкеты были разделены на несколько бло-

ков: сведения о ребенке, о социальном статусе и типе 

семьи, сведения о родителях, в том числе вредных при-

вычках в семье, степень благоустройства жилья. 

Было проанализировано 60 анкет детей в возрасте от 

3 до 16 лет. Учитывались данные личных дел воспитанни-

ков, отчеты социальных работников, акты обследования 

жилья. Дети дошкольного возраста составили 25%, дети 

младшего школьного возраста – 42%, старшего школьно-

го возраста  – 33%. Преобладали девочки  – 55%. Самая 

распространенная причина, по которой дети оказались в 

реабилитационном центре,  – тяжелое материальное 

положение семьи (43%). 75% детей поступили по направ-

лению комиссии по делам несовершеннолетних. 

Большинство семей многодетные – 53,3%, полные – 55%, 

брак родителей зарегистрирован только в 70%. Семьи, 

относящиеся к категории вынужденно бедных,  – 11,7%, 

асоциальных – 42%. 

Проживает в собственном доме – 72% семей, в соб-

ственной квартире  – 13,3%, в бараке  – 6,7%. Отдельно 

живут 70% семей, с родственниками  – 23,5%. Жилье 

полностью благоустроено у 35% семей, частично благо-

устроено – у 60%. 

Данных об употреблении наркотических веществ в 

семьях не получено. Дети, находящиеся в реабилитаци-

онном центре, вредных привычек не имеют, пробовали 

курить 11,7% подростков. 

Частые ссоры и конфликты в семье отмечают 40% 

детей, изредка (1 раз в месяц) – 25%. Во время семейных 

ссор наличие случаев избиений отмечается у 33,3% 

семей.

Дети социально-реабилитационного центра проходят 

срок реабилитации в течение года (90%). Работа с детьми 

и их родителями направлена на решение проблем и кон-

Таблица.    Социальный портрет родителей
по результатам анкетирования

Критерии Мать, % Отец, %

Образование
Общее среднее 65,2 53,3

Среднеспециальное 27,3 13,3

Работа
Низкоквалифицированная 35,4 58,3

Безработный(ая) 41,6 8,3

Вредные 
привычки

Пристрастие к алкоголю 30,6 16,7

Табакокурение 30,2 57,2
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фликтов в семье. В результате ежегодно более 70% вос-

питанников возвращаются обратно в семью.

ВЫВОД

В структуре детей, находящихся в социально опасном 

положении, преобладают школьники из многодетных 

полных семей, относящихся к категории асоциальных. 

Несмотря на то что самая распространенная причина по 

изъятию детей из семьи – тяжелое материальное положе-

ние, только 11,7% относятся к категории вынужденно 

бедных. Очевидно, такие родители не способны самосто-

ятельно решать материальные затруднения, проявлять 

инициативу в поисках дополнительного заработка и 

видят решение проблемы в помещении ребенка в соци-

альное учреждение. 

Большинство семей сельской местности обеспечено 

относительно благоустроенным жильем. Обращает на 

себя внимание низкий уровень образования родителей, 

которые не имеют постоянного места работы, но злоупо-

требляют алкоголем, что является одной из причин 

частых конфликтов в семье.

Очевидно, что вектор социально-медицинской работы с 

детьми из группы социального риска в сельской местности 

необходимо направить на работу с родителями, решение кон-

фликтов, мотивацию на отказ от вредных привычек и пер-

спективу решения материально-бытовых затруднений. Часто 

изъятие детей из семьи является хорошим стимулом для 

родителей на пути к решению собственных проблем.

Конфликт интересов: автор заявляет об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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Микрофлора кишечника является одним из основных 

факторов, определяющих состояние здоровья человека.

В процессе эволюции за ней закрепилась роль охрани-

тельной системы в отношении повреждающих факторов 

внешней среды [1, 2]. С развитием науки возрастает 

понимание роли кишечной микробиоты и ее воздействия 

на формирование и поддержание здоровья в целом. В 

настоящее время ученые получают все новые данные о 

кишечной микробиоте и ее функциях – защитной (от бак-

терий, вирусов, патогенов), пищеварительной, иммуноби-

ологической, метаболической, регуляторной (сорбция и 

выработка витаминов и микроэлементов) [3]. 

Согласно современным представлениям, здоровая 

микрофлора характеризуется высоким разнообразием и 

способностью сопротивляться изменениям под влиянием 

физиологического стресса. В противоположность этому 

микрофлора при заболеваниях имеет сниженное видо-

вое разнообразие, в ней меньше «полезных» микробов 

и/или имеются патобионты [4]. Дисбиоз желудочно-

кишечного тракта (ЖКТ) считается одним из самых важ-

ных факторов, влияющих на развитие многих желудочно-

кишечных заболеваний, таких как воспалительные болезни 

кишечника, синдром раздраженной толстой кишки, рак 

ободочной и прямой кишки, а также системных заболева-

ний, таких как ожирение, сахарный диабет, атеросклероз 

и неалкогольный жировой гепатоз [5, 6]. 

В последние годы установлены достоверные связи 

между нарушениями качественного и количественного 

состава микробиоты кишечника с разнообразной неин-

фекционной патологией, прежде всего с патологией 

обмена веществ и аутоиммунными заболеваниями. 

Многие из этих заболеваний приобретают особую меди-

А.В. ГОРЕЛОВ1,3, профессор, чл.-корр. РАН, Е.В. КАННЕР1, к.м.н., М.Л. МАКСИМОВ2 , д.м.н., А.С. ЕРМОЛАЕВА3, к.м.н.,

А.А. ВОЗНЕСЕНСКАЯ3, К.Н. ДАДАШЕВА4

1 ФБУН «Центральный научно-исследовательский институт эпидемиологии Роспотребнадзора», Москва
2 Казанская государственная медицинская академия – филиал ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профес-

сионального образования» Минздрава России
3 ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский университет)
4 ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский клинический институт им. М.Ф. Владимирского»

КИШЕЧНАЯ МИКРОБИОТА:
СОВРЕМЕННЫЕ ДОКАЗАТЕЛЬНЫЕ ДАННЫЕ
ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ LACTOBACILLUS RHAMNOSUS GG 
И BIFIDOBACTERIUM LONGUM В ПРАКТИКЕ ПЕДИАТРА
В статье представлены современные данные о составе, становлении и роли кишечной микробиоты. Показана взаимосвязь 

между изменениями микробиоты кишечника и формированием различных форм патологии. Приведены данные об 

эффективности профилактического и лечебного действия пробиотических штаммов, наиболее часто используемых в 

практике педиатра. 

Ключевые слова: дети, кишечная микробиота, пробиотики, Lactobacillus rhamnosus GG, Bifidobacterium longum, эффектив-

ность, безопасность, профилактика.

A.V. GORELOV, Prof., Corr. Member of RAS, E.V. KANNER1, PhD in medicine, M.L. MAXIMOV2 , MD, A.S. ERMOLAEVA3, PhD in 

medicine, A.A. VOZNESENSKAYA3, К.N. DADASHEVA4

1 Central Research Institute of Epidemiology of Rospotrebnadzor, Moscow
2 Kazan State Medical Academy – Branch of the Russian Medical Academy of Continuing Postgraduate Education of the Ministry 

of Health of Russia
3 I.M. Sechenov First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of Russia (Sechenov University)
4 M.F. Vladimirsky Moscow Regional Research Clinical Institute, State Budget Health Institution

INTESTINAL MICROBIOTA: UPDATED EVIDENCE-BASED DATA ON THE EFFICACY OF LACTOBACILLUS RHAMNOSUS GG AND 

BIFIDOBACTERIUM LONGUM IN PAEDIATRIC PRACTICE
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Дисбиоз желудочно-кишечного тракта 
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влияющих на развитие многих желудочно-
кишечных заболеваний, таких как 
воспалительные болезни кишечника, синдром 
раздраженной толстой кишки, рак ободочной и 
прямой кишки, а также системных заболеваний, 
таких как ожирение, сахарный диабет, 
атеросклероз и неалкогольный жировой гепатоз 
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ко-социальную значимость уже у детей школьного воз-

раста и далее в старших возрастных группах [7, 8]. 

СТАНОВЛЕНИЕ МИКРОБИОТЫ

В научной литературе имеется несколько точек зре-

ния на формирование кишечной микробиоты плода. 

Современные методы молекулярной биологии позволили 

определить наличие следов микроорганизмов в ткани 

плаценты, амниотической жидкости и у плода. Так, ряд 

исследователей указывает на то, что колонизация кишеч-

ника ребенка начинается уже внутриутробно. Так, в 

исследованиях Jimenez E. (2008) и соавт. и Hu J. и соавт. 

(2013) в результате молекулярно-генетического исследо-

вания показано преобладание представителей Bifido bac-

terium, Enterobacteriaceae, Enterococcaceae, Staphylococcus

в образцах мекония у доношенных детей сразу после 

рождения ребенка [9, 10]. В последние годы подтвержде-

но, что колонизация кишечника человека может быть 

начата определенными микробными сообществами in 

utero – в плаценте и амниотической жидкости [11]. Кроме 

этого, обнаружены корреляции между степенью микроб-

ной колонизации и продолжительностью гестации [12]. 

В ряде исследований изучалась связь кишечной 

микробиоты матери со сроком родоразрешения, по ито-

гам которых были продемонстрированы особенности 

видового состава микроорганизмов. Так, в исследовании 

Shiozaki A. и соавт. (2014) выявлено относительное сниже-

ние количества представителей кластеров Clostridium и 

Bacteroidetes spp. при увеличении количества представи-

телей Lactobacillus в группе преждевременных родов по 

сравнению с группой срочных родов [13].

В последние годы установлена значимость способа 

родоразрешения в определении характера микробной 

колонизации младенца. Так, по данным M.G. Dominguez-

bello и соавт., у новорожденных после естественных 

родов (per vias naturalis) в кишечной микробиоте преоб-

ладает род Bifidobacterium – B. longum и B. catenulatum spp. 

(сходна с микрофлорой влагалища матери), тогда как 

после кесарева сечения кишечник колонизирован бакте-

риями, выделяемыми из ротовой полости и с кожи меди-

цинского персонала [14]. Родоразрешение путем кесаре-

ва сечения лишает новорожденного контакта с микро-

биотой родовых путей матери. 

ВЛИЯНИЕ АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ 

Несомненно, что антибиотикотерапия оказывает 

«разрушающее» действие на кишечную микробиоту 

младенца с самых ранних этапов развития [15]. 

Применение антибиотикотерапии при родах или в пост-

натальном периоде, особенно необоснованное, ведет к 

уменьшению в кишечной микробиоте младенца количе-

ства Bacteroides и увеличению представителей класса 

Clostridia [16]. Неблагоприятно сказывается антибиотико-

терапия кормящих матерей в послеродовом периоде и 

на микробиоте грудного молока: уменьшается количе-

ство бифидо- и лактобактерий в грудном молоке, а в 

кишечной микробиоте ребенка, соответственно, увели-

чивается относительное содержание Clostridium difficile 

и Enterococcus [17, 18].

РАЗЛИЧИЯ МИКРОБИОТЫ У МЛАДЕНЦЕВ, 

НАХОДЯЩИХСЯ НА ГРУДНОМ ИЛИ 

ИСКУССТВЕННОМ ВСКАРМЛИВАНИИ

На сегодняшний день сформулирован и достаточно 

полно обоснован постулат об определяющем влиянии 

характера питания младенца на его микробиоту, много-

кратно подтверждена значимость грудного вскармлива-

ния. Установлено, что грудное молоко имеет собственную 

микробиоту [19]. В исследовании Backhed F. и соавт. (2015) 

показано, что при грудном вскармливании в микробиоте 

кишечника младенца преобладают бифидобактерии; при 

этом имеет место не только прямой перенос микробиоты 

грудного молока к ребенку, но и опосредованное влияние 

на становление микробиоты кишечника других факторов 

грудного молока – пребиотиков, гормонов, факторов роста, 

лизоцима, жирнокислотных и белковых компонентов, 

иммуномодулирующих и противовоспалительных веществ. 

После прекращения грудного вскармливания «последей-

ствие» многих его факторов сохраняется; микробиота 

кишечника младенца приближается к таковой взрослого к 

возрасту от 1 года до 3 лет [20]. Также в исследовании про-

демонстрировано, что к возрасту 4 мес. были отмечены 

явные различия между детьми на исключительно грудном 

вскармливании и на искусственном. В микробиоте детей 

при грудном вскармливании отмечен повышенный уро-

вень микроорганизмов-пробиотиков  – Lactobacillus 

johnsonii/L. gasseri, L. paracasei/L. casei и B. longum. У детей на 

искусственном вскармливании к 4 мес. повышены уровни 

Clostridium difficile, Granulicatella adiacens, Citrobacter spp., 

Enterobacter cloacae, Bilophila wadsworthia, что подтвержде-

но исследованиями других авторов [21, 22]. Таким образом, 

грудное вскармливание обеспечивает преемственность 

формирования микробных сообществ на первом году 

жизни с доминированием бифидо- и лактобактерий, при 

этом микробиом кишечника ребенка сохраняет функцио-

нальное сходство с таковым у матери и имеет большее 

разнообразие, чем при искусственном вскармливании.

РОЛЬ ИЗМЕНЕНИЙ КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ В 

ПАТОГЕНЕЗЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

Роль микробиоты как основного барьера, защищаю-

щего организм от проникновения болезнетворных 

микробов и токсинов, реализуется с участием нескольких 

механизмов: ингибирования адгезии патогенной флоры к 

Применение антибиотикотерапии при родах
или в постнатальном периоде, особенно 
необоснованное, ведет к уменьшению в кишечной 
микробиоте младенца количества Bacteroides
и увеличению представителей класса Clostridia 
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кишечной слизи (посредством локальных антигенов) [23]; 

бактериального антагонизма – образования бактериоци-

нов (антибиотикоподобных веществ); синтеза короткоце-

почечных жирных кислот, сдерживающих пролиферацию 

патогенных и гнилостных микроорганизмов [24]; взаим-

ной молекулярной мимикрии  – бактерии приобретают 

рецепторы и другие антигенные свойства, присущие 

эпителиальным клеткам кишки, а эпителий кишечника 

при этом содержит бактериальные антигены [25]. 

Результаты многих проспективных исследований 

демонстрируют связь между патологическими изменени-

ями состава кишечной микробиоты у детей грудного воз-

раста и возникновением патологии иммунологической и 

метаболической природы в старшем возрасте [26–28]. 

Низкое разнообразие состава кишечной микробиоты у 

детей является фактором риска развития аллергии, ато-

пического дерматита, экземы, астмы в старшем возрасте 

[27, 29, 30]. Так, в исследовании, опубликованном в 2016 г. 

в журнале Nature [31], оценивалась взаимосвязь состоя-

ния микробиоты кишечника у младенцев в возрасте 1–3 

мес. с развитием атопии (в т. ч. бронхиальной астмы) 

после достижения двухлетнего возраста. Установлено 

достоверное снижение уровней Bifidobacterium, Lacto-

bacillus, Faecalibacterium и Akkermansia и более высокие 

уровни некоторых грибов.

Выполнены экспериментальные исследования, позво-

ляющие уточнить роль изменений кишечной микробиоты, 

начиная с детского возраста, в патогенезе последующих 

эндокринно-метаболических расстройств, что позволяет 

использовать характеристики микропейзажа ЖКТ в каче-

стве предикторов метаболических нарушений, прежде 

всего избыточного веса [5, 8]. Sekirov I. и соавт. (2010) 

установлена важная роль кишечной микробиоты в пато-

генезе метаболического синдрома [8].

Отклонения в видовом составе кишечной микробиоты 

способны индуцировать воспалительный процесс низкой 

степени интенсивности в слизистой оболочке толстой 

кишки, характеризующийся местным и системным повы-

шением уровней основных воспалительных факторов 

(фактор некроза опухоли-альфа, интерлейкин 1 и интер-

лейкин 6), что провоцирует развитие метаболических 

нарушений [32]. Механизмы влияния кишечной микро-

биоты на развитие ожирения и диабета связывают также 

с эпигенетическим контролем метаболических процессов 

и избыточным синтезом конечных продуктов бактериаль-

ной ферментации. Измененная микробиота кишечника 

посредством подавления экспрессии генов способна 

увеличивать накопление жировой ткани [33]. Обнаружено, 

что малое количество представителей Bifidobacterium в 

образцах кала младенцев ассоциируется с избыточной 

массой тела и ожирением у детей в дошкольном возрасте 

[34]. В связи с обнаруженной способностью кишечной 

микробиоты пренатального и раннего постнатального 

периодов программировать состояние здоровья перспек-

тивным направлением профилактики представляется 

использование пробиотиков с первых месяцев жизни у 

детей с риском развития патологического состава кишеч-

ной микробиоты.

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТОВПРОБИОТИКОВ

Препараты-пробиотики представляют собой живые 

микроорганизмы, предназначенные для направленного 

воздействия на кишечную микробиоту человека [35, 36]. 

В практической педиатрии использование пробиоти-

ков было начато в 60–70-е годы ХХ века; за прошедшие 

десятилетия отечественными и зарубежными исследова-

телями выполнено множество исследований, объясняю-

щих эффективность пробиотиков при различной патоло-

гии детского возраста. 

Метаанализы рандомизированных контролируемых 

исследований позволили выработать согласованные 

рекомендации по применению пробиотиков в профи-

лактике и лечении желудочно-кишечных заболеваний у 

детей. 

Установлено, что эффекты этих препаратов являются 

штаммспецифичными, т. е. определяются свойствами кон-

кретного штамма [37].

Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) является одним из 

наиболее изученных. L. rhamnosus относится к роду 

Lactobacillus (семейство Lactobacillaceae). Штамм L. rham-

nosus ATCC 53103 (синонимы Lactobacillus GG и LGG) был 

выделен из кишечника здорового человека в 1983 г. и 

запатентован в 1985 г. S. Gorbach и B. Goldin (аббревиату-

ра «GG» в наименовании штамма взята от первых букв их 

фамилий) [38]. В патенте и более поздних публикациях

S. Gorbach и B. Goldin подчеркивают, что данный штамм 

устойчив к воздействию соляной кислоты желудочного 

сока и желчи, поэтому после приема внутрь L. rhamnosus 

GG остается жизнеспособным при прохождении через 

ЖКТ, обладает высокой способностью адгезии к эпителию 

слизистой оболочки кишечника и продуцирует молочную 

кислоту [39, 40].

L. rhamnosus GG на сегодня относится к наиболее изу-

ченным штаммам с доказанной клинической эффектив-

ностью в профилактике ротавирусной диареи, гастроэн-

терита, антибиотикоассоциированной диареи (ААД) [41]. 

По данным метаанализа, посвященного оценке роли 

различных пробиотиков в профилактике ААД у детей, 

использование L. rhamnosus GG снижает риск развития 

диареи на 71% [42].

Интересны исследования, посвященные использова-

нию пробиотиков в профилактике аллергии, при этом 

самый высокий уровень доказательности у L. rhamnosus 

GG. Так, в ставшем классическим рандомизированном 

плацебо-контролируемом исследовании M. Kalliomaki 

беременные женщины с атопией в семейном анамнезе 

принимали по две капсулы L. rhamnosus GG АТСС 53103 

Механизмы влияния кишечной микробиоты
на развитие ожирения и диабета связывают 
также с эпигенетическим контролем 
метаболических процессов и избыточным 
синтезом конечных продуктов бактериальной 
ферментации
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(1х1010 КОЕ/сут) или плацебо в течение 2–4 нед. до 

родов. В последующие 6 мес. матери на фоне лактации

и/или младенцы продолжали получать тот же препарат. 

При обследовании детей в возрасте 2 лет частота случаев 

экземы составляла 23% в группе, получавшей пробиотик, 

и 46% в группе плацебо (относительный риск 0,51;

р = 0,0008). Различия между основной и группой плацебо 

в отношении частоты экземы у детей оставались значи-

мыми и при повторном обследовании детей через 4 года, 

и к 7-летнему сроку наблюдения [43].

Следует отметить важное место пробиотиков в лече-

нии острых кишечных инфекций у детей. В 2013 г. были 

опубликованы обновленные результаты метаанализа, 

посвященного оценке эффективности  L. rhamnosus GG в 

лечении острого гастроэнтерита у детей, выполненного 

исследователями из Медицинского университета 

Варшавы [44, 45]. Всего критериям включения соответ-

ствовали 15 рандомизированных контролируемых иссле-

дований с общим числом участников 2963 человека. 

Комбинированные данные из 11 исследований (n = 2444) 

показали, что L. rhamnosus GG достоверно уменьшает про-

должительность диареи по сравнению с плацебо или 

отсутствием лечения (среднее различие составило 1,05 

сут; 95% ДИ от -1,7 до -0,4). 

На основании данных многочисленных исследований 

можно утверждать, что применение пробиотика L. rham-

nosus GG является целесообразным дополнением к 

регидра тационной терапии в лечении острой инфекцион-

ной диареи у детей [46–48].

По результатам крупномасштабного рандомизиро-

ванного двойного слепого плацебо-контролируемого 

исследования, проведенного в Хорватии и посвященного 

изучению эффективности L. rhamnosus GG в профилакти-

ке нозокомиальных инфекций ЖКТ и дыхательной систе-

мы у 742 госпитализированных детей в возрасте от 1 до 

18 лет, оказалось, что в группе использования L. rhamnosus 

GG (n = 376) отмечалось снижение относительного риска 

развития нозокомиальных инфекций ЖКТ на 40% по 

сравнению с группой плацебо (n = 366). Применение лак-

тобактерий также приводило к снижению риска возник-

новения нозокомиальных инфекций дыхательной систе-

мы по сравнению с плацебо на 62%. Таким образом, 

назначение L. rhamnosus GG может быть рекомендовано в 

качестве эффективного профилактического средства, 

направленного на снижение риска возникновения нозо-

комиальных инфекций ЖКТ и дыхательной системы в 

детских стационарах [49]. 

У L. rhamnosus GG продемонстрированы антагонисти-

ческие эффекты в отношении многих патогенных микро-

организмов, включая Streptococcus mutans. S. mutans игра-

ет главную роль в разрушении зубов, переводя сахарозу 

в молочную кислоту [50]. Установлено, что L. rhamnosus GG 

снижает риск развития кариеса на 44% (р = 0,01), причем 

этот эффект был наиболее выражен у детей в возрасте от 

3 до 4 лет [51]. 

В детском же возрасте род  Bifidobacterium  является 

одним из численно доминирующих в кишечном микро-

биоценозе [52]. При этом необходимо отметить вид

B. longum, которому свойственна широкая распростра-

ненность как среди детей, так и взрослых.  В работе

М. Rinne показано, что среди наиболее часто выделяемых 

из кала грудных детей бифидобактерий первое место 

занимает В. longum. Доказана высокая устойчивость ВВ536 

к действию желудочного сока и желчи; установлено, что 

этот штамм свободен от антибиотикоустойчивых генов. 

B. longum (ВВ536) активно изучается на протяжении 

уже более 30 лет. К настоящему времени получен геном 

ВВ536 и подтверждена абсолютная безопасность исполь-

зования этого штамма в детском питании.

Использование ВВ536 в питании недоношенных 

детей позволяет сократить сроки колонизации кишечни-

ка бифидобактериями и увеличивает их число [53–55].

В клинической практике врачу-педиатру важно пра-

вильно выбрать пробиотик, обладающий доказанной 

эффективностью и безопасностью, с учетом его штаммо-

специфичности и возрастных особенностей пациента. 

Необходимо с большой осторожностью относиться к 

применению в период новорожденности пробиотиков, не 

предназначенных для детей раннего возраста. Исполь-

зование таких штаммов может быть не только бесполез-

но, но и потенциально опасно развитием некротизирую-

щего энтероколита. Штаммоспецифичность эффектов 

пробиотических бактерий, недостаточная изученность 

многих из них диктуют необходимость обдуманного при-

менения живых бактерий у детей с учетом данных об их 

эффективности и безопасности.

L. rhamnosus и B. longum являются компонентами про-

биотического комплекса Аципол® Малыш, предназначен-

ного для детей с рождения. Капли Аципол® Малыш спе-

циально разработаны для новорожденных, их действие 

обусловлено положительными свойствами входящих в 

состав активных компонентов: L. rhamnosus (LGG) 1 млрд 

КОЕ и B. longum 500 млн КОЕ. Данный состав продукта 

(или БАД), включающий пробиотические штаммы с экс-

периментально и клинически доказанной эффективно-

стью и безопасностью, идеально подходит для детей с 

L. rhamnosus и B. longum являются компонентами 
пробиотического комплекса Аципол® Малыш, 
предназначенного для детей с рождения. Капли 
Аципол® Малыш специально разработаны
для новорожденных, их действие обусловлено 
положительными свойствами входящих
в состав активных компонентов: L. rhamnosus 
(LGG) 1 млрд КОЕ и B. longum 500 млн КОЕ

Метаанализы рандомизированных 
контролируемых исследований позволили 
выработать согласованные рекомендации
по применению пробиотиков в профилактике
и лечении желудочно-кишечных заболеваний
у детей
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рождения, так как именно первые месяцы жизни младен-

ца являются самыми решающими в становлении опти-

мального состава кишечной микробиоты. Дети 2-го полу-

годия жизни и дети раннего возраста в связи с увеличе-

нием контактов и риском контаминации пищи и предме-

тов окружающей среды также подвержены развитию 

кишечных инфекций и нуждаются в дополнительной 

защите. 

Когда речь идет о положительном влиянии пробио-

тиков на организм человека, нужно учитывать такой 

важный критерий, как дозировка пробиотического 

штамма. Нижний порог ежедневной нормы, который 

смог бы оказать положительное влияние на здоровье, 

составляет 1 x 108 КОЕ/день. Положительное влияние на 

здоровье этой дозы продемонстрировано в исследова-

ниях, посвященных респираторным инфекциям [56], а 

также кариесу [57] среди детей, употреблявших обога-

щенное L. rhamnosus GG молоко; также в исследованиях, 

посвященных хронической диарее среди детей, употре-

блявших раствор для регидратации, содержащий L. 

rhamnosus GG в виде порошка [58]. Кроме дозировки 

пробиотической культуры, важно также учитывать и 

показания к применению, поскольку существуют указа-

ния на то, что ежедневная норма зависит от состояния 

здоровья пациента. Благодаря комплексному составу 

Капли Аципол® Малыш, содержащие L. rhamnosus и B. 

longum, возможно принимать в разных ситуациях, свя-

занных с нарушением микрофлоры. Капли Аципол® 

Малыш могут применяться для снижения риска функци-

ональных нарушений желудочно-кишечного тракта, для 

поддержания и восстановления кишечной микрофлоры 

при вирусной или бактериальной диареях, поддержания 

нормальной функции иммунной системы, снижения 

риска атопического дерматита у детей, а также для кор-

рекции нарушений микробиоценоза кишечника при 

гастроэнтерологических заболеваниях и при функцио-

нальных расстройствах органов пищеварения. Терапев-

тический курс пробиотического комплекса составляет 

14 дней. 

Капли Аципол® Малыш после вскрытия не требуют 

хранения в холодильнике, действие пробиотика сохраня-

ется в течении 3 недель после вскрытия флакона при 

комнатной температуре. Удобная крышечка-дозатор 

позволяет легко отмерить 5 капель суспензии, необходи-

мых ребенку 1 раз в день. 

Особое значение имеет благоприятный профиль 

безопасности лакто- и бифидобактерий, входящих в 

состав пробиотического комплекса Аципол® Малыш, что 

позволяет широко применять данные пробиотические 

микроорганизмы на 1-м году жизни ребенка.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Клапанный аппарат – вариабельная структура сердца. 

Двустворчатый клапан аорты (ДКА) регистрируется прак-

тически у 1% населения. ДКА может быть изолированной 

аномалией, сочетаться с другими пороками развития, 

спорадическим или наследоваться по аутосомно-доми-

нантному типу с вариабельной пенетрантностью [1]. У 

части носителей этой аномалии на различных этапах 

жизни формируется стенозирование или недостаточность 

клапанов, расширение восходящей аорты с угрозой рас-

слоения ее стенки [2, 3]. Несмотря на большую клиниче-

скую значимость проблемы, существенная часть публика-

ций посвящена хирургической тематике [4, 5]. 

Педиатрические аспекты ДКА представлены в отече-

ственной периодической литературе немногочисленны-

ми публикациями [6, 7].

Цель. Определить частоту ДКА по данным кабинетов 

ультразвуковой диагностики и охарактеризовать клини-

ческие и эхокардиографические аспекты двустворчатого 

клапана аорты.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследовано 19 пациентов с ДКА. Диагноз основы-

вался на результатах ультразвукового исследования 

(УЗИ), подтверждался по итогам хирургического вмеша-

тельства (наблюдения 1, 7), патолого-анатомического 

В.М. ДЕЛЯГИН1, Н.С. АКСЁНОВА2, Н.М. ДОКТОРОВА2
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ДВУСТВОРЧАТЫЙ КЛАПАН АОРТЫ
КАК ПОКАЗАТЕЛЬ ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ
Актуальность. Двустворчатый клапан аорты (ДКА) может сочетаться с генетическими синдромами развития, но педиатри-

ческие аспекты проблемы изучены недостаточно. Цель. Определить частоту ДКА по данным кабинетов ультразвуковых 

исследований (УЗИ) и охарактеризовать клинические и эхокардиографические аспекты двустворчатого клапана аорты. 

Материал и методы. Обследовано 19 пациентов с ДКА (17 детей и 2 взрослых). Для оценки возможных отдаленных 

последствий ДКА провели ультразвуковое исследование 45 взрослым пациентам: мужчин 25 (средний возраст 61,72 ± 

1,42 лет), женщин 20 (средний возраст 64,9 ± 1,46 лет). Результаты. Частота ДКА по данным кабинетов УЗИ составляет 1 

случай на 20 000–23 500 исследований. ДКА сочетался с генетическими синдромами дисплазии соединительной ткани 

(синдромы гипермобильности суставов, Марфана, Фримена – Шелдона и др.), регистрировался у близнецов. Средняя вели-

чина индекса эксцентричности створок ДКА составляла 3,5, стандартное отклонение – 1,1, стандартная ошибка – 0,274. У 

взрослых пациентов с ДКА отмечался кальциноз створок, что не выявлено в контрольной группе (р = 0,006). Выводы. ДКА 

может быть как случайной находкой, так и сочетаться с другой патологией. ДКА чаще обнаруживается у людей с наслед-

ственными синдромами развития. Наличие ДКА требует исключения генетических синдромов развития. Несмотря на 

сравнительную редкость ДКА в общей популяции, отдаленный прогноз может оказаться серьезным, что требует от педиа-

тра организации междисциплинарного взаимодействия. 

Ключевые слова: аорта, клапан, аномалии клапана, дисплазия соединительной ткани.
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BICUSPID AORTIC VALVE AS THE MARK OF CONNECTIVE TISSUE DISORDERS 

Relevance. The bicuspid aortic valve (BAV) can be combined with genetic developmental syndromes, but the pediatric aspects 

of the problem have not been adequately studied. Goal. Determine the frequency of BAV from the data of the ultrasound 

examination rooms (ultrasound) and characterize the clinical and echocardiographic aspects of the bicuspid aortic valve. 

Material and methods. 19 patients with BAV (17 children and 2 adults) were examined. To evaluate the possible long-term 

consequences of BAV, 45 adults were examined: men 25 (mean age 61.72 ± 1.42 years), women 20 (mean age 64.9 ± 1.46 

years). Results. The frequency of BAV according to the ultrasound examination rooms is 1 case per 20 000-23 500 studies. BAV 

was combined with genetic syndromes of connective tissue dysplasia (hypermobility syndromes of joints, Marfan, Freeman-

Sheldon, etc.), registered in twins. The average value of the eccentricity index of the BAV leaflets was 3.5, the standard deviation 

was 1.1, the standard error was 0.274. In adult patients with BAV, calcification of the valves was observed, which was not 

detected in the control group (p = 0.006). Conclusion. BAV can be both an accidental finding, and be combined with another 

pathology. BAV is more often found in people with hereditary developmental syndromes. The presence of BAV requires the 

exclusion of genetic developmental syndromes. Despite the comparative rarity of BAV in the general population, a remote prog-

nosis may be serious, which requires the pediatrician to organize interdisciplinary interaction.

Keywords: aorta, valve, valve anomalies, connective tissue disorders.
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исследования (наблюдение 10). Для оценки возможных 

отдаленных последствий ДКА провели УЗИ 45 взрослым 

пациентам: мужчин 25 (средний возраст 61,72 ± 1,42 лет), 

женщин 20 (средний возраст 64,9 ± 1,46 лет).

Диагноз синдром дисплазии соединительной ткани 

основывался на критериях P. Royce et al. [8], J. Bolognia et 

al. [9], R. Graham et al. [10]. Ультразвуковые исследования 

выполняли по методикам C. Otto [11]. При М-сканировании 

в качестве одного из признаков ДКА определяли индекс 

эксцентричности (ИЭ): смещение линии смыкания ство-

рок относительно центра аорты. ИЭ рассчитывали как 

отношение половины диаметра аорты к наименьшему 

расстоянию между сомкнувшимися створками и стенкой 

аорты. Математическую обработку выполняли по про-

граммам Statistica 7.0. Различия считались достоверными 

при р<0,05.

СОБСТВЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Мы наблюдали 17 детей и 2 взрослых с ДКА. По дан-

ным кабинета ультразвуковой диагностики детской 

городской поликлиники № 150 один случай ДКА выявил-

ся на 23  500 эхокардиографических исследованиях. По 

данным многопрофильной университетской детской кли-

ники ДКА регистрировался с частотой 1 случай на 

20 000–22 000 исследований. 

В обсуждаемой группе было 11 пациентов женского и 

8  – мужского пола (Ме возраста  – 7 лет). Обращает на 

себя внимание наличие среди пациентов с ДКА близне-

цов (случаи 1 и 2, 13 и 14), сопутствующие пороки раз-

вития и синдромы дисплазии соединительной ткани как в 

основной группе, так и у ближайших родственников: 

коарктация аорты, микрогирия, дивертикулез, синдромы 

Марфана, Фримена – Шелдона, синдром гипермобиль-

ности суставов (СГС) и др. (табл.).

По данным УЗИ при М-сканировании определялось 

выраженное смещение линии смыкания створок клапана 

аорты от средней линии (рис. 1). Среднее значение ИЭ 

составило 3,5, стандартное отклонение – 1,1, стандартная 

ошибка – 0,274.

При секторальном сканировании в реальном масшта-

бе времени хорошо визуализировались 2 створки раз-

личной площади. В ряде случаев одна из них едва ли не 

полностью перекрывала устье аорты (рис. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ

Несмотря на распространенность ДКА в популяции 

(1% населения) и клиническую значимость этого феноме-

на, в педиатрической литературе этот вариант строения 

клапана аорты либо не упоминается, либо обсуждается 

достаточно бегло. 

По нашим данным, частота ДКА составляет 

1:20 000 – 1:23 500 УЗИ сердца. Но это госпитальная 

статистика, основанная на обследовании симптомных 

пациентов по обращаемости. Следует ожидать, что в 

общей популяции распространенность ДКА меньше. По 

данным различных авторов, она колеблется от 0,5–

0,6% до 2,5%. В нашей группе среди пациентов с ДКА 

преобладали женщины (12:7). В иностранной литерату-

ре указывается на более высокую распространенность 

ДКА в мужской популяции (0,6–0,9%) против 0,2–0,3% 

в женской [12, 13].

ДКА может быть изолированной аномалией, 
сочетаться с другими пороками развития, 
спорадическим или наследоваться
по аутосомно-доминантному типу
с вариабельной пенетрантностью

Рисунок 1.    Сканирование по длинной оси левого 
желудочка

Хорошо видно значительное смещение линии смыкания створок (стрелка) 
аортального клапана от середины аорты. Индекс эксцентричности 3,3

Рисунок 2.    Секторальное сканирование
При поперечном сканировании видно, что одна из створок бикуспи-
дального клапана (стрелка) перекрывает устье аорты практически на ¾

По данным многопрофильной университетской 
детской клиники ДКА регистрировался
с частотой 1 случай на 20 000–22 000 
исследований
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Сочетание ДКА с СГС и другими синдромами диспла-

зии соединительной ткани позволяет говорить о генети-

ческой природе аномалии развития клапана аорты. 

Изолированный ДКА (без иных генетических син-

дромов) наследуется по аутосомно-доминантному типу. 

Но при этом наследование ДКА не укладывается в 

модель передачи по единственному гену. Вероятность 

обнаружения ДКА среди родственников первой степени 

родства в 10 раз выше, чем в общей популяции. Если 

наряду с ДКА обнаруживаются внеклапанные аномалии 

(коарктация аорты, дефект межжелудочковой перего-

родки и др.), вероятность наследования превышает 50%. 

Таблица.    Общая характеристика пациентов

№ по 
порядку

Пол
Возраст 
(годы)

Диагноз при поступлении Окончательный диагноз
Особенности семейного 

анамнеза

1 Ж 0,08 Врожденный порок сердца
Единственная пупочная артерия. Коарктация аорты, открытый 

артериальный проток. ДКА1. ИЭ2 4,8. Градиент давления на 
клапане 22 мм рт.ст. Множественные стигмы дисэмбриогенеза

Угроза прерывания 
беременности с 7 недель 

2 Ж 0,08 Врожденный порок сердца ДКА. ИЭ 2,2. Градиент давления на клапане – 15

3 М 3 Врожденный порок сердца? Синдром Фримена – Шелдона (?) ИЭ 3,4
Мать – СКВ, долихостеномелия. 

ИЭ 1,2. Отец – Фримена – 
Шелдона. ИЭ 1,3

4 М 6 Инфекционный эндокардит Инфекционный эндокардит. ДКА. ИЭ 4
Мать – ДКА.

Сестра – коарктация аорты

5 М 4 Врожденный порок сердца? СГС3. ДКА. ИЭ 3
Мать – СГС,

пролапс митрального клапана

6 М 7
Врожденный порок сердца? 

Детский церебральный 
паралич?

Синдром лица Эльфа.
Субаортальный гипертрофический стеноз. ДКА. ИЭ 6,2

7 М 12 Клапанный стеноз аорты
СГС. Клапанный стеноз аорты. Градиент – 42 мм рт. ст. ДКА.

ИЭ 5,6 
Мать – СГС. Асимметричные 

створки клапана аорты

8 Ж 1
Систолический шум на 

аорте
ДКА. ИЭ 3,3 (рис. 1). Градиент давления 6,1 мм рт.ст. 

Эктопическая диагональная хорда в левом желудочке

9 М 10 Ревматизм? Хорея? Синдром Марфана. Тики. ДКА. ИЭ 4,2 Мать – долихостеномелия

10 Ж 12
Системная красная 

волчанка
Системная красная волчанка. СГС. Микрогирия.

Дивертикул кишечника. ДКА. ИЭ 2,9

11 Ж 12
Пролапс митрального 

клапана
СГС. Пролапс митрального клапана. ДКА. ИЭ 3,6 

Мать – СГС.
Пролапс митрального клапана

12 Ж 7 Плановая диспансеризация СГС. ДКА. ИЭ 2,3. Градиент 10 мм рт.ст.
Мать – СГС. Пролапс 

митрального клапан. Головные 
боли напряженного типа

13 Ж 5 Диспансеризация
Недоношенность. СГС. Ночные кошмары. ДКА. ИЭ 2,5.

Градиент давления 9 мм рт. ст.

Мать – СГС. Угроза прерывания 
беременности с 12 недель.
Отец – синдром Марфана. 

Пролапс митрального клапана. 
Экстрасистолия14 М 5 Диспансеризация Недоношенность. ДКА. ИЭ 2,2. Градиент давления 6 мм рт. ст.

15 Ж 7 Плановая диспансеризация ССГ. ДКА. ИЭ 2,5. Градиент давления 9 мм рт. ст.

16 Ж 12
Плановая диспансеризация. 
Синдром Элерса – Данлоса

Синдром Элерса – Данлоса, гипермобильность суставов. ДКА. 
ИЭ 2,6. Градиент давления 12 мм рт. ст.

Мать – СГС,
единичные факомы

17 Ж 7 Плановая диспансеризация СГС. ДКА. ИЭ 3,2

18 Ж 67 Артериальная гипертензия
Атеросклероз. Артериальная гипертензия. ДКА. ИЭ 4,2.

Кальциноз створок клапана аорты. Градиент давления 29 мм рт. ст.

19 Ж 66 Артериальная гипертензия
Атеросклероз. Артериальная гипертензия. ДКА. ИЭ 3,5.

Кальциноз створок клапана аорты. Градиент давления 32 мм рт. ст.

Примечание. 1 – двустворчатый клапан аорты, 2 – индекс эксцентричности, 3 – синдром гипермобильности суставов.
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Среди всех генетических синдромов ДКА чаще всего 

обнаруживается у женщин с синдромом Тёрнера: более 

30% женщин с синдромом Тёрнера имеют ДКА, в ряде 

случаев сочетающийся с коарктацией аорты, ее анев-

ризмой, острым расслоением стенки аорты. Обнаружено 

много генетических локусов, сцепленных с ДКА.

Самые частые из них расположены на хромосомах 3p22 

(TGFBR2), 5q15-21, 9q22.33 (TGFBR1), 9q34-35 (NOTCH1), 

10q23.3 (ACTA2), 13q33qter, 15q25-q26.1, 17q24 (KCNJ2), 

18q22.1. В семьях с наследуемым ДКА мутантный ген 

часто коррелирует со специфическими органными изме-

нениями и общим прогнозом. ACTA2-мутация обуславли-

вает сочетание ДКА с аневризмой грудной аорты, ран-

ним поражением коронарных артерий и цереброваску-

лярными катастрофами. NOTCH1-мутация предраспола-

гает к сочетанию ДКА со стенозом клапана аорты за счет 

его кальцификации, однако без поражения собственно 

аорты и без другой экстракардиальной патологии. Но и 

эти находки, казалось бы, самых глубинных причин воз-

никновения ДКА не проясняют ситуацию, вызывая новые 

вопросы. Указанные гены участвуют в развитии состоя-

ний, которые могут сочетаться с ДКА и могут протекать 

без данной аномалии, например синдромов Марфана, 

Рендю – Вебер – Ослера, аневризмы аорты типа Лойс – 

Дейтца, рака молочной железы и др. [2, 14]. 

Для клинициста принципиально важно оценить сте-

пень нарушения кровообращения и определить, является 

ли ДКА в каждом конкретном случае изолированной 

аномалией или проявлением системной патологии. 

В нашей группе пациентов нарушения кровообраще-

ния, обусловленные ДКА, были минимальны и клинически 

незначимы. Вероятно, это можно объяснить сравнительно 

кратким периодом наблюдения (когда не успели сформи-

роваться все возможные осложнения) и собственно кон-

тингентом пациентов, не требовавших обращения к 

хирургам. По данным кардиохирургических клиник, гемо-

динамические нарушения при ДКА регистрируются чаще, 

особенно в зрелом возрасте. Так, ДКА обуславливает 2/3 

случаев тяжелых стенозов клапана аорты у людей млад-

ше 70 лет и 1/3 – у людей старше 70 лет [11]. Как под-

тверждение этих сведений в нашей группе кальцифика-

ция клапанов аорты регистрировалась у взрослых с ДКА 

(2 случая) и ни в одном случае у взрослых с нормальным 

трехстворчатым клапаном (р = 0,006). Безусловно, эти 

случайные находки не могут быть основанием для окон-

чательного заключения, но соответствуют данным между-

народных источников.

ВЫВОДЫ

ДКА может быть как случайной находкой, так и соче-

таться с другой патологией. ДКА чаще обнаруживается у 

людей с наследственными синдромами развития. Нали-

чие ДКА требует исключения генетических синдромов 

развития. Несмотря на сравнительную редкость ДКА в 

общей популяции, отдаленный прогноз может оказаться 

серьезным, что требует от педиатра организации меж-

дисциплинарного взаимодействия. 

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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Сочетание ДКА с СГС и другими синдромами 
дисплазии соединительной ткани позволяет 
говорить о генетической природе аномалии 
развития клапана аорты
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Тюрина Наталья Сергеевна 

(03.07.1918 – 03.08.2008) – 

врач-педиатр, доктор меди-

цинских наук (1968), профессор 

(1969). Участник Великой Оте чест-

венной войны. Основатель научно-

практической школы педиатров 

Южного Урала. Заведующая кафе-

дрой педиатрии (1960–1986), про-

фессор кафедры Челябинской госу-

дарственной медицинской академии 

(1987–1997).

Окончила Казанский медицин-

ский институт (1940). Вернулась в

г. Челябинск и в течение всей жизни 

работала в родном городе. В годы 

Великой Отечественной войны рабо-

тала хирургом эвакогоспиталя для 

тяжелораненых, сопровождала эше-

лон на фронт; после окончания войны 

работала педиатром детских яслей, 

школы, инспектором горздравотдела 

г. Челябинска. Затем совмещала рабо-

ту главного педиатра города с рабо-

той в Челябинском государственном 

медицинском институте (ЧГМИ). 

Временно исполняла обязанности 

заведующего кафедрой педиатрии 

(1954–1956), заведовала кафедрой 

(1960–1986), профессор кафедры 

(1987–1997). Активно способствовала 

открытию педиатрического факульте-

та в ЧГМИ. Является основателем 

научной школы педиатров Южного 

Урала, первым кандидатом медицин-

ских наук и профессором, педиатром 

в Челябинском медицинском инсти-

туте. Все кафедры педиатрии при 

открытии педиатрического факульте-

та возглавили подготовленные ею 

квалифицированные, остепененные 

ученики. Преподавательский состав 

кафедр также составили кандидаты 

медицинских наук – соискатели про-

фессора Тюриной Н.С. Вся организа-

ция специализированной медицин-

ской помощи детям, открытие отделе-

ний детского питания в г. Челябинске 

и Челябинской области происходили 

при ее активном участии совместно с 

областными и городскими отделами 

здравоохранения. Подготовила и 

укомплектовала научными кадрами 

заведующих кафедрами и препода-

вателей кафедр педиатрии Ураль-

ского ГИДУВ, являясь единственным 

(до 1985) профессором-педиатром

г. Челябинска. В течение всех лет 

работы была консультантом по мето-

дической работе, консультантом тяже-

лых для диагностики и определения 

направления лечения больных всех 

крупных больниц г. Челябинска и 

области (больницы №8 и №9, ЧОДКБ, 

больница №3 г. Магнитогорска, боль-

ницы г. Челябинска-65 и др.). Защитила 

докторскую диссертацию «Энде ми-

ческий зоб у детей на Южном Урале. 

Клиника, биохимические сдвиги, 

лечение» (1967). Основное научное 

направление  – изучение эндемиче-

ского зоба у детей Южного Урала, что 

способствовало снижению заболева-

емости, развитию специализирован-

ной помощи. Осуществляла разносто-

ронние научные исследования, в том 

числе по острым и хроническим 

заболеваниям органов дыхания, 

интенсивной пульмонологии. 30 лет 

руководила цикловой методической 

и проблемной комиссиями по педиа-

трии института, была членом правле-

ния Всероссийского общества педиа-

тров, 40 лет  – председателем его 

филиала в Челябинской области. Член 

редколлегии журналов «Педиатрия», 

«Вопросы охраны материнства и дет-

ства», член Республиканских про-

блемных комиссий по педиатрии, 

член научного совета МЗ РСФСР. Под-

го товила 42 докторов и кандидатов 

медицинских наук. Автор свыше 290 

публикаций, 2 монографий, 2 изобре-

тений, 20 рациональных предложе-

ний, редактор 4 сборников научных 

работ. Награждена орденом Ленина, 

Почетной грамотой Президиума 

Верховного Совета РСФСР, медалью 

«За победу над Германией в Великой 

Отечественной войне 1941–1945 гг.» 

и др. Отличник здравоохранения 

РСФСР. Делегат XXVI съезда КПСС 

(1981) от Челябинской области. 

Информация о деятельности профес-

сора Тюриной Н.С. имеется в таких 

изданиях, как «Челябинск: энцикло-

педия» (2004), в энциклопедии 

ЮУГМУ (2015), в двухтомном издании 

«Челябинск 2000», в рубрике «Время 

и люди», где портрет Тюриной Н.С. 

открывает рубрику «Медицина

г. Челябинска».

И.Н. ЛУПАН, Министерство здравоохранения Челябинской области, ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский 

университет» Минздрава России

Профессор Н.С. Тюрина –
основоположник научно-практической 
школы педиатров Южного Урала
(к 100-летию со дня рождения)

Тюрина Наталья Сергеевна
(03.07.1918 – 03.08.2008)

10.21518/2079-701X-2018-11-185-187
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В Челябинской области в тече-

ние 10 лет в память о нашем учите-

ле Тюриной Н.С. проводятся 

«Декабрь ские чтения по актуаль-

ным проблемам педиатрии», кото-

рые организует МЗ Челябинской 

области совместно с ФГБОУ ВО 

ЮУГМУ МЗ РФ под эгидой Союза 

педиатров России. Для ознакомле-

ния врачей г. Челябинска и Челя-

бинской области с новостями педи-

атрии, детской хирургии и оказания 

медицинской помощи детям при-

глашаются ведущие профессора 

нашей страны. В проведении педи-

атрической конференции принима-

ли участие проф. Захарова И.Н., 

зав кафедрой педиатрии им. Г.Н. Спе  -

ран  ского, и проф. Заплатников А.Л. 

Российской медицинской академии 

непрерывного профессионального 

образо вания (г. Москва), профессо-

ра из разных городов нашей стра-

ны: М.В. Эрман и С.М. Харит

(г. Санкт-Петер бург), А.Н. Цыгин.,

Н.А. Геппе, Т.Э. Боровик, В.А. Ревякина 

(г. Москва), профессор А.А. Вялкова

(г. Оренбург), профессор С.Н. Мальцев 

(г. Казань), профессор А.Д. Петрушина 

(г. Тюмень), профессор Э.Н. Ахмадеева 

(г. Уфа) и мн. др.

Хочется поделиться выдержками 

из репортажа «Наш Учитель  – про-

фессор Н.С. Тюрина», который был 

представлен ее учениками на кон-

ференции «Декабрьские чтения» по 

актуальным проблемам педиатрии в 

2017 г. в виде интервью.

«…Наталья Сергеевна Тюрина 

была удивительным человеком, к 

ней можно было прийти в любое 

время за советом, она помогала 

найти не только профессиональ-

ное решение в любой врачебной 

ситуации, но и как настоящий 

педагог-наставник найти, под-

сказать нужное решение в любой 

жизненной ситуации, в любых действиях ее позитивный 

настрой в жизни оказывал колоссальное влияние на людей, 

под ее воздействием люди становились лидерами, яркими 

специалистами…»

Я.И. Жаков, д.м.н., профессор

кафедры факультетской педиатрии им. Н.С. Тюриной 

ФГБОУ ВО ЮУГМУ МЗ РФ, г. Челябинск

«Я ординатор последнего выпу-

ска клинической ординатуры 

проф. Н.С. Тюриной. Для всех поко-

лений выпускников Наталья 

Сергеевна – Настоящий Учитель, 

Наставник, повлиявший на выбор 

жизненного пути, друг, советчик, 

способный разделить боль и 

радость своих учеников, прийти 

на помощь любому, кому такая помощь была нужна.

Н.С. Тюрина была прекрасным лектором, высококвалифи-

цированным и многоплановым клиницистом. Под руковод-

ством Натальи Сергеевны были выполнены кандидатские 

и докторские диссертации по актуальным темам педиа-

трии. Все, кто хоть однажды имел честь встречаться с 

Натальей Сергеевной, сохраняют в памяти эту встречу. 

Мы горды, что мы ученики профессора Н.С. Тюриной».

О.Г. Степанов, д.м.н., профессор

кафедры факультетской педиатрии им. Н.С. Тюриной 

ФГБОУ ВО ЮУГМУ МЗ РФ, г. Челябинск

«…Наталья Сергеевна Тюрина 

умела не только слушать, но и 

слышать своих коллег, обсуж-

дать с ними не только професси-

ональные проблемы, но и органи-

зационные, все решения мы всег-

да принимали коллегиально. Мы 

всегда знали, что профессор под-

держит нас и поможет во всем…»

В.А. Романенко, д.м.н., профессор

кафедры педиатрии и неонатологии

ИДПО ФГБОУ ВО ЮУГМУ МЗ РФ, г. Челябинск

«С именем Натальи Сергеевны 

Тюриной связана организация в 

Челябинском медицинском 

инсти  туте педиатрического 

факультета, это ее заслуга, она 

формировала состав кафедры в 

зависимости от востребован-

ности специалиста, подбирала 

сотрудников очень внимательно, 

по заинтересованности в работе и не только практиче-

ской, но и научной. Поэтому разные направления в педи-

атрии г. Челябинска возглавили специалисты, занимаю-

щиеся не только клинической, но и научно-исследова-

тельской работой».

Д.К. Волосников, д.м.н., профессор,

декан педиатрического факультета,

завкафедрой госпитальной педиатрии,

клинической иммунологии и аллергологии

ФГБОУ ВО ЮУГМУ МЗ РФ, г. Челябинск
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СВЕДЕНИЯ ОБ АВТОРЕ:

Лупан Ирина Николаевна – главный внештатный специалист, детский нефролог МЗ ЧО, доцент кафедры педиатрии Института 

дополнительного профессионального образования ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский университет» 

Минздрава России, г. Челябинск

«Наталья Сергеевна Тюрина  – 

гениальный клиницист, прекрас-

ный педагог, очень сильный орга-

низатор здравоохранения, незау-

рядный человек, у которой была 

колоссальная сила влияния на 

огромное количество людей,

врачей, пациентов. Общество 

педиатров под руководством

Н.С. Тюриной очень эффективно, с большой профессио-

нальной отдачей занималось повышением квалификации 

педиатров по разнообразным направлениям педиатрии. 

До сих пор поражает огромное трудолюбие Н.С. Тюриной. 

И в сегодняшнем дне многие решения не только в профес-

сии, но и жизни мы принимаем с учетом ее рекомендаций».

Л.А. Дулькин, д.м.н, профессор

кафедры педиатрии и неонатологии

ИДПО ФГБОУ ВО ЮУГМУ МЗ РФ, г. Челябинск,

председатель Объединения врачей-педиатров 

Челябинской области

 

«Н.С. Тюрина  – удивительный 

педагог- наставник, она раство-

рялась в своих учениках, общение 

с Натальей Сергеевной всегда 

было запоминающимся, очень 

важным. Уважение и трепет, с 

каким произносят все педиатры 

имя Учителя в Челябинске и 

Челябинской области,  – показа-

тель высокой миссии Натальи Сергеевны Тюриной в орга-

низации и становлении педиатрической службы на 

Южном Урале. В 2016 г. кафедра факультетской педиа-

трии ФГБОУ ВО ЮУГМУ МЗ РФ удостоена звания кафедры 

им. проф. Н.С. Тюриной. Это важнейшая веха в истории 

кафедры, ко многому обязывающая сотрудников кафедры».

И.А. Фёдоров, д.м.н., 

завкафедрой факультетской педиатрии им. Н.С. Тюриной 

ФГБОУ ВО ЮУГМУ МЗ РФ, г. Челябинск

«Мне, как дочери Н.С. Тюриной, 

невероятно трудно в коротком 

интервью отразить свои чув-

ства и дать оценку трудовой 

деятельности моей дорогой 

мамочки, которая всегда была 

для меня ближайшим другом, 

наставником и учителем. Я сама 

работаю педиатром 49 лет, из 

которых заведую кафедрой пропедевтики детских болез-

ней и педиатрии ФГБОУ ВО ЮУГМУ МЗ РФ 33 года. Только 

с высоты прожитых лет имею возможность оценить 

жизнь Н.С. Тюриной как трудовой гражданский подвиг. 

Прекрасная мать троих детей, жена комбата отдельного 

стрелкового батальона, врач-интернист, организатор 

здравоохранения, основатель научно-практической школы 

педиатров Южного Урала, красивая женщина, которой 

пройден путь от участкового врача, главного специали-

ста городского отдела здравоохранения до доктора 

медицинских наук, профессора, возглавлявшей более 30 

лет кафедры педиатрического профиля и общество дет-

ских врачей Челябинской области. Мне кажется, что это 

просто невозможно сделать одному человеку. В настоя-

щее время кафедра факультетской педиатрии, являюща-

яся приемником кафедры госпитальной педиатрии меди-

цинского института г. Челябинска, которой многие годы 

заведовала Н.С. Тюрина, носит ее имя».

А.Н. Узунова, д.м.н., профессор

кафедры пропедевтики детских болезней и педиатрии 

ФГБОУ ВО ЮУГМУ МЗ РФ, г. Челябинск

Память об этом ярком, прекрасном человеке  –

Н.С. Тюриной, отдавшей всю свою жизнь без остатка слу-

жению самому жизнеутверждающему делу  – охране 

здоровья детей, не может быть утеряна, а ее деятель-

ность не оценена сообществом педиатров.
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10 
июля 2018 года испол-

нилось бы 77 лет извест-

ному педиатру, основа-

телю детской нефрологии республики 

Узбекистан Джанхуразу Ишкабуловичу 

Ишкабулову. 

Д.И. Ишкабулов родился 10 июля 

1941 года в Галляаральском районе 

Самаркандской области в семье колхоз-

ника. По окончании средней школы 

поступил на педиатрический факультет 

Ташкентского медицинского института, 

который окончил в 1966 году. Трудовую 

деятельность начал обычным педиатром 

сельской участковой больницы в родном 

Галляаральском районе. В 1967–1968 

годах успешно закончил клиническую 

ординатуру по педиатрии в Самаркандском медицинском 

институте. С 1968 по 1980 годы Джанхураз Ишкабулович 

работал ассистентом, а затем доцентом кафедры педиа-

трии Самаркандского медицинского института. В 1971 

году он успешно защитил кандидатскую диссертацию на 

тему «Некоторые показатели белково-аминокислотного 

обмена у детей раннего возраста при хронических

расстройствах питания в зависимости от тяжести и мето-

дов лечения» в ТашГосМИ под руководством доцента

Б.Х. Караходжаева. В 1981 году им была защищена док-

торская диссертация при консультации действительного 

члена АМН СССР, профессора В.А. Таболина на тему 

«Заболевания почек у детей в условиях жаркого климата 

Узбекистана» во II МОЛГМИ. В том же году он организо-

вал кафедру педиатрии №2 в Самаркандском медицин-

ском институте и был ее бессменным руководителем до 

2012 года, а также профессором кафедры.

Уже в октябре 1981 года академик В.А. Таболин посе-

тил кафедру на ее базе в городской детской клинической 

больнице №1. В беседе с коллективом кафедры В.А. Табо-

лин в качестве научного направления порекомендовал 

заняться проблемой «приобретенные и наследственные 

заболевания почек у детей», подчеркнув важность изуче-

ния наследственных аспектов патологии органов мочевой 

системы (ОМС) в узбекской популяции с учетом высокого 

коэффициента инбридинга (частоты кровнородственных 

браков), и особенно отметил актуальность изучения диз-

метаболических нефропатий с учетом эндемичности 

региона по мочекаменной болезни. Научные исследова-

ния коллектив кафедры начал с изучения возрастных и 

половых особенностей распространения, эпидемиологии 

заболеваний ОМС и их нозологической структуры.

Всю свою жизнь Джанхураз Ишкабу-

лович посвятил проблеме патологии 

почек у детей. По его инициативе в 

г. Самарканде организованы 2 специали-

зированных детских нефрологических 

отделения – в городской детской боль-

нице №1 и областной детской многопро-

фильной больнице.

Коллектив кафедры под руковод-

ством Джанхураза Ишкабуловича с пер-

вых дней образования работал в тесном 

контакте с кафедрой госпитальной педи-

атрии II МОЛГМИ (заведующий  – проф. 

В.А. Таболин), отделом нефрологии (заве-

дующий  – проф. В.И. Наумова) НИИ 

педиатрии АМН СССР (директор  – акад. 

М.Я. Студеникин), отделом нефрологии 

(заведующий – проф. М.С. Игнатова) и биохимии (заведу-

ющий – проф. Э.А. Юрьева) Московского НИИ педиатрии 

и детской хирургии (директор  – акад. Ю.Е. Вельтищев). 

Благодаря этим крупным научным нефрологическим 

школам Советского Союза на кафедре в краткие сроки 

был налажен ряд современных методов изучения мета-

болического статуса исследуемых: хроматография сво-

бодных аминокислот крови и мочи методом высоковольт-

ного электрофореза, хроматография метаболитов трип-

тофана, определение мочевой кислоты, оксалатов, липи-

дограмма крови методом тонкослойной хроматографии 

на пластинках «Solifoli» с последующей денситометрией, 

колоночной хроматографии метаболитов соединитель-

ной ткани. Были налажены методы оценки клинико-диа-

гностической значимости ферментурии (нейтральной и 

кислой α-глюкозидазы, β-гексозаминидазы, β-галакто-

зидазы) при заболеваниях почек у детей. 

В результате проведенных в течение нескольких лет 

исследований впервые в Узбекистане изучена эпидемио-

логия заболеваний почек в Зерафшанской долине

(г. Самарканд) на 10 педиатрических участках детских 

поликлиник №2, 4, 5 г. Самарканда, с охватом сплошным 

методом 9665 детей в возрасте от 1 до 14 лет. Результаты 

исследований показали значительную распространен-

ность патологии органов мочевой системы – 7,4%. В нозо-

логической структуре первое место по частоте занимали 

инфекция мочевых путей, включая пиелонефрит (49,2%), 

дизметаболические нефропатии – 29,1% и гломерулонеф-

рит – 20%. Впервые в климатических условиях Узбекистана 

была установлена частота уратной нефропатии в структуре 

нефропатий. На основании анализа родословных, показа-

телей метаболического статуса, активности ксантинокси-

К.Р. ДИЛЬМУРАДОВА, Самаркандский государственный медицинский институт, Узбекистан

ПРОФЕССОР ДЖАНХУРАЗ ИШКАБУЛОВ –
ОСНОВАТЕЛЬ ДЕТСКОЙ НЕФРОЛОГИИ УЗБЕКИСТАНА

Джанхураз Ишкабулович Ишкабулов
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дазы и оценки аммонио-ацидогенетической функции 

почек был разработан и предложен клинической практике 

комплекс клинико-лабораторных критериев диагностики 

уратных нефропатий в доманифестной стадии.

В 1997 году вышла в свет первая в странах СНГ само-

стоятельная монография «Дизметаболические нефропа-

тии у детей» в серии «Библиотека практического врача» 

(Дж. Ишкабулов, С. Абдурахманова, 1997). В монографии 

впервые были представлены результаты сегрегационного 

анализа с использованием различных генетических гипо-

тез (моногенный, мультифакториальный) и обоснование, 

что ДЗМН соответствуют полигенной (мультифакториаль-

ной) модели патологии. Впервые были представлены дие-

томедикаментозная терапия, дифференцированная в 

зависимости от вида дизметаболизма, особенности клини-

ки в зависимости от этапа эволюции заболевания (домани-

фестная стадия, ДЗМН, интерстициальный нефрит, вторич-

ный пиелонефрит, мочекаменная болезнь). Специально 

были освещены метаболические аспекты МКБ у детей в 

условиях Узбекистана.

Джанхураз Ишкабулович активно передавал свои 

знания молодым исследователям и врачам. Под его руко-

водством защищено 3 докторские диссертации и 13 кан-

дидатских диссертаций. В настоящее время его ученики 

работают практически во всех странах СНГ. Являясь осно-

воположником детской нефрологии в республике 

Узбекистан, Джанхуразом Ишкабуловичем опубликовано 

более 400 печатных работ, из них 2 учебника, 2 моногра-

фии, более 40 учебно-методических пособий, в том числе 

учебник «Детские болезни» для медицинских колледжей, 

2-томное учебное пособие «Детские болезни» для меди-

цинских институтов на узбекском языке, монографии 

«Дизметаболические нефропатии у детей» на русском 

языке и «Детская нефроурология» на узбекском языке. 

Он имел награду «Отличник здравоохранения СССР». 

И поэтому неслучайно наш институт был избран местом 

проведения очередного заседания Всесоюзного научного 

общества педиатров-нефрологов. В 1991 году на базе 

кафедры детских болезней №2 Самаркандского медицин-

ского института была успешно проведена выездная сессия 

Всесоюзного научного общества детских нефрологов под 

руководством профессора М.С. Игнатовой, венцом которой 

был изданный сборник научных трудов под редакцией 

Ю.Е. Вельтищева «Полиорганная мембранная патология у 

детей». На сессию прибыло более 150 гостей  – детские 

нефрологи со всех республик Советского Союза для 

обсуждения актуальных проблем детской нефрологии.

В том же 1991 году на конкурсе за право стажировки в 

крупных детских нефрологических клиниках Европы и 

Америки, проведенном в г. Москве, участвовали 2 ученика 

Джанху раза Ишкабуловича (Дильмурадова К.Р. и Расулов 

А.С.), представившие нашу республику Узбекистан в издан-

ной в 1995 году Международной Ассоциацией педиатров-

нефро логов Адресной книге членов IPNA. Это обеспечило 

нам бесплатную пятилетнюю подписку на журнал 

«PediatricNephrology», что явилось большим подспорьем в 

получении научной информации современной мировой 

литературы в области детской нефрологии. Это была 

школа, которую можно было пройти только в такой вели-

кой стране, как Советский Союз! Значимость всего этого 

осознаешь лишь при прошествии стольких лет.

Джанхураз Ишкабулович был требовательным руко-

водителем: за годы трудовой деятельности работал дека-

ном по производственной практике и интернатуре, про-

ректором по лечебной работе СамМИ, был председате-

лем специализированного ученого совета по педиатрии, 

терапии и акушерству-гинекологии, начальником управ-

ления здравоохранения Хокимията Самаркандской обла-

сти. Профессор Д.И. Ишкабулов отличался высокой эруди-

цией, умением глубоко анализировать факты, наблюда-

тельностью, развитым клиническим мышлением, просто-

той и внимательным отношением к больным, доброжела-

тельностью к людям и скромностью.

27 сентября 2015 года Джанхураза Ишкабуловича 

Ишкабулова не стало, он похоронен в городе Самарканде.

«Всегда делитесь своими знаниями, не оставляйте их 

при себе, тогда будет развитие, движение вперед. Не сде-

лаете этого, все уйдет вместе с вами!» – вот девиз, с кото-

рым прошел по этой земле наш Умный, Скромный и 

Незабываемый Учитель. Дело его продолжает жить в его 

учениках, единомышленниках, которые ценят, любят, пом-

нят его и уважают!

ВАКЦИНЫ ОТ HIB И ПНЕВМОКОККОВОЙ ИНФЕКЦИИ ПОЗВОЛИЛИ СПАСТИ 1,35 МЛН ДЕТСКИХ 

ЖИЗНЕЙ С 2000 ГОДА

Как показали результаты недавнего исследования, детская смертность от бактериальных инфекций, вызванных возбудителями 

Streptococcus pneumoniae (пневмококк) и Haemophilus influenzae типа b (Hib) в странах с высоким уровнем заболеваемости снизи-

лась примерно на 51% и 90%, соответственно, в период с 2000 по 2015 г. 

В результатах исследования, опубликованных в издании Lancet Global Health, говорится о том, что за 15-летний период иммунизация 

с применением пневмококковой конъюгированной вакцины (ПКВ) предотвратила около 250 000 смертельных случаев среди детей,

а вакцинация против Hib предотвратила 1,2 млн смертельных случаев среди детей.

Исследователи применяли показатели смертности от пневмонии и менингита и заболеваемости пневмонией по каждой стране за

2000–2015 гг., полученные в ходе совместных мероприятий ВОЗ и Программы изучения эпидемиологии матери и ребенка. Для опреде-

ления случаев смерти и заболевания по каждому возбудителю применяли пропорции пневмококка и Hib как возбудителя инфекции.

По заявлениям исследователей, теперь в некоторых странах Азии и Африки (Индия, Нигерия, Китай, Южный Судан, Демократическая 

республика Конго и Пакистан), в которых не проводили или начали только в недавнее время проводить рутинную вакцинацию от Hib 

и вакцинацию с применением ПКВ, бремя заболеваний, вызванных пневмококком и Hib, значительно снизилось.
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И: В   .

1. У     :
 А. Иммунокомплексный процесс
 Б. Аутоимунный процесс
 В. Бактериальный процесс
 Г. Вирусное воспаление
 Д. Хламидийное воспаление

2. Н     
:

 А. До 11-месячного возраста
 Б. 1–2 года
 В. 2–6 лет
 Г. 10–15 лет
 Д. После 16 лет

3. Д   :
 А. Температурная реакция
 Б. Головная боль
 В. Рвота
 Г. Учащение стула
 Д. Олигурия
 

4. Д   :
 А. Олигурия
 Б. Олигурия, увеличение печени и селезенки
 В. Олигурия, артралгии
 Г. Олигурия, боли в животе
 Д. Олигурия, петехиальные высыпания на коже

5. В    :
 А. Бактериальное воспаление
 Б. Абактериальное воспаление
 В. Аутоиммунное воспаление
 Г. Иммунокомплексный процесс
 Д. Хламидийное воспаление

6. Г 
(,   .) 
    :

 А. Уменьшают количество тромбоцитов в крови
 Б. Подавляют иммунокомплексный процесс
 В. Уменьшают гиперкоагуляцию
 Г. Тормозят глюконеогенез
 Д. Усиливают синтез белка

7  Г  :
 А. Нефротической формы гломерулонефрита
 Б. Гематурической формы гломерулонефрита
 В. Болезни Берже
 Г. Тубулоинтерстициального нефрита
 Д. Наследственного нефрита

8. Д   : 
 А. Гипопротеинемия
 Б. Гиполипидемия
 В. Гипофибриногенемия
 Г. Гематурия
 Д. Лейкопения

9. У  6    ОРИ  14 
   , ,  . 
Ц  :

 А. Гипохлоридную
 Б. Фруктово-сахарную
 В. Вегетарианскую
 Г. Без мяса
 Д. Диету с ограничением белка и соли

10. Д    :
 А. Повышение антинуклеарного фактора
 Б. С-реактивный белок и повышение фибриногена
 В. Гипопротеинемия
 Г. Гематурия
 Д. Лимфопения

11. А  :
 А. Ревматоидном артрите
 В. Хроническом гломерулонефрите
 В. Тубулоинтерстициальном нефрите метаболического 

генеза
 Г. Пиелонефрите на фоне рефлюкса
 Д. Синдроме де Тони – Дебре – Фанкони

12. Л  :
 А. Узелковом полиартериите
 Б. Наследственном нефрите
 В. Волчаночном нефрите
 Г. Дисметаболической нефропатии
 Д. Гломерулонефрите

13. Р   :
 А. Бронхиальной астмы
 Б. Системной красной волчанки
 В. Хронического остеомиелита
 Г. Иерсиниоза
 Д. Болезни Марфана

14. П      -
:

 А. Динамическая нефросцинтиграфия
 Б. Экскреторная урография
 В. Цистоскопия
 Г. Статическая нефросцинтиграфия
 Д. Компьютерная томография без контрастирования

15. О   :
 А. Гематурическую форму гломерулонефрита
 Б. Нефротическую форму гломерулонефрита
 В. Поражение почек при склеродермии
 Г. Амилоидоз почек
 Д. Поражение почек при геморрагическом васкулите

Б  
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И: 
У   , 
   . 
Д     
    
 . К  -
       
,       .
16. 

Заболевания Клинические показатели

А.Гломерулонефрит
Б.Пиелонефрит
В. Геморрагический васкулит

Олигурия 
Папулезно-геморрагическая сыпь
Артрит
Отеки
Абдоминальный синдром
Артериальная гипертензия
Дизурия

17.

Группы антибактериальных 
препаратов

Названия препаратов

А. Цефалоспорины
Б. Карбапенемы
В. Гликопептиды
Г. Аминогликозиды

Амикацин
Цефепим
Тиенам
Меронем
Нетилмицин
Ванкомицин

18.

Группы препаратов Названия препаратов

А. Антибиотик
Б. Уросептик

Фурамаг
Эртопенем
5-НОК
Пимидель 
Флемоклав солютаб

19.

Заболевания Клинические симптомы и 
лабораторные показатели

А. Нефротическая форма 
гломерулонефрита
Б. Гематурическая форма 
гломерулонефрита
В. Наследственный нефрит

Пигментный ретинит
Распространенные отеки
Олигурия
Отечность век
Повышение АД в остром 
периоде
Снижение слуха

20.

Заболевания Повышенное выделение 
веществ с мочой

А. Подагра
Б. Дизметаболическая 
нефропатия
В. Мочекаменная болезнь
Г. Тубулопатия

Оксалаты
Ураты
Фосфаты
Сахар
Цистин

21.

Стадия заболевания: Рекомендуемый интервал 
контроля анализа мочи:

А. Неактивная фаза 
пиелонефрита
Б. Неактивная фаза 
гломерулонефрита

1. 7 дней
2. 14 дней
3. 1 месяц
4. 3 месяца
5. 6 месяцев

З (22–24) 

Д 4 ,  ,    
  . М   3800 , 
52 . Н    2 . Б 
. З     ,  
 ,  ,  . 
К   . Ч 2  ,   
, . К  –  ,  -
  39 0С,  . П   -
  : ,     
 . В  –  . Т 
  . Ж – , -
,    ,   -
. С П    -
. С– ,   . О. 
О   :

О  : H – 100 /, Э. –3,5  10 12/, . – 
8%, . – 100  10 9/, Л. –15,8  10 9/, СОЭ – 25 /.

О  :  – 30 ,  – -
, .  – 1008,  – 0,66 /,
Л. – 4–6  /, Э. –  100  /

Б  : О  – 6,8 /, 
О  – 40 / ( 3,5 /, 
 – 36,5 /), М 38,6 //, 
К 650 /, К 6,19 /,  Н
140 /

УЗИ :   ,   -
, , .

И:
В    

22. П :
А. Токсическое поражение почек
Б. Острый тубулоинтерстициальный нефрит
В. Гемолитическая анемия
Г. Острый гломерулонефрит
Д. Гемолитико-уремический синдром

23. Д      -
 :

А. Лейкоцитурия
Б. Значительное ускорение СОЭ
В. Повышение глюкозы в крови
Г. Лейкоцитоз со сдвигом влево
Д. Тромбоцитопения

24. Р  :
А. Инфузионная терапия
Б. Антибактериальная терапия
В. Проведение гемодиализа
Г. Лечение анемии
Д. Внутривенное введение иммуноглобулина

Эталоны ответов к тестам и задачам
по теме «Болезни мочевой системы»
см. на сайте http://www.med-sovet.pro/jour/pages/view/20

Б  
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ТРЕ БО ВА НИЯ К СТА ТЬ ЯМ И ТЕ ЗИ САМ ДЛЯ ЖУР НА ЛА «МЕ ДИ ЦИН СКИЙ СО ВЕТ» ИЗ ДА ТЕЛЬ СТ ВА «РЕ МЕ ДИ УМ»

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 ин тер ва ла 
на ли с те фор ма та А 4). По ля: верх нее и ниж нее – 2,5 см, 
ле вое – 3,5 см, пра вое – 1,5 см. Объ ем те зи сов – 2 000 
зна ков (1 стра ни ца шриф том Times, кег лем 12 че рез 1,5 
ин тер ва ла на ли с те фор ма та А 4). К ста тье обя за тель но 
при ла га ют ся све де ния об ав то ре(ах): фа ми лия, имя, от че-
ст во; уче ная сте пень, зва ние, долж ность, 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 обозначе-
ния 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, долж ны иметь по яс не ния. До зи-
ров ки и на зва ния долж ны быть тща тель но вы ве ре ны. 
Ма те ри ал мож но вы слать по эле к трон ной поч те на ад рес 
filippova@remedium.ru или пред ста вить в ре дак цию на 
электронном носителе (с при ло же ни ем ко пии в пе чат ном 
ви де). Ре дак ция жур на ла под тверж да ет воз мож ность пуб-
ли ка ции ста тьи толь ко по сле оз на ком ле ния с ма те ри а-
лом. Все ма те ри а лы, по сту па ю щие в ре дак цию, ре цен зи-
ру ют ся и при не об хо ди мо с ти ре дак ти ру ют ся и со кра ща-
ют ся. По лу чен ный ре дак ци ей ори ги нал ста тьи не воз вра-
ща ет ся. На прав ле ние в ре дак цию ра бот, ра нее опуб ли ко-
ван ных или пред став лен ных для пуб ли ка ции в дру гие 
из да ния, не до пу с ка ет ся. Мне ние ре дак ции мо жет не 
сов па дать с мне ни ем ав то ров. С аспирантов, молодых 
ученых и соискателей плата за публикацию не взимается.




