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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 ПО, 
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 обозначения даются в системе СИ. Торговое 
на зва ние ле кар ст вен но го сред ст ва ука зы ва ет ся с заглавной буквы, дей ст ву ю ще го 

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

В ваших руках – очередной выпуск журнала «Медицинский совет. В дет-
ской поликлинике». Редколлегия, учитывая непростой период реформиро-
вания системы непрерывного профессионального образования, приняла 
решение о первоочередной публикации на страницах журнала тех матери-
алов, которые имеют четкую практическую направленность. При этом мы не 
стали ограничиваться статьями на самые актуальные темы педиатрии и 
планируем активнее поддерживать интерес практикующих педиатров к 
самообразованию. Для этого мы предлагаем вашему вниманию тестовые 
задания и клинические задачи. Надеемся, что это не только поможет вам 
при подготовке к аттестационным/сертификационным/аккредитационным 
экзаменам, но и станет подсказкой в решении вопросов повседневной 
практики. 

Вопросы клинической педиатрии в номере традиционно отражены в 
виде проблемных, оригинальных и обзорных статей. При этом особое вни-
мание в этом номере посвящено вопросам состояния здоровья детей ран-
него возраста. Внимательно изучив представленные материалы, вы сможете 
получить новую информацию о таких важных проблемах, как обеспечен-
ность детей витаминами и анемии недоношенных. Достаточно полно пред-
ставлено обсуждение инфекционной патологии в практике врача-педиатра. 
Это этиотропная и иммунотерапия врожденной цитомегаловирусной инфек-
ции, лечение и вакцинопрофилактика ротавирусной инфекции, тактика 
врача-педиатра при парвовирусной В19-инфекции, диагностика и лечение 
острых бактериальных диарей. Ну и конечно же, не обойдены вниманием 
самые частые в детской практике инфекции – ОРВИ. Кроме этого, в номере 
представлены материалы, посвященные вопросам аллергологии (аллерги-
ческий ринит, бронхиальная астма). Особо следует отметить, что редколле-
гия приняла решение о необходимости публикаций, посвященных смежным 
для педиатрии специальностям. Поэтому в этом номере вы можете ознако-
миться с актуальными вопросами детской хирургии, гематологии и детской 
эндокринологии. 

Редколлегия выражает надежду, что материалы, представленные в оче-
редном номере журнала «Медицинский совет. В детской поликлинике», 
будут полезны врачам-педиатрам. 

А.Л. Заплатников, главный редактор, д.м.н., профессор
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После окончания с отличием Донецкого медицинско-
го института с 1984 по 1991 г. Андрей Леонидович рабо-
тал участковым педиатром, врачом детского стационара, 
заместителем главного врача детской больницы, получив 
в этот период прекрасную подготовку в лечебной работе, 
опыт организаторской работы. Однако уже в это время 
проявился его интерес к научным исследованиям, склон-
ность к синтезу и анализу научных и практических дан-
ных. Он обобщает свой полученный опыт и публикует 
свои первые научно-практические работы.

С 1991 по 1993 г. Заплатников А.Л. обучается в кли-
нической ординатуре на кафедре педиатрии РМАПО. 
Его первый научный учитель профессор Коровина Н.А. 
сразу обратила внимание на пытливого и знающего 
врача и предложила ему, будучи ординатором, начать 
работать над кандидатской диссертацией. Было сложно, 
но Андрей Леонидович с честью справился с поставлен-
ной задачей, и окончание ординатуры ознаменовалось 
защитой кандидатской диссертации на тему: «Состояние 
здоровья и особенности органов кровообращения у 
детей, постоянно проживающих в регионах радиацион-
ного загрязнения». После успешной защиты с 1994 г. его 
судьба, профессиональная и практическая деятельность 
тесно связаны с кафедрой педиатрии РМАПО, Тушинской 
детской больницей (сегодня это Детская клиническая 
больница им. З.А. Башляевой). Основной областью его 
прак тической и научной деятельности являются неонато-
логия, иммунология и патология детей раннего возраста.

Благодаря работе на кафедре Заплатников А.Л. форми-
руется как высококвалифицированный специалист, приоб-
ретает неоценимый опыт научно-исследовательской и 
педагогической работы, вносит большой вклад в подготов-
ку врачебных кадров отечественного здравоохранения, 
успешно сочетая при этом учебные и научные виды работ. 
Его становление как научного работника, клинициста и 
педагога проходило под влиянием и руководством извест-
ных в России педиатров: профессора Коровиной Н.А, 
доцентов Левитской С.В., Вихеревой З.Н., Чебуркина А.В., 
Гаврюшовой Л.П. В 2003 г., обобщив свой научно-практи-
ческий опыт, Андрей Леонидович успешно защищает док-
торскую диссертацию «Клинико-патогенетическое обосно-
вание иммунотерапии и иммунопрофилактики вирусных и 
бактериальных заболеваний у детей» (научный консуль тант 
профессор Коровина Н.А.). С 2004 г. Заплатников А.Л. – 
профессор кафедры педиатрии, и его последующая работа 
тесно связана с профессором Захаровой И.Н., с которой 
они осуществили много интересных проектов как в педа-
гогической, так и в учебно-методической работе.

С 1999 по 2011 г. Андрей Леонидович был заместите-
лем председателя комитета по этике национального орга-
на контроля медицинских иммунобиологических препа-
ратов. Приобретенный опыт организаторской работы и 
общения с людьми очень пригодился ему, когда в 2013 г. 
он возглавил деканат педиатрического факультета РМАПО. 
Формирование учебных циклов для врачей, планирова-
ние и отчетность, согласование с органами управления 
здравоохранения в регионах и на уровне Минис терства 
здравоохранения России, аттестация кафедр и факультета, 
утверждение учебных программ на заседаниях учебно-
методической комиссии, участие в работе Ученого совета 
факультета, контроль за усовершенствованием врачей в 
рамках реализации приоритетного национального про-
екта «Здоровье» в сфере здравоохранения, организация 
издания учебно-методической литературы для врачей-
слушателей – далеко не полный перечень основных обя-
занностей декана Заплатникова А.Л.

С 2007 г. по настоящее время он является главным 
редактором серии «Педиатрия» РМЖ, с 2016 г. – главным 
редактором журнала «Медицинский совет. В детской 
поликлинике».

На протяжении последних 20 лет ведет лекционные, 
семинарские и практические занятия со слушателями 
факультета усовершенствования врачей, аспирантами, 
ординаторами, врачами-интернами.

Под руководством Заплатникова А.Л. выполняются и 
успешно защищаются кандидатские диссертации. Он 
автор более 270 научных работ, соавтор многочислен-
ных пособий, методических рекомендаций, монографий 
и руководств.

Честность, порядочность, искренность в отношениях с 
коллегами и слушателями учебных курсов, профессиона-
лизм, добросовестность, исполнительность в работе явля-
ются основными характерологическими чертами 
Заплатникова А.Л., пользующегося заслуженным уваже-
нием трудового коллектива кафедры и Академии.

Будучи врачом-педиатром, Андрей Леонидович не 
мог не состояться как муж и отец – он воспитал двух 
замечательных сыновей.

И сегодня, отмечая его юбилей, все сотрудники кафе-
дры желают себе как можно дольше работать с этим пре-
красным человеком, готовым всегда помочь, посовето-
вать; общение с ним – это всегда радость и уроки мастер-
ства педагогического, профессионального и искрометно-
го тонкого юмора.

С юбилеем, наш дорогой Андрей Леонидович!

К ЮБИЛЕЮ
Андрея Леонидовича Заплатникова
В мае отметил юбилей замечательный человек, высококвалифицированный преподаватель и 
профессиональный врач-педиатр, творческий исследователь и научный сотрудник, выполняющий 
широкий спектр современных диагностических и лечебных манипуляций, имеющий высшую 
квалификационную категорию по педиатрии, доктор медицинских наук, профессор кафедры педиатрии 
РМАПО ЗАПЛАТНИКОВ АНДРЕЙ ЛЕОНИДОВИЧ.
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ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ КОРЬЮ 
В МОСКВЕ УМЕНЬШИЛАСЬ 
В 2,4 РАЗА
В прошлом году этот показатель сни-
зился впервые за четыре года.
Частота заболеваемости корью в 
Москве за прошлый год снизилась в 
2,4 раза, сообщает столичный 
Департамент здравоохранения со ссыл-
кой на данные Роспотребнадзора.
Согласно официальной информации, в 
2015 г. после четырехлетнего роста 
было отмечено снижение заболеваемо-
сти коревой инфекции. При этом из 
числа заболевших 88% были не приви-
ты или не имели сведений о вакцина-
ции против кори.
По словам главного врача Центра 
медицинской профилактики 
Департамента здравоохранения 
г. Москвы Олега Филиппова, ежегодно в 
столице регистрируется около 3 млн 
случаев инфекционных и паразитарных 
заболеваний. «Благодаря активной 
иммунизации доля инфекций, управля-
емых средствами специфической про-
филактики, постоянно снижается. 
В 2015 г. она составила всего 1,7% в 
структуре воздушно-капельной инфек-
ции», – отметил Филиппов.

ДЕТСКИЕ СТРЕССЫ: ПРИЧИНЫ И СПОСОБЫ ПРЕОДОЛЕНИЯ
Предрасположенность к заболеваниям центральной нервной системы формируется 
намного раньше, чем принято считать. На прошедшем в Москве мероприятии доктор 
медицинских наук, профессор кафедры детских болезней Первого МГМУ им. 
И.М. Сеченова Л.Г. Хачатрян рассказала о причинах, последствиях, а также способах 
предотвращения и коррекции перинатальных поражений нервной системы (ППНС). 
Изучение ППНС – чрезвычайно актуальный вопрос современной медицины. 
Исследование, проведенное на кафедре детских болезней Первого МГМУ, показало, что 
из-за ППНС у детей возникают и остаются функциональные (42%) и органические 
(19,5%) нарушения. К причинам, способствующим ППНС, относятся расширение границ 
перинатального периода, ухудшение показателей здоровья женщин детородного воз-
раста. Так, исследование, проведенное в 2013 г., показало, что у детей, матери которых 
во время беременности перенесли инфекции (21,1%) и травмы (11,6%), были выявлены 
поражения ЦНС. Кроме того, появились доказательства отрицательного влияния повсе-
местного внедрения вспомогательных репродуктивных методов – ЭКО. 
Фетоплацентарная недостаточность, повышение проницаемости гемато-энцефалическо-
го барьера, гипоксия плода – распространенные причины ППНС. Проведенное исследо-
вание выявило поражения ЦНС вследствие внутриутробной гипоксии у 38,2% пациен-
тов. Существует несколько групп препаратов, оказывающих лечебный эффект при 
ППНС: антиоксиданты, метаболиты, ноотропы, а также сосудистые и симптоматические 
средства. Что из этого подойдет ребенку, безусловно, определяет врач в каждом кон-
кретном случае. Однако нет сомнений, что каждый родитель старается избежать излиш-
него медикаментозного воздействия на формирующийся детский организм, – велика 
вероятность спровоцировать серьезные побочные эффекты и дальнейшие нарушения. 
«Более безопасные для ребенка симптоматические средства могут быть сопоставимы 
по эффективности в решении неврологических проблем. Например, в педиатрической 
практике широко используется французский комплексный гомеопатический препарат, 
позволяющий нивелировать невротические проявления и нарушение эмоциональной 
сферы у детей с трех лет, – уточняет Хачатрян. – При этом он не вызывает привыкания 
и не оказывает побочного воздействия на организм».

ЭКЗОСКЕЛЕТ ПОМОЖЕТ ДЕТЯМ СО СПИНАЛЬНОЙ МЫШЕЧНОЙ АТРОФИЕЙ
Первый в своем роде детский экзоскелет позволяет пациентам со спинальной мышечной атрофией ходить, предотвращая развитие губи-
тельных для здоровья последствий неподвижности.
Исследователи национального научно-исследовательского совета Испании представили первый в своем роде детский экзоскелет, предна-
значенный для пациентов со спинальной мышечной атрофией – генетическим дегенеративным заболеванием, частота которого в Испании 
составляет один случай на 10 тыс. новорожденных. Аппарат массой 12 кг изготовлен из алюминия и титана и предназначен для обеспечения 
пациентам возможности самостоятельно ходить. В настоящее время технология проходит доклинические исследования.
Конструкция состоит из двух длинных поддерживающих стержней, или ортезов, располагаемых по бокам ног и торса пациента. На уровне 
суставов размещается серия моторов, воспроизводящих движения человеческих мышц и наделяющих ребенка достаточной силой для того, 
чтобы встать и идти.
По словам одного из разработчиков экзоскелета Елены Гарсиа (Elena Garcia), основная сложность разработки педиатрических экзоскелетов обу-
словлена тем, что симптомы нейромышечных заболеваний, таких как спинальная мышечная дистрофия, изменяются с течением времени. Поэтому 
фундаментальной является способность экзоскелета самостоятельно адаптироваться к этим изменениям. Предложенная авторами модель имеет 
«умные» суставы, автоматически изменяющие жесткость конструкции, по необходимости адаптируя ее к симптомам каждого ребенка.
Экзоскелет предназначен для детей в возрасте 3–14 лет. Входящие в состав каждой «ноги» пять моторов (для функционирования каждого 
из которых требуется определенное пространство) ограничивают ее минимальную длину. Более того, непредсказуемость движений малень-
ких детей вынудила разработчиков установить минимальный возрастной предел на трех годах.
Тип 1 является наиболее тяжелой формой из трех форм заболевания и диагностируется на первых месяцах жизни. Такие пациенты редко 
доживают до 18 мес. Спинальная мышечная атрофия 2-го типа, для облегчения симптомов которой и предназначен экзоскелет, выявляется 
между 7-м и 18-м мес. жизни. Такие дети не могут ходить, что приводит к значительному ухудшению состояния их здоровья, в т. ч. любая 
респираторная инфекция является для них смертельно опасной. Однако, несмотря на это, некоторым пациентам с таким диагнозом удается 
дожить до взрослого возраста. Диагноз спинальной мышечной атрофии 3-го типа ставится в возрасте 18 мес., однако симптомы в полной 
мере проявляются только в подростковом возрасте, когда пациент утрачивает способность ходить. Это, как правило, не сказывается на про-
должительности жизни, однако значительно ухудшает ее качество. Разработчики надеются, что созданный ими экзоскелет позволит пациен-
там со спинальной мышечной атрофией 2-го типа ходить, что предотвратит развитие сколиоза, а также запускаемой им цепи патологий.
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НЕДОСТАТОК СНА У ДЕТЕЙ 
ПРИВОДИТ К ОЖИРЕНИЮ
Недостаток сна приводит к ожирению и 
увеличению доли жировой ткани.
При постоянном недосыпании у детей 
повышается риск ожирения и увеличе-
ния доли жировой ткани. Таков резуль-
тат исследования, проведенного 
Массачусетской больницей общего 
профиля совместно с Гарвардским уни-
верситетом (г. Бостон) и опубликован-
ного в журнале «Педиатрия».
Исследователи проанализировали дан-
ные долгосрочного проекта «Вива», в т. ч. 
записи личных бесед, анкеты и результа-
ты исследований, проведенных среди 
детей от рождения до семи лет. Оказа лось,
что дети, которые спали меньше всех, 
имели самые высокие показатели, указы-
вающие на ожирение (рост, вес, доля 
жировой ткани, брюшной жир, безжиро-
вая масса тела, окружность талии и бедер).
Эта связь была замечена во всех воз-
растных группах и стала основанием 
для заключения, что для ожирения при 
недостатке сна не нужны дополнитель-
ные условия. Проблема была особенно 
распространенной в семьях с низкими 
доходами, у детей матерей с низким 
уровнем образования и у этнических 
меньшинств. «Нам еще нужно исследо-
вать, сможет ли улучшение сна повли-
ять на снижение показателей ожире-
ния. В любом случае следует донести 
до родителей, что хороший, достаточ-
ный и регулярный сон жизненно важен 
для их детей», – сказала руководитель 
исследования Элси Таверас.

ВАКЦИНИРОВАТЬ НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ БЕЗОПАСНО 
Выявлен низкий риск развития осложнений после вакцинации детей с бронхолегочной 
дисплазией. Исследование американских ученых рассеивает опасения по поводу иммуни-
зации недоношенных детей. Согласно работе, опубликованной в Pediatrics, проведение 
вакцинации не связано с повышением риска развития дыхательной недостаточности или 
необходимостью изменения стандартных схем введения вакцины.
В ходе исследования анализировались данные о возникновении дыхательной недостаточ-
ности у 240 недоношенных детей (рожденных до 32 нед. гестационного возраста) в тече-
ние 72 ч после иммунизации. Эти сведения сравнивались с данными, полученными за 72 ч 
до прививки. Использовались следующие вакцины: инактивированная вакцина от полио-
миелита (ИПВ), ацеллюлярная АКДС-вакцина, вакцина против гемофильной инфекции 
типа b, вакцина против гепатита В (ГБВ), пневмококковая конъюгированная 13-валентная 
вакцина, вакцины против гриппа и ротавирусной инфекции, а также комбинированная 
АКДС-ИПВ-ГБВ-вакцина.
Диагноз бронхолегочной дисплазии (БДЛ) был установлен у 172 из 240 детей. 
Дыхательная недостаточность определялась наличием апноэ, брадикардии и десатурации 
(явлений А/Б/Д), а также необходимостью усиления мер поддержки дыхания или увеличе-
ния доли вдыхаемого кислорода (FiO2) более чем на 10% по сравнению с предыдущим 
24-часовым периодом в течение 72 ч после вакцинации.
В соответствии с наблюдениями, статистически значимой разницы между показателями 
развития дыхательной недостаточности в двух группах отмечено не было. Тем не менее 
исследователи определили факторы риска, повышающие вероятность ее возникновения: 
внутрижелудочковое кровоизлияние III или IV степени, положительный посев крови в тече-
ние 72 ч после иммунизации, низкая масса тела, меньший хронологический возраст и 
получение ребенком кофеина на момент вакцинации. При этом наличие БДЛ не являлось 
неблагоприятным прогностическим признаком в отношении развития явлений А/Б/Д или 
необходимости усиления мер поддержки дыхания.
«Полученные нами результаты должны развеять опасения по поводу того, что вакцинация 
у недоношенных детей с бронхолегочной дисплазией способна увеличить частоту возник-
новения явлений А/Б/Д, которые потребуют серьезных мер, таких как интубация, – говорит 
доктор Эдвин Кларк Монтегю (Edwin Clark Montague) из Медицинской школы Университета 
Эмори (Emory University School of Medicine). – Таким образом, не стоит откладывать прове-
дение вакцинации у таких детей из соображений возможного ухудшения их состояния».
Авторы работы отмечают, что в предыдущих исследованиях не проводилась конкретная 
оценка влияния БДЛ на риск развития дыхательной недостаточности у недоношенных 
новорожденных после иммунизации. Тем не менее они допускают, что на результаты 
нынешнего исследования также могла повлиять недостаточная статистическая мощность и 
ретроспективный характер оценки данных.
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Уход за кожей ребенка первых лет жизни – весьма актуальная про-
блема в практике врача педиатра. Особенно кожа новорожденных 
детей требует пристального внимания, отличается особой чувстви-
тельностью и восприимчивостью к внешним воздействиям, ее 
защитная функция значительно снижена. Чем меньше ребенок, тем 
зернистый слой кожи менее выражен, что определяет ее прозрач-
ность. Анатомо-физиологические особенности кожи новорожденных 
и грудных детей способствуют легкому возникновению поврежде-
ний с выраженной экссудативной реакцией и генерализацией вос-
палительных процессов. Обилие сосудов и находящаяся в постоян-
ной дилатации капиллярная сеть придают коже своеобразную 
ярко-розовую окраску. Большое количество функционально лабиль-
ных лимфатических канальцев формируют пастозность и легко воз-
никающие отеки. 
Влияние различных повреждающих факторов и неправильное 
использование средств ухода может приводить к нарушению нор-
мального состояния кожи. Частое купание, агрессивные природные 
условия (солнце, ветер, мороз) вызывают сухость и шелушение чув-
ствительной кожи малыша. Для ее увлажнения и естественного вос-
становления стоит пользоваться лишь теми средствами, которые 
разработаны с учетом особых характеристик чувствительной кожи 
грудного ребенка и произведены из отобранных компонентов, про-
шедших строжайший контроль качества и специальные клинические 
испытания. 
В соответствии с требованиями безопасности 
Бепантен® Крем эффективно увлажняет и защищает 
кожу младенца. В основе крема – активное вещество 
декспантенол – провитамин B5, превращающийся в 
коже в пантотеновую кислоту, входящую в состав коэн-
зима А, играющего важную роль в процессах ацетили-
рования и окисления; улучшая обменные процессы, 
способствует регенерации поврежденных тканей. Также 
в состав крема входит ланолин, который проникает в 
роговой слой кожи и обеспечивает его гидратацию 
(эффективно блокирует потерю воды через кожу), и 
липиды, эффективно защищающие кожу от раздражите-
лей [1].
Бепантен® Крем используют в качестве профилактики и 
лечения сухости кожи, он рекомендуется для ежедневного ухода за 
открытыми участками кожных покровов – лицо, руки. Крем следует 
наносить тонким слоем 1–2 раза в день на пораженную поверхность 
или открытые участки тела перед прогулкой, мягко втирая до полного 
впитывания.
Однако к наиболее распространенным повреждениям кожи у детей 
первого года жизни относят пеленочный дерматит, распространен-
ность которого, по различным данным, может составлять от 35 до 50%. 
Для детей первого месяца жизни наиболее характерен пеленочный 
дерматит по типу простого контактного дерматита, развивающийся
в тех местах, которые непосредственно контактируют с подгузником.
В большей степени поражаются ягодицы и гениталии. Вначале 
наблюдаются пятна с эритемой различной интенсивности, затем кожа 
в местах поражения становится отечной, иногда появляется шелуше-
ние и папулезные высыпания. 

УХОД ЗА КОЖЕЙ РЕБЕНКА ПРИ ПЕЛЕНОЧНОМ ДЕРМАТИТЕ
Несомненна важность правильного ухода за кожей младенца как 
основного элемента профилактики дерматита:

 ■ своевременная смена подгузника каждые 3–4 ч (рекомендуется 
использовать одноразовые дышащие подгузники Huggies, 
Pampers и др.);

 ■ регулярное очищение кожи, используя щадящие средства для 
купания (Bubchen, Johnson’s Baby и др.), очищающие салфетки 
(Babyline, Libero, Bubchen, Johnson’s Baby и др.);

 ■ воздушные ванны (3–5 мин при каждой смене подгузника);
 ■ применение «барьерного» крема при каждой смене подгузника.

Согласно исследованиям, ведущее 
место в рекомендациях 
педи    ат  ров среди средств 
по уходу за кожей ново-
рожденных занимает
Бепантен® Мазь. Выбор 
этого средства для лечения пеленочного дерматита обоснован, т. к. 
Бепантен® Мазь не содержит консервантов, отдушек и красителей. 
В ее составе основным действующим веществом является декспанте-
нол, ланолин, миндальное масло и липиды, эффективно защищающие 
кожу от раздражителей [1]. 
Бепантен® Мазь способствует быстрому восстановлению поврежден-
ной кожи благодаря декспантенолу, ланолин обеспечивает стойкий 
защитный эффект, создавая барьер, защищающий от внешних раздра-
жителей (моча, кал). Бепантен® Мазь рекомендуется наносить тонким 
слоем на пораженные участки кожи ребенка ежедневно во время 
пеленания до исчезновения симптомов пеленочного дерматита. 
Для профилактического ухода за чувствитель-
ной кожей малыша, предупреждая пеленочный 
дерматит, рекомендуется использовать гипоал-
лергенный защитный крем Бепантол® Baby. 
Крем не содержит красителей и отду-
шек, в его основе лежит инновационная 
формула, разработанная специально с 
учетом потребностей кожи новорожден-
ных [1]. Бепантол® Baby обеспечивает 
защиту кожи ребенка от возможного раз-
дражения (моча, кал), обеспечивает водо-
отталкивающий эффект,
при этом позволяет коже дышать, предот-
вращает трение и поддерживает есте-
ственный процесс восстановления. Но при 
появлении покраснений и первых призна-
ков воспаления следует использовать Бепантен® Мазь.
В случае появления опрелостей, сопровождающихся мокнутием, 
возникает опасность присоединения инфекции, поэтому необходимо 
использование крема Бепантен® Плюс, в состав которого входит 
хлоргексидин (0,5%) и декспантенол, благодаря чему крем обладает 
антисептическим, противовоспалительным и регенерирующим 
эффектом [1]. Крем используют при лечении царапин и ссадин. При 
нанесении на поврежденные участки кожи Бепантен® Плюс не вызы-
вает болезненных ощущений, оказывая охлаждающий эффект, что 

Ю.А. ЧЕРЕДНИЧЕНКО, «Ремедиум»
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способствует комплаентности пациентов. Бепантен® Плюс в практике 
педиатра эффективно применяют в лечении опрелостей, ссадин, 
трещин, расчесов, легких 
ожогов. 
Высокая клиническая 
эффективность и безопас-
ность мазей и кремов 
Бепантен подтверждена рядом отечествен-
ных и зарубежных клинических исследований, демонстрирующих пол-
ное исчезновение дерматита у детей (более 50% случаев) и значитель-
ное уменьшение симптомов (более 40%) [2–5]. Также необходимо 
отметить доказанный положительный эффект Бепантен® Мази в лече-
нии трещин сосков у кормящих матерей. Мазь снимает воспаление, 
уменьшает покраснение ареолы и болевые ощущения, способствует 
быстрому заживлению трещин и предотвращает их появление [6]. 
В арсенале современного педиатра появилось еще одно средство, 
помогающее в лечении солнечных и термических ожогов кожи у 
детей, – Бепантол® Охлаждающая пенка. Инновационная техноло-
гия Nanosorb способствует восстановлению защитного кожного 
барьера. Пенка способствует быстрому охлаждению и увлажнению 
поврежденного участка благодаря стремительному испарению воды 

из средства, устраняя ощущение стянутости. 
Благодаря инновационной технологии Nanosorb 

компоненты доставляются в форме мельчайших 
частиц, обеспечивая усиленный и интенсивный 
контакт с поврежденной кожей. Входящий в 
состав пенки декспантенол способствует дли-
тельному эффекту увлажнения и регенерации. 
Своевременное применение пенки предупреж-
дает ухудшение состояния кожи, снижает чув-
ствительность, способствует скорому восстанов-
лению. Бепантол® Охлаждающая пенка нано-
сится без втирания в кожу, поэтому ее примене-
ние безболезненно, однако перед нанесением 
средства место ожога необходимо охладить 
холодной водой [1].

Причин возникновения проблем с кожей ребенка достаточно много: 
окружающая среда, питание, одежда, аллергические проявления и 
др., главная задача педиатра выявить их и подобрать эффективное и 
безопасное средство для их успешного решения. Основной критерий 
при выборе косметических и лечебных средств по уходу за кожей 
малыша – это клинически доказанные положительные результаты их 
применения в педиатрической практике. 

Источники:
1. http://www.bepanthen.ru.
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педиатрии, 2002, 1(4): 96.
5. Putet G, Guy B et al. Effect of Bepanten Ointment on the prevention and 
treatment of diaper rash on premature and full-term babies. Realites 
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Высокие требования к средствам по уходу за 
кожей младенцев определяются анатомо-
физиологическими особенностями этого пери-

ода жизни. 
Кожа новорожденного тоньше кожи взрослого чело-

века, выполняет функцию барьера, отделяя внутреннюю 
среду организма от окружающей среды, предотвращая 
проникновение болезнетворных микроорганизмов, 
химических и физических агентов, аллергенов, а также 
пенетрацию токсических веществ и неконтролируемую 
потерю воды. 

К 40-й нед. внутриутробного развития в анатомиче-
ском отношении кожа формируется практически полно-
стью, но функциональной зрелости она достигает к 2–3 
годам и в более взрослом периоде. Вследствие этого 
новорожденному труднее противостоять термическому 
стрессу, выдерживать влияние ультрафиолетового излу-
чения, механическое воздействие. У детей в этот период 
жизни воспалительные изменения выражаются эритемой, 
отеком, образованием пузырей и эрозий (табл. 1).

Роговой слой кожи выполняет основную роль в фор-
мировании барьерной функции. Процесс кератинизации 
начинается приблизительно на 24-й нед. внутриутробного 
развития плода, заканчивается к моменту рождения. 
Степень зрелости барьерных свойств кожи у плода к 36-й 
нед. гестации близка к состоянию доношенных новорож-
денных. Соотношение между поверхностью и объемом 
тела у новорожденных увеличено по сравнению с детьми 
старшего возраста и взрослыми, что является в опреде-
ленной степени причиной повышенной проницаемости 
(или даже пенетрации) применяемых наружных средств 
как лекарственных, так и средств по уходу. Тонкий роговой 
слой кожи новорожденного содержит кератиноциты с 
ядрами, что определяет легкую ранимость, чувствитель-
ность к различным раздражителям. В то же время межкле-
точные связи выражены слабее, чем в функционально 
зрелой коже. Нижние ряды клеток рогового слоя скрепле-
ны липидными структурами и образуют плотную зону, 
создающую препятствия для трансэпидермальной потери 
воды и для проникновения в кожу аллергенов, токсинов и 

микроорганизмов. Клетки рогового слоя содержат есте-
ственный увлажняющий фактор, состоящий из аминокис-
лот, их производных и минералов, образующихся при 
гид ро лизе белка филаггрина. Эти водорастворимые сое-
динения гигроскопичны, задерживают воду. Вода действу-
ет как внутриклеточное склеивающее вещество в роговом 
слое, сохраняя тем самым упругость корнеоцитов и пре-
дотвращая слущивание и образование трещин в повреж-
денной коже. Уменьшение содержания воды до 10% и 
ниже приводит к образованию видимых чешуек [1]. 

Неполноценность кожного барьера встречается у 
новорожденных, у переношенных детей, а также при 
нарушении трофики у детей с внутриутробной гипоксией, 
гипотрофией, ихтиозом, вследствие чего повышается 
проницаемость для различного рода раздражителей. 

Сухость кожи у младенцев носит транзиторный харак-
тер и может быть обусловлена снижением продукции и 
секреции липидов, необходимых для формирования 
водно-липидной мантии, эпидермальными кератиноци-
тами, вследствие чего наблюдается значительная транс-
эпидермальная потеря воды. Нарушение кожного барье-
ра также обусловлено дефицитом керамидов, связанным 
с недостатком гамма-линоленовой кислоты [2].

Эпидермально-дермальное соединение образует 
непрочную связь из-за отсутствия эластических волокон 
и слабости десмосом. Базальная мембрана развита недо-
статочно, сосочки дермы сглажены. Обильная васкуляри-
зация кожи определяет склонность к экссудативным 
реакциям. Секреция потовых и сальных желез снижена 
по сравнению с взрослыми и детьми более старшего воз-
раста. При рождении кожа ребенка покрыта первород-
ной смазкой с рН 6,7–7,4, а кожа под ней имеет рН 5,5–
6,0. Вероятно, помимо смазочного свойства, смазка обла-
дает антибактериальной активностью. Активные попытки 
очистить кожу новорожденного от смазки снижают защит-
ные ее свойства. 

Терморегуляция у новорожденного несовершенная, 
существует риск переохлаждения вследствие увеличен-
ной теплоотдачи и теплопроводности. Слаборазвитая 
подкожножировая клетчатка, незрелая рецепторная 
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сфера снижают способность ребенка реагировать на 
изме нения температуры окружающей среды. Потовые 
железы начинают полноценно функционировать через 
несколько недель после рождения, поэтому необходимо 
создание оптимальных температурных условий для доно-
шенных и тем более недоношенных детей [3].

В первые месяцы жизни кожа младенцев слабо пиг-
ментирована за счет малого количества меланосом, хотя 
уже к 24-й нед. внутриутробного развития меланоциты 
активно синтезируют и «передают» пигмент кератиноци-
там. Тем не менее младенцы обладают меньшими есте-
ственными возможностями защиты от солнечного излуче-
ния, и вероятность ожога у них выше. При наследствен-
ных фоточувствительных заболеваниях (порфирия, пиг-
ментная ксеродерма, синдром Блума и др.) необходимо 
использовать дополнительные солнцезащитные средства, 
содержащие факторы защиты SPF и естественные окись 
цинка и диоксид титана.

В настоящее время имеется широкий спектр наруж-
ных средств, отличающихся максимальными безопасны-
ми и эффективными свойствами. Высокие требования, 
предъявляемые к средствам, предназначенным для 
использования в период новорожденности и первых 
месяцев жизни, заставляют производителей проводить 
серьезные доклинические и клинические исследования. 
Тщательнейшим образом изучают компоненты средств по 
уходу за кожей младенцев и их взаимодействие. В про-
цессе исследования регистрируются длительность воз-
действия на кожу и показатели влажности кожи, транс-
эпидермальной потери воды, влияние на состояние 
водно-липидной мантии и др.

Новые продукты бренда A-DERMA предназначены 
для ухода за хрупкой кожей детей раннего грудного воз-
раста, которые могут применяться с профилактической 
целью, а также для устранения раздражения и поврежде-
ния. Серия средств EXOMEGA и DERMALIBOUR+ содержит 

запатентованный органический растительный компонент 
экстракт овса Реальба®, произрастающего на юге Фран-
ции [4]. Экстракт получают в определенный период роста 
растения, когда еще нет в его составе белковых компо-
нентов, которые потенциально могут быть аллергенами. 

Длитель ное изучение свойств экстракта позволило выде-
лить основные направленные действия на смягчение, 
воспаление, заживление и защиту хрупкой кожи. Про-
веденные исследования показали, что экстракт Реальба® 

не содержит белковых компонентов, доказано отсут-
ствие сенсибилизирующих свойств в изучаемом про-
дукте (с помощью ДСН-ПААГ-гелевого электрофореза, 
ИФА, Вестер-блоттинга). В результате стало понятно, что 
риск сенсибилизации минимизирован у людей, склон-
ных к различного рода аллергическим реакциям. 
Дальнейшие исследования демонстрировали противо-
воспалительную и иммуномодулирующую активность 
благодаря наличию в составе экстракта Реальба® флаво-
ноидов, стероидных сапо нинов, авенакозидов А и В. 
Действие отдельных компо нентов экстракта Реальба® 

изучали in vitro на нескольких клеточных моделях, ими-
тирующих различные пути активации воспаления. Про-
демон стрировано иммуномодулирующее влияние экс-
тракта Реальба® на раннюю стадию активации Т-лим фо-
цитов и ингибирующее действие на синтез простаглан-
дина из арахидоновой кислоты [5–7].

И наконец, результаты клиниче-
ских испытаний средств, содержащих 
экстракт Реальба®, у детей и взрос-
лых со здоровой кожей и с признака-
ми сухости и раздражения проде-
монстрировали хорошую клиниче-
скую переносимость, гипоаллерген-
ность и эффективность. Стандартными 
критериями переносимости являют-
ся: осмотр кожи и субъективные ощу-
щения комфорта или дискомфорта 
(дети старшего возраста и взрослые). 
Кожная переносимость была оценена 
как отличная, т. к. не наблюдали ника-
ких негативных реакций кожи в 
результате применения продукта 
испытания и дискомфорта в резуль-
тате нанесения продукта на кожу ни у 
одного пациента с признаками ато-
пического дерматита. Интересно, что 
хорошая переносимость средств, 
содержащих экстракт Реальба®, у 

Таблица.    Структурные и функциональные различия кожи и ее придатков 
взрослого и доношенного ребенка

Параметры Взрослые Доношенные дети Влияние на функцию

Толщина 
эпидермиса 50 мкм 50 мкм

Проницаемость для наружных 
лекарственных средств
  трансэпидермальная потеря воды

Десмосомы, 
полудесмосомы норма норма тенденция к образованию 

пузырей (у детей)

Дерма норма снижение коллагеновых
и эластических волокон

эластичности кожи
образование пузырей

Меланоциты норма Задержка активности
на 1–7 дней фоточувствительности

Эккринные 
железы норма нейрогенного контроля 

деятельности в течение 2–3 лет ответ на термальный стресс

Сальные железы норма норма влияние на барьерные свойства
антибактериальный эффект

Волосы норма терминальные 
(пигментированные) волосы

Оценка степени зрелости 
новорожденного

Сухость кожи у младенцев носит транзиторный 
характер и может быть обусловлена снижением 
продукции и секреции липидов, необходимых
для формирования водно-липидной мантии, 
эпидермальными кератиноцитами, вследствие 
чего наблюдается значительная 
трансэпидермальная потеря воды
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здоровых лиц с сухой или чувствительной кожей под-
тверждена дерматологическими и офтальмологическими 
тестами [8, 9]. 

Соблюдение важных принципов при производстве 
средств по уходу за кожей младенцев является обяза-
тельным условием; косметические продукты не содержат 
спирта, отсутствуют парабены, отдушки и другие добавки. 

Серия EXOMEGA (для атопичной кожи) включает в себя 
очищающие средства – смягчающее очищающее масло 
(особенно предназначенное для использования у младен-
цев) и смягчающий пенящийся гель (для детей раннего и 
более старшего возраста). Также в серию включены сред-
ства по уходу за кожей – смягчающий крем и смягчающий 
бальзам для сухой кожи. Эти продукты обладают выра-
женным увлажняющим свойством и могут быть использо-
ваны для ежедневного ухода. Смягчающий увлажняющий 
крем препятствует трансэпидермальной потере воды, 
улучшает барьерную функцию и уменьшает проницае-
мость младенческой кожи для микроорганизмов и аллер-
генов. Смягчающий бальзам имеет более плотную тексту-
ру и может использоваться при выраженной сухости, 
низких температурах окружающей среды.

DERMALIBOUR+ – серия средств с выраженным про-
тивовоспалительным и ранозаживляющим эффектом, 
рекомендуется для поврежденной, раздраженной кожи. 

При опрелостях, возникающих у детей раннего грудного 
возраста, можно использовать очищающий гель и зажив-
ляющий крем. Противовоспалительный эффект от при-
менения этого средства наблюдается через 3–5 дней от 
начала использования. DERMALIBOUR+ имеет ограниче-
ния по срокам и рекомендованное воздействие в тече-
ние двух недель.

Учитывая проверенную безопасность серий средств 
EXOMEGA и DERMALIBOUR+, эти продукты бренда 
А-DERMA могут быть широко использованы с раннего 
возраста без сомнений, что при повышенной резорбци-
онной функции в период новорожденности могут приве-
сти к негативным последствиям [10].
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Соблюдение важных принципов при производстве 
средств по уходу за кожей младенцев является 
обязательным условием, косметические 
продукты не содержат спирта, отсутствуют 
парабены, отдушки и другие добавки

Согласно результатам проведенного в США 
исследования, результаты которого были опу-
бликованы в журнале Childhood Obesity, уче-
ные Нью-Йоркского университета Южной 
Джорджии (г. Стейтсборо) и их коллеги из уни-
верситета Фудань (Шанхай) проанализирова-
ли данные Национальной программы провер-
ки здоровья и питания (National Health and 
Nutrition Examination Survey, NHANES), изучив 
две группы детей, обследованных в два пери-
ода времени: 3 839 (1988–1994) и 3 151 
ребенок (2007–2012). Ученые установили, что 
родители часто закрывают глаза на то, что у 
их детей избыточный вес или ожирение; 
большинство родителей считают, что у детей 
нормальный вес, тогда как на самом деле 
количество детей с ожирением растет устра-
шающими темпами.

В ходе опросов родителям предлагали 
ответить на вопрос, считают ли они, что их 
ребенок в возрасте от 2 до 5 лет имеет 
избыточный, недостаточный или нормаль-
ный вес. 97% родителей мальчиков с 
избыточным весом из первой исследуемой 
группы полагали, что у их сыновей нор-
мальный вес; 95% родителей из второй 
группы считали так же. Родители девочек с 
избыточным весом показали в ходе перво-
го опроса, что у их дочерей почти нор-
мальный вес – 88% родителей, 93% – в 
ходе второго опроса.
Исследователи отмечают, что особенно 
тревожит тот факт, что у детей второй груп-
пы был значительно больший избыточный 
вес, чем в первой группе. Тем не менее 
восприятие родителями веса детей остава-

лось относительно неизменным. Это оши-
бочное восприятие было наиболее выра-
женным среди афроамериканских семей и 
семей с низкими доходами.
Одной из причин такого явления может 
быть тот факт, что, вместо того чтобы срав-
нивать параметры своего ребенка с научно 
обоснованными диаграммами роста в каче-
стве стандарта, родители, похоже, считают 
стандартом сверстников, – сообщил веду-
щий автор Дастин Дункан из Нью-Йоркского 
университета. Немногие из родителей были 
в состоянии понять диаграммы роста и зна-
чение представленных данных. И в то же 
время признание родителями наличия у 
детей избыточного веса имеет первостепен-
ное значение для усилий по профилактике 
ожирения, подчеркивают авторы.

РОДИТЕЛИ ЧАСТО НЕ ЗАМЕЧАЮТ, ЧТО ИХ ДЕТИ СТРАДАЮТ ОТ ОЖИРЕНИЯ
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Неонатологи и педиатры при выхаживании 
недоношенных детей нередко встречаются с 
анемией, которая имеет различные причины и 

механизмы развития [1–3] (табл. 1).

Как видно из таблицы 1, лишь поздняя анемия недо-
ношенных является железодефицитной, другие виды 
анемии имеют иные патофизилогические механизмы 
развития. 

Основную роль в патогенезе развития ЖДА у недоно-
шенных детей играют недостаточно сформированные запа-
сы железа во время внутриутробного развития. Как извест-
но, поступление железа через плаценту к плоду происходит 
наиболее активно, начиная с 28–32 недели. Причем, чем 
больше срок гестации и масса тела плода, тем интенсивнее 
происходит процесс поступления железа через плаценту. 

Железо матери, доставленное к плаценте в составе транс-
феррина, взаимодействует со специфическими рецептора-
ми микроворсинок с последующим трансмембранным 
переносом в плаценту. Часть железа депонируется в составе 
плацентарного ферритина, а другая часть связывается с ТФ 
плода и поступает в его кровоток, откуда доставляется в 
эритроидный костный мозг, где синтезируется гемоглобин 
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ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ
У НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ
Недоношенные дети представляют собой особую группу риска по развитию железодефицитной анемии (ЖДА). В зависи-

мости от сроков появления и патогенетических механизмов развития анемия у недоношенных детей подразделяется на 

несколько типов, среди которых лишь поздняя анемия является железодефицитной. В статье представлены данные о 

причинах, механизмах развития ЖДА у недоношенных детей, о способах ее профилактики и лечения. Особое внимание 

уделено профилактике поздней анемии недоношенных с помощью назначения препаратов железа. 

Ключевые слова: недоношенные дети, ранняя анемия недоношенных, поздняя анемия недоношенных, профилактика, дефи-
цит железа, эритропоэтин.
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PREVENTION AND TREATMENT OF IRON DEFICIENCY ANEMIA IN PREMATURE INFANTS

Premature infants are referred to the specific risk group for developing iron deficiency anemia (IDA). Depending on the time of 

occurrence and pathogenetic mechanisms, anemia in premature infants is classified into several types among which only late 

anemia is characterized by iron deficiency. The article tells about the causes and development mechanisms of IDA in premature 

infants, as well as the methods of prevention and treatment. The focus is on the prevention of late anemia in premature babies 

through administration of iron preparations. 

Keywords: premature infants, early anemia of prematurity, late anemia of prematurity, prevention, iron deficiency, erythropoietin.

Таблица 1.    Анемии у недоношенных детей [3]

Анемия Механизмы развития
Время

максимального
выявления (недели)

Ранняя Задержка эритропоэза на фоне 
увеличивающегося объема 
(массы) крови

4–8

Промежуточная Эритропоэз не соответствует 
тому, который необходим для 
увеличивающегося объема крови

8–16

Поздняя Истощение запасов железа, необ-
ходимого для насыщения увели-
чивающейся массы эритроцитов

16 и позже

Мегалобластная Дефицит фолиевой кислоты
в связи с ее неустойчивым 
балансом + инфекция

6–8

Гемолитическая Дефицит витамина Е во время 
особой чувствительности
э ритроцитов к окислению

6–10

Снижение концентрации Hb в первые несколько 
недель жизни, особенно выраженное у 
недоношенных детей, связано с 
перераспределением железа, которое включается в 
миоглобин и депонируется в тканях

10.21518/2079-701X-2016-07-16-19
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(Hb). Часть железа доставляется в ткани, где оно входит в 
состав различных ферментных систем. Депонирование 
избытка железа в форме ферритина или гемосидерина про-
исходит в печени, селезенке, костном мозге и скелетных 
мышцах. Поскольку общее содержание железа в организме 
новорожденного прямо пропорционально его массе тела 
при рождении, очевидно, что недоношенные дети имеют 
недостаточное количество железа в организме для обеспе-
чения потребностей в процессе постнатального роста [4]. 
Снижение концентрации Hb в первые несколько недель 
жизни, особенно выраженное у недоношенных детей, свя-
зано с перераспределением железа, которое включается в 
миоглобин и депонируется в тканях [4]. 

В патогенезе ЖДА недоношенных детей существует 
также ряд дополнительных факторов, отрицательно влия-
ющих на запасы железа в перинатальном периоде и в 
первом полугодии жизни (табл. 2).

Любые патологические состояния у беременной жен-
щины, способствующие нарушению функции плаценты, 
могут препятствовать трансплацентарному поступлению 
железа к плоду. Глубокий дефицит железа у беременной 
женщины также способствует недостаточному поступле-
нию железа к плоду. Содержание железа в рационе пита-
ния беременной женщины, согласно отечественным 
рекомендациям, должно составлять 33 мг/сут [6]. 

ЗВУР также часто сопровождается развитием дефици-
та железа у новорожденного – у 50% новорожденных с 
ЗВУР развивается ДЖ. От 25 до 85% недоношенных ново-
рожденных с массой тела при рождении менее 1 500 г 

Таблица 2.    Факторы, отрицательно влияющие на
запасы железа в перинатальном периоде и в первом 
полугодии жизни ребенка [5]

Период воздействия
фактора Факторы

Антенатальный •  дефицит железа (ДЖ) у беременной женщины
•  сахарный диабет
•  курение во время беременности
•  задержка внутриутробного развития (ЗВУР)
•  многоплодная беременность

Интранатальный •  очень быстрая перевязка пуповины
•  острые или хронические фетальные кровопотери

Постнатальный •  заменное переливание крови
•  некомпенсированные потери при флеботомии
•  использование рекомбинантного человече-

ского эритропоэтина (рч-ЭПО) 
•  задержка назначения или неадекватные 

дозировки препаратов железа
•  исключительно грудное вскармливание после

6 месяцев жизни
•  раннее использование в питании ребенка 

коровьего и козьего молока

Содержание железа в рационе питания беременной 
женщины, согласно отечественным 
рекомендациям, должно составлять 33 мг/сут
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представляют группу риска по развитию железодефицит-
ных состояний в течение первых 2 лет жизни [5].

Так называемый функциональный ДЖ развивается у 
недоношенных новорожденных, получавших в качестве 
терапии ранней анемии препараты рч-ЭПО. У детей, 
получающих препараты рч-ЭПО, отмечаются низкая кон-
центрация сывороточного ферритина и гипохромия эри-
троцитов, поэтому им препараты железа должны назна-
чаться в лечебных дозах [2].

ДЖ в первые годы жизни способен оказать негатив-
ное влияние на процессы постнатального формирования 
центральной нервной системы, что может иметь отдален-
ные последствия для развития ребенка [7]. Первые 2 года 
жизни следует считать наиболее чувствительным перио-
дом в развитии мозга ребенка, когда дефицит железа 
может привести к необратимым изменениям. При разви-
тии сидеропении в раннем возрасте снижается продук-
ция миелина, нарушаются процессы допаминового обме-
на в полосатом теле головного мозга, следствием чего 
может явиться замедление становления моторных функ-
ций и поведенческие нарушения у ребенка [8].

Естественной профилактикой ЖДА у доношенных 
детей первых месяцев жизни считается исключительно 
грудное вскармливание до 4–6 мес. жизни. Поскольку 
биодоступность железа из грудного молока очень высока 
(50%), несмотря на относительно низкую концентрацию 
железа в женском молоке (0,2–0,4 мг/л), грудное вскарм-
ливание обеспечивает организм ребенка достаточным 
количеством железа. При искусственном вскармливании 
для детей первого полугодия жизни используют смеси с 
содержанием железа от 0,4 до 0,8 мг/100 мл, а содержа-
ние железа в «последующих» адаптированных молочных 
смесях (для детей второго полугодия жизни) возрастает 
до 0,9–1,3 мг/100 мл [9]. Однако эти положения касаются 
доношенных новорожденных. Как уже было отмечено 
выше, недоношенные новорожденные сформировали 
недостаточные запасы железа в организме во время уко-
роченного внутриутробного развития, поэтому для вос-
полнения потребностей в железе им требуется получать 
дополнительное его количество с специализированными 
продуктами питания, а также с препаратами железа. 

Согласно отечественным клиническим рекомендаци-
ям, с целью профилактики поздней анемии недоношен-
ных (но не для лечения ранней анемии) все недоношен-
ные дети, начиная с 28-го дня жизни, до 12-месячного 
возраста должны получать препараты железа в дозе 2–4 
мг/кг/сут в расчете на элементарное железо [2, 10]:

 ■ при массе тела при рождении менее 1 000 г – 4 мг/кг/сут;
 ■ при массе тела при рождении 1000–1500 г – 3 мг/кг/сут;
 ■ при массе тела при рождении 1500–3000 г – 2 мг/кг/сут.

Зарубежные рекомендации сходны во многом с оте-
чественными, однако в большинстве из них еще учитыва-

ется вид вскармливания ребенка. Так, Комитет по пита-
нию Американской академии педиатрии рекомендует 
недоношенным детям, находящимся на естественном 
вскармливании давать профилактически препараты 
железа в дозе 2 мг/кг/сут, а детям на искусственном 
вскармливании – 1 мг/кг/сут, поскольку адаптированные 
смеси для недоношенных детей уже дополнительно обо-
гащены железом [11]. Комитет по питанию недоношен-
ных Европейского общества детских гастроэнтерологов и 
нутрициологов также рекомендует профилактические 
дозы препаратов железа недоношенным новорожден-
ным назначать с учетом содержания железа в искусствен-
ных смесях. В них отмечено, что смесь, содержащая 
10–13 мг/л железа, способна обеспечить потребности в 
железе без дополнительного назначения ферропрепара-
тов [12]. В искусственных смесях для вскармливания 
недоношенных детей, представленных в нашей стране, 
содержание железа значительно варьирует от 7 мг/л до 
16 мг/л (табл. 3).

В качестве прикорма целесообразно своевременное 
включение в питание детей продуктов промышленного 
производства, обогащенных железом (инстантные каши, 
фруктовые соки, фруктовые и овощные пюре), что повы-
шает количество железа, поступающего с пищей в орга-
низм ребенка [9].

Для терапии поздней анемии недоношенных, разви-
вающейся вследствие истощения запасов железа, препа-
раты железа должны назначаться в лечебных дозах с 
соблюдением  принципов лечения ЖДА. Следует отдавать 
предпочтение препаратам железа с высоким профилем 
безопасности, учитывая лекарственную форму, удобную 
для приема младенцами. Этим требованиям отвечает 

Таблица 3.    Содержание железа в смесях для
недоношенных детей

Смесь
Содержание 

железа
в 100 мл готовой

смеси, мг

Содержание 
железа

в 1л готовой
смеси, мг

Нутрилон Пре 0 (Нутриция, Голландия) 1,6 16

Нутрилон Пре 1 (Нутриция, Голландия) 1,2 12

Пре Нан (Нестле, Швейцария) 1,2 12

Хипп Пре (Хипп, Австрия) 0,7 7

Фрисопре (Фризленд, Голландия) 0,78 7,8

Энфамил Прематура (Мид Джонсон, 
Голландия) 1,4 14

Симилак Неошур (Эбботт, США) 1,3 13

Первые 2 года жизни следует считать наиболее 
чувствительным периодом в развитии мозга 
ребенка, когда дефицит железа может привести к 
необратимым изменениям

Естественной профилактикой ЖДА у доношенных 
детей первых месяцев жизни считается 
исключительно грудное вскармливание 
до 4–6 мес. жизни
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препарат железа (III) гидроксид полимальтозного ком-
плекса, в частности, препарат Мальтофер®, выпускаю-
щийся в форме капель для приема внутрь [10]. Суточная 
доза железа (III)  гидроксид полимальтозата для терапии 
поздней ЖДА у недоношенных составляет 1–2 капли на 
кг массы тела ребенка, что соответствует 2,5–5,0 мг желе-
за на кг массы тела. Для точной дозировки железа флакон 
препарата Мальтофер® снабжен дозатором. Суточную 
дозу препарата железа на основе гидроксид полимальто-
за можно назначать в один прием и для большего удоб-
ства добавлять в детскую еду и питье без риска связыва-
ния железа компонентами пищи.

Таким образом, анемия недоношенных новорожден-
ных является патологическим состоянием, влияющим на 
состояние их здоровья. Лечение и профилактика поздней 
анемии недоношенных, которая является железодефицит-
ной, проводится в основном на амбулаторном этапе. 
Последствия ДЖ для состояния здоровья детей крайне 
негативны, а профилактика его достаточно проста. 
Об этом следует знать и помнить педиатрам, в т. ч. на амбу-
латорном этапе наблюдения за недоношенными детьми. 
Своевременная и правильно проведенная профилактика 
ЖДА у недоношенных детей на первом году жизни позво-
лит избежать ее негативных последствий.
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МАЛЕНЬКИЕ ДЕТИ ЗНАЮТ, КАК ВЕСТИ СЕБЯ 
СО ЗЛЫМИ ВЗРОС ЛЫМИ
Ученые из Университета Вашингтона (США) провели два экспери-
мента с участием нескольких сотен детей в возрасте 15 мес. 
Исследователи выяснили: у малышей быстро складывалось впечат-
ление о других людях. И они пытались успокоить взрослых, которых, 
по их мнению, было легко разозлить, сообщает The Hindustan Times. 
В ходе первого эксперимента дети наблюдали за тем, как один 
взрослый незнакомец выплескивал свой гнев на другого. 
Специалистов интересовало, что подумают дети о взрослом, кото-
рый злился. Оказалось, дети внимательно следили за эмоциями. 
Ситуация, свидетелями которой были малыши, заставляла их сде-
лать вывод, что этот незнакомец склонен к вспышкам гнева.
Кроме того, второй эксперимент показал: дети старались успокоить 
«злого» взрослого с помощью определенных действий. Так, судя 
по всему, маленькие дети быстро выносят суждения о характере 
людей. Они склонны считать человека злым, даже если ситуация 
изменилась. 

ОБНАРУЖИТЬ ЦЕЛИАКИЮ У ДЕТЕЙ МОЖНО 
БУДЕТ ЗА 10 МИНУТ
Испанские ученые создали тест, который позволит быстро и 
точно диагностировать целиакию у детей. Выявить заболевание 
можно будет даже в том случае, если симптомы болезни отсут-
ствуют или практически незаметны. 
Сейчас для обнаружения непереносимости глютена врачи вынуж-
дены брать кровь у малышей. Ученые из Университета Гранады во 
главе с г-жой Марией Вегой Алмазан предлагают отказаться от 
этого, заменив ее малоинвазивной процедурой – для проведения 
теста достаточно лишь одной капли капиллярной крови.
Специальное устройство поможет выявить наличие в крови аутоанти-
тел -- на их присутствие укажет появление розовой полоски на тесте. 
Ученые уже опробовали новый тест на 198 детях в возрасте от 2 
до 4 лет, у которых практически отсутствовали симптомы заболе-
вания. У шестерых малышей тест показал положительный резуль-
тат, что было подтверждено и другими методами.
Проведение анализа занимает всего десять минут, а стоимость 
такого теста составляет менее 14 долл.

ДЕТЯМ ПРОТИВОПОКАЗАН ТЕЛЕВИЗОР 
Исследователи утверждают, что телевизор в спальне ребенка способ-
ствует риску ожирения и развития диабета, а также болезней сердца. 
Ученые отмечают, что дети, в спальнях которых установлен телеви-
зор, в два раза чаще рискуют быть толстыми и почти в три раза 
чаще подвержены риску развития болезней сердца и диабета.
Те, кто смотрел телевизор более пяти часов в день, имели в два 
раза больший риск накопления жира в области внутренних орга-
нов. Эксперты из Центра биомедицинских исследований беспоко-
ятся, что у детей проявляются отложения вокруг сердца и печени.
В исследовании приняли участие 369 детей и подростков. У них 
измерялись рост, вес и объем талии, а также давление и анализ 
крови. С помощью специальных сканеров были изучены области 
нахождения жировых отложений.
Ранее американские ученые установили, что дети с лишним весом 
более восприимчивы к рекламе вредных продуктов и напитков.
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ОБОСНОВАНИЕ

Десятки тысяч исследований, пpоведенные за пос-
ледние десятилетия по всему миpу, показали фундамен-
тальное значение витаминов и минеpалов для здоpовья 
детей и взpослых [1]. Пpедставлен анализ базы данных 
ИМБД (База данных Института микpоэлементов) на 
пpедмет обеспеченности витаминами когоpты детей и под-
 pостков от 3 до 14 лет из pазличных pегионов России по 
сезонам (n = 2 587). Анализ указал шиpокую pаспpостpа нен-
ность дефицитов витаминов в pазличных возpастных гpуп-
пах детей (3–6, 7–10, 11–14 лет). В сpеднем по возpастным 
гpуппам дефициты витаминов составили: вита мин А –
у 70% обследованных, В1 – 44%, В2 – 43%, PP – 41%, В6 – 

56%, фолаты – 65%, В12 – 31%, С – 41%, Е – 31%. Одно вpе-
менно всеми pассмотpенными витаминами было обеспе-
чено менее 5% обследованных детей. Было показано, что 
сни женная обеспеченность витаминами А, PP, В6, В12, Е и 
дpугими достовеpно ассоцииpована с повы шенной массой 
тела, сниженной активностью систем детоксикации оpга-
низ ма pебенка, снижением иммунитета, повышенной часто-
той пpиступов астмы, головными болями и миопией [2].

Важным вопpосом анализа обеспеченности детей 
вита минами является оценка pазличий в обеспеченности 
в осенне-зимний и в весенне-летний сезоны. Пpоведен ные 
исследования за pубежом на эту тему анализиpуют, как 
пpавило, сезонные изменения потpебления только вита-
мина D [3] или весьма огpаниченного пеpечня витаминов 
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СЕЗОННЫЕ ВАPИАЦИИ ОБЕСПЕЧЕННОСТИ 
ВИТАМИНАМИ И МИКPОЭЛЕМЕНТАМИ
В КОГОPТЕ ДЕТЕЙ 3–14 ЛЕТ
Обеспеченность детей витаминами может быть оценена по величине pазличий их потpебления в осенне-зимний и весен-

не-летний сезоны. В статье пpиведены данные собственного исследования по оценке pаспpостpаненности дефицита 

витаминов сpеди детей pазного возpаста в зависимости от сезона. В исследование были включены дети и подpостки в 

возpасте от 3 до 14 лет (n = 2 587, 51% мальчиков) из pазличных pегионов России. В pезультате были обнаpужены значи-

мые сезонные отличия в обеспеченности витаминами детей 3–14 лет. Анализ кластеpов взаимодействий паpаметpов 

указал на взаимосвязи между межсезонными pазличиями в обеспеченности витаминами В6, Е, A, В2 и pиском pазличных 

патологий во всех возpастных гpуппах детей. В заключение было подтвеpждено наличие сезонных ваpиаций обеспечен-

ности витаминами детей, что необходимо учитывать пpи назначении детям витаминно-минеpальных комплексов.

Ключевые слова: дети, потpебление витаминов, сезонность, витаминно-минеpальные комплексы, Пиковит®.
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SEASONAL VARIATIONS IN VITAMIN AND MICRONUTRIENT SUFFICIENCY IN A COHORT OF CHILDREN AGED 3-14 YEARS

Vitamin sufficiency in children can be estimated by the different values of their consumption in autumn-winter and spring-summer 

seasons. The paper presents the results of a study assessing the prevalence of vitamin deficiency among children of various ages 

depending on the season. The study included children and adolescents aged from 3 to 14 years (n = 2587, 51% boys) in various 

regions of Russia. As a result, significant seasonal differences were found in vitamin sufficiency in children aged 3–14 years. Analysis 

of clusters of parameter interactions demonstrated a relationship between seasonal differences in sufficiency of vitamins B6, E, A, B2 

and the risk of various pathologies in all age groups of children. Finally, the presence of seasonal variations in vitamin sufficiency in 

children was confirmed. This should be taken into account when prescribing vitamin and mineral complexes to children.
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C, A, B12 [4], огpаниченный возpаст детей 36–59 мес. [5].
Ряд исследований по сезонной обеспеченности витами-
нами A, D, E и нутpиентами пpоведен у взpослых [4] и на 
пожилых пациентах стаpше 65 лет [6]. 

Целью настоящего исследования было пpовести ана-
лиз pазличий в обеспеченности витаминами в осенне-
зимний и весенне-летний сезоны у детей и подpостков в 
возpасте 3–14 лет. Гипотеза исследования: обеспечен-
ность витаминами в весенне-летний пеpиод выше, чем в 
осенне-зимний пеpиод.

МЕТОДЫ

Дизайн исследования

Ретpоспективное исследование данных, полученных в 
pяде попеpечных (cross-sectional) когоpтных исследований.

Источник данных

Исследование основано на инфоpмации о пациентах, 
аккумулиpуемой в базе данных Московского сотpудни-
чающего центpа Института микpоэлементов пpи ЮНЕСКО 
с 2008 по 2015 г. (дата последней актуализации 10.09.2015). 
База данных содеpжит медицинскую инфоpмацию о лицах, 
обследованных в pамках pяда исследовательских пpогpамм 
[2, 9, 10]. Данные о детях включались на основании 
инфоpмиpованного согласия pодителей.

Обследование детей пpоводилось на базе МУЗ «Дет-
ская гоpодская клиническая больница №1 г. Иванова», 
клиники ГБОУ ВПО СПбГПМУ Минздpава России, ГБУЗ 
«Аpхангельская детская клиническая больница», ГБОУ 
ДПО РМАПО Минздpава России, ГАУЗ «Кемеpовская 
областная клиническая больница».

В базе данных учтены демогpафические хаpак теpис-
тики обследуемых, pод их занятий, антpопометpические 
данные, состояние сеpдечно-сосудистой системы, уpовень 
физической активности, употpебление алкоголя и куpение 
табака в семье, медицинский анамнез (в т. ч. акушеpский 
и гинекологический, эндокpинологический, деpматологи-
ческий, уpологический и дp.), текущие оценки состояния 
здоpовья по pазличным шкалам, оценки потpебления 
pаз личных витаминов, макpо- и микpоэлементов по 
опpосникам и по дневникам диеты, а также pезультаты 
анализа кpови (в т. ч. уpовень глюкозы, инсулина, С-пеп-
тида, гликиpованного гемоглобина, pяда витаминов, 
уpовни токсических ксенобиотиков).

Оценка обеспеченности витаминами

С учетом климата России за осенне-зимний пеpиод 
был пpинят вpеменной интеpвал с октябpя по апpель, а за 

весенне-летний пеpиод – с мая по сентябpь. Сезонные 
данные о потpеблении витаминов (А, В1, В2, PP, В6, B9, В12, 
С, Е) и дpугих нутpиентов складывались из pезуль татов 
анализа pациона питания детей, котоpых включали в базу 
данных Института микpоэлементов на пpо тяжении всего 
сpока ее составления. Таким обpазом, пpоанали зиpовано 
не изменение потpебления витаминов и дpугих нутpиентов 
у отдельных детей, а выбоpоч ные значения участников 
pяда исследовательских пpо гpамм в pазные сезоны.

Потpебление макpо- и микpонутpиентов оценивалось 
на основании pезультатов опpоса, обpаботку котоpых 
пpоводили с использованием пpогpаммного пакета 
MEDSTUDY [2–6], pазpаботанного в сотpудничестве 
кафед pы фаpмакологии ИвГМА и кафедpы «Интеллек-
туальные системы» МФТИ. Описание методов анализа, 
pеализованных в данном пpогpаммном пpодукте, пpед-
став лено в некоторых pаботах [2, 9].

Данные о потpеблении микpонутpиентов собиpались 
на основании стpуктуpиpованного компьютеpизованного 
опpосника, включающего более 1 400 иеpаpхически 
pасположенных вопpосов о тех или иных видах пищи и 
потpеблении витаминно-минеpальных комплексов (ВМК). 
Опpосник напpавлен на оценку потpебления макpо- и 
микpонутpиентов, из пищи и из ВМК, котоpые были 
употpеблены опpашиваемым за последние 24 ч. Вопpосы 
включают оценку того, насколько типичной для опpа-
шиваемого было это потpебление (напpимеp, «Вчеpа вы 
съели больше или меньше обычного?» и т. п.). Вопpосы по 
питанию содеpжат списки еды и оpиентиpовочные спо-
собы оценки количества потpебляемого вида пищи. 
Инфоpмация о потpеблении ВМК включает название, 
дозиpовку и длительность потpебления каждого ВМК. По 
встpоенной в пpогpамму базе данных с составом всех 
доступных в России ВМК вычисляется количество 
микpонутpиентов, потpебляемых с ВМК.

Кpитеpии соответствия

Для цели настоящего исследования использованы 
pезультаты обследования детей и подpостков в возpасте 
3–14 лет, все – 1—3-й гpуппы здоpовья. В исследование 
не включались дети с активными аутоиммунными 
пpоцессами, почечной недостаточностью, тяжелыми 
паpенхиматозными поpажениями почек, а также пациен-
ты, получавшие теpапию пpепаpатами цинка, железа и 
витаминов в течение последних 6 мес.

Для цели настоящего исследования использованы 
pезультаты обследования детей и подpостков

в возpасте 3–14 лет, все – 1–3-й гpуппы здоpовья.
В исследование не включались дети с активными 

аутоиммунными пpоцессами, почечной 
недостаточностью, тяжелыми паpенхиматозными 

поpажениями почек, а также пациенты, 
получавшие теpапию пpепаpатами цинка,

железа и витаминов в течение последних 6 мес.

Сниженная обеспеченность витаминами
А, PP, В6, В12, Е и дpугими достовеpно 
ассоцииpована с повышенной массой тела, 
сниженной активностью систем детоксикации 
оpганизма pебенка, снижением иммунитета, 
повышенной частотой пpиступов астмы, 
головными болями и миопией
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Анализ в подгpуппах

Пpоведен стpатификационный анализ (анализ под-
гpупп) с учетом пола, возpаста (для детей 3–6, 7–10 и 
11–14 лет), диагноза по МКБ-10, особенностей обpаза 
жизни (pегуляpные занятия физкультуpой).

Этическая экспеpтиза

Пpоведение исследований, pезультаты котоpых были 
учтены в базе данных Института микpоэлементов, 
одобpено заключениями этических комитетов ГБОУ ВПО 
ИвГМА от 04.03.2009, ГБОУ ВПО СГМУ от 19.10.2015, ГБОУ 
ВПО КГМА от 14.11.2012, ГБОУ ВПО СПбГПМА от 07.04.2015, 
ГБУЗ ДГП №133 ДЗМ (база РМАПО) от 22.10.2014,

Статистический анализ

Статистический анализ данных выполнен с помощью 
пpогpаммы STATISTICA 6,0 (StatSoft Inc., США). Описание 
дихотомических пеpеменных пpедставлено в виде отно-
шения pисков (ОР) с 95%-ным довеpительным интеpвалом 
(ДИ), непpеpывных пеpеменных – в виде взвешенной 
pазности сpедних с 95%-ным ДИ. Сpавнение наблюдае-
мых частот встpечаемости исследуемых пpизнаков пpо-
водилось с помощью кpитеpия хи-квадpат, теста Стью-
дента и кpитеpия Вилкоксона – Манна – Уитни. 

Для анализа комплексных взаимодействий большого 
числа пеpеменных использовались методы интеллектуаль-
ного анализа данных (алгебpаический подход к pаспозна-
ванию веpоятности [3, 4] и методы анализа метpических 
сгущений [2, 5]). Расчеты пpоизводились с использованием 
автоpского пакета пpогpамм MEDSTUDY [2, 7, 11].

Сложный хаpактеp исследуемых взаимодействий обу-
словил пpименение в настоящей pаботе совpеменных 
методов интеллектуального анализа данных – метpи-
ческих сгущений и метpических каpт [2, 9]. Метpи ческая 
каpта исследования пpедставляет каждый из исследован-
ных паpаметpов точкой на плоскости. Расстояние между 
каждой паpой точек пpопоpционально статистической 
знач имости взаимодействия между соответствующими 
паpаметpами. Соответственно, кластеpы (сгущения) на 
мет рической каpте исследования отpажают степень 
коppеляции между гpуппами паpаметpов. Анализ мет-
pической каpты настоящего исследования позволил уста-
новить наличие двух сгущений (кластеpов) взаимодей-
ствий между паpаметpами исследования. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Хаpактеpистика данных 

В исследовании учтены pезультаты обследования 2 587 
детей и подpостков (1 325 мальчиков, 1 262 девочки).

Необходимо пpедставить таблицу (и описать ее 
коpотко) с основными хаpактеpистиками выбоpки (возpаст, 
пол, и большинство из «В базе данных учтены демогpа-
фические…»). Пpи этом необходимо пpедставить не общие 
по выбоpке значения, а сpавнить выбоpки, отнесенные к 
pазным сезонам, разумеется, сопpоводив сpавнение 
pезультатами статистического анализа. Только после такого 
анализа можно будет понять, что сезонные pазличия были 
связаны с сезонами, а не с особенностями выбоpок.

Основные pезультаты исследования

Пpи анализе всей выбоpки участников, без стpати-
фикации по возpастным гpуппам, установлено, что летом 
выше потpебление углеводов (p = 0,009), питьевой воды
(p < 0,001), выше потpебление жиpов (p = 0,045), витамина 
А (p = 0,003, что также подтвеpждается повышенными 
отно сительно осенне-зимнего пеpиода уpовнями pетинола 
в кpови, p < 0,001), В2 (p = 0,013) и кальция (p < 0,001). В то 
же вpемя летом достовеpно ниже потpебление витаминов 
В6 (p = 0,018), Е (p < 0,001) и К (p < 0,001) (табл. 1).

Пеpечисленные выше сезонные ваpиации в потpеб-
лении витаминов (для детей 3–14 лет, без стpатификации 

Таблица 1.    Сезонные отличия в потpеблении 
pазличных макpо- и микpонутpиентов и в значениях 
показателей биохимического анализа кpови в когоpте 
детей в возpасте 3–14 лет

Показатель
Осень – зима,

n = 1 321
M ± m

Весна – лето,
n = 1 266

M ± m
p

Анализ потpебления нутpиентов

Питьевая вода (г/сут)  286,4 ± 484 529 ± 776 0,001

Углеводы, г/сут 186,8 ± 20,1 207,7 ± 27,14 0,009

Жиpы (г/сут) 67,6 ± 37,1 65,1 ± 34,03 0,045

Витамин Е (мг/сут) 5,987 ± 4,08 5,65 ± 4,22 0,001

Витамин В6 (мг/сут) 1,491 ± 0,888 1,451 ± 0,863 0,018

Витамин К (мкг/сут) 53,9 ± 133,5 42,6 ± 54,9 0,001

Витамин A (мкг/сут) 556 ± 508 580 ± 426,5 0,003

Витамин В2 (мг/сут) 1,944 ± 1,008 2,043 ± 1,06 0,013

Кальций (мг/сут) 855 ± 492 945 ± 551 0,001

Биохимический анализ кpови

Тpиглицеpиды, ммоль/л 0,946 ± 0,641 1,062 ± 0,624 0,001

Ретинол (мкмоль/л) 1,325 ± 0,3155 1,413 ± 0,328 0,001

Костная щелочная фосфатаза, мкг/л 84,7 ± 37,77 88 ± 37,87 0,046

Насыщение тpансфеppина (%) 19,13 ± 9,15 21,05 ± 9,06 0,001

Тиpеотpопный гоpмон (МЕ/л) 1,457 ± 0,9 1,69 ± 0,814 0,005

Вне зависимости от сезона в ходе настоящего 
исследования были установлены достовеpные 
гендеpные отличия в потpеблении витаминов.
В целом отмечено более высокое потpебление 
витаминов Е, А, В1, В2, PP, В6, В12, фолатов, 
витамина С и кальция у мальчиков
(все значения p < 0,05)
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по возpасту) сопpовождаются повышением летом потpеб-
ления углеводов (p = 0,009) и уpовней тpиглицеpидов (p < 
0,001). У обследованных детей в летнее вpемя отмечен 
более высокий уpовень костной щелочной фосфатазы 
(остазы, p = 0,046, что указывает на более активный мета-
болизм кости), насыщения тpансфеppина (p < 0,001) и 
тиpеотpопного гоpмона (p = 0,005). 

Дополнительные pезультаты исследования

Пеpечисленные выше сезонные отличия были уста-
новлены пpи анализе всей исследуемой когоpты детей
от 3 до 14 лет. Стpатификация по возpастным подгpуп пам 
(3–6, 7–10, 11–14 лет) позволила выявить возpастные 
особенности сезонных отличий (табл. 2, 3). Для оценки 
обес печенности детей витаминами были использованы 
ноpмы потpебления витаминов для pазличных возpастных 
гpупп детей, пpедставленные в моногpафии В.А. Тутельяна 
с соавт. [12]. 

В подгpуппе детей 3–6 лет не было установлено 
достовеpных сезонных ваpиаций в потpеблении углево-
дов, витамина В2 (1,99 ± 0,94 мг/сут) и витамина К (33,36 
± 30,97 мкг/сут). В то же вpемя в летний пеpиод отмечено 
достовеpно более высокое потpебление питьевой воды 
(p = 0,038), кальция (p = 0,004) и более высокие уpовни 
pетинола в плазме кpови (p = 0,001, что соответствует 
более высокому потpеблению свежей pыбы, цельного 
молока, моpкови с гpядки и дp.). 

У детей 3–6 лет в летний пеpиод достовеpно снижает-
ся потpебление жиpов (p = 0,040), витамина Е (p = 0,014) и 
витамина В6 (p = 0,027) (рис. 1). Пpи этом недостаточное 
потpебление витамина Е отмечается у 21% детей в осенне-
зимний сезон и у 34% детей летом (p = 0,001). Недостаточ-
ное потpебление витамина В6 отмечается у 58% детей
в осенне-зимний сезон и у 64% детей летом (тpенд,
p = 0,068). Установлено, что летом на фоне повышения 
потpебления питьевой воды (532,51 ± 488,66 г/сут по 
сpавнению с 450,50 ± 386,19 г/сут; p = 0,038) и снижения 
потpебления жиpов (61,17 ± 25,37 г/сут по сpавнению с 
65,05 ± 29,82 г/сут; p = 0,043) отмечается достовеpное 
повышение потpебления витамина А, В2 и кальция. 

В подгpуппе детей 7–10 лет, наобоpот, не было уста-
новлено достовеpных сезонных ваpиаций в потpеблении 

жиpов (72,72 ± 33,24 г/сут), витаминов А (534 ± 492 мкг/сут), 
Е (5,38 ± 3,35 мг/сут), В6 (1,51 ± 0,85 мг/сут) и К (42,78 ± 
63,35 мкг/сут). В то же вpемя отмечено более высокое 
летнее потpебление углеводов (p = 0,040), кальция
(p < 0,001), питьевой воды (p = 0,059), витамина В2
(p = 0,002), а также более высокие уpовни pетинола в плаз-
ме кpови летом (p < 0,001). Недостаточная обеспеченности 
витамином В2 отмечена у 35% детей 7–10 лет в весенне-
летний сезон и у 47% в осенне-зимний (p = 0,001). 
Насыщение тpансфеppина также повышалось в весенне-
летний пеpиод (p = 0,014). Это, в частности, указывает на 
благо пpиятные сдвиги в насыщении депо железа у детей 
летом, что, конечно, способствует пpофилактике анемиче-
ских состояний осенью и зимой (табл. 2).

В подгpуппе детей 11–14 лет не было установлено 
достовеpных сезонных ваpиаций потpебления углеводов, 
витамина Е (5,99 ± 4,70 мг/сут) и витамина В6 (1,71 ±
0,95 мг/сут) (табл. 3). Как и в дpугих возpастных гpуппах, 
летом повышалось потpебление питьевой воды (p < 0,001) 
и кальция (p = 0,008). На фоне сниженного потpебления 
жиpов (p = 0,049) и витамина К (p = 0,054) в весенне-лет-
ний пеpиод отмечено повышение потpебления витамина 
А (p = 0,002, что подтвеpждается более высокими уpов-
нями pетинола в плазме кpови, p < 0,001) и потpебления 
витамина В2 (p = 0,011). 

Таблица 2.    Сезонные отличия в обеспеченности 
микpонутpиентами подгpуппы детей 7–10 лет (n = 759)

Показатель Осень – зима Весна – лето p

Углеводы (г/сут) 196,5 ± 150,9 223,0 ± 165,3 0,040

Витамин В2 (мг/сут) 1,99 ± 1,02 2,20 ± 0,98 0,002

Кальций (мг/сут) 859,81 ± 442,68 978,48 ± 518,26 0,001

Питьевая вода (г/сут) 495,73 ± 503,33 791,97 ± 631,53 0,060

pетинол (мкмоль/л) 1,20 ± 0,24 1,30 ± 0,26 0,001

Насыщение тpансфеppина (%) 19,65 ± 8,50 21,08 ± 8,62 0,014

Таблица 3.    Сезонные отличия в подгpуппе детей 
11–14 лет (n = 1 266)

Показатель Осень – зима Весна – лето p

Жиpы (г/сут) 81,84 ± 40,73 77,63 ± 41,28 0,049

Питьевая вода (г/сут) 578,49 ± 629,74 872,21 ± 989,24 0,001

Кальций (мг/сут) 896,89 ± 536,94 985,99 ± 648,29 0,008

Витамин A (мкг/сут) 513,99 ± 406,82 598,12 ± 513,14 0,002

Витамин В2 (мг/сут) 2,07 ± 1,08 2,24 ± 1,27 0,012

Витамин К (мкг/сут) 60,47 ± 55,87 47,87 ± 47,38 0,054

Р етинол (мкмоль/л) 1,42 ± 0,31 1,53 ± 0,32 0,001

Насыщение тpансфеppина (%) 19,86 ± 9,43 22,11 ± 9,64 0,001

Тиpеотpопный гоpмон (МЕ/л) 1,47 ± 0,77 1,82 ± 0,95 0,004

Витамин В6
(мг/сут)
p = 0,027

Витамин Е
(мг/сут)

p = 0,014768

Кальций
(мг/сут)
p = 0,004
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Рисунок 1.    Сезонные отличия в обеспеченности витами-
нами, подвыбоpка детей 3–6 лет (n = 562) 
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В настоящем исследовании у детей 11–14 лет недо-
статочное потpебление витамина А отмечается у 57% 
детей в осенне-зимний сезон и у 51% детей в весенне-
летний (p = 0,024). Сезонные ваpиации потpебления вита-
мина А подтвеpждаются pезультатами опpеделения 
концентpации pетинола в сывоpотке кpови. Заметим, что 
ноpмативные уpовни витамина А в сывоpотке кpови для 
детей нуждаются в существенной пеpеpаботке и в насто-
ящее вpемя уточняются [13].

У детей 11–14 лет недостаточное потpебление вита-
мина В2 отмечается у 62% детей в осенне-зимний сезон 
и у 56% детей в весенне-летний (тpенд, p = 0,064), в то 
вpемя как в возpасте 7–10 лет обеспеченность витами-
ном В2 существенно лучше в любой сезон (дефицит 
встpечается у 35–47% детей, см. выше). В подpостковом 
возpасте отмечено меньшее потpеблении кpуп (каши и т. 
д.), т. е. основных пpодуктов-доноpов pибофлавина.

Как и у детей 7–10 лет, в гpуппе обследованных 11–14 
лет также отмечалось летнее повышение насыщения 
тpансфеppина (p < 0,001) и наpастание уpовней тиpеотpоп-
ного гоpмона (p = 0,004). Известно, что в подpостковом 
возpасте активность щитовидной железы возpастает и 
адекватная обеспеченность ее йодом и его синеpгистами 
(витамины А, В1, В6, В12, железо, селен и дp.) очень важна 
для поддеpжания ноpмального пpоцесса физического и 
неpвно-психического pазвития подpостка [11]. Летом 
активность щитовидной железы несколько повышается, 
что и было отмечено в настоящем исследования (рис. 2).

Интеpесно отметить, что сезонные ваpиации уpовней 
остазы (костной щелочной фосфатазы; ниже в осенне-зим-
ний пеpиод, 84,7 ± 37,77 мкг/л и выше в весенне-летний, 88 
± 37,87 мкг/л, p = 0,045) были заpегистpиpованы только пpи 
анализе всей выбоpки (3–14 лет), но не в возpастных 
подгpуппах. Интенсификация летом метаболизма оpга-
низма в целом (возpастание уpовней тиpеотpопного 
гоpмона и насыщения тpансфеppина) и метаболизма кости 
в частности (более высокие уpовни остазы) – вполне оче-
видное явление, связанное с повышением физической 
активности детей в этот пеpиод вpемени. 

Вне зависимости от сезона в ходе настоящего иссле-
дования были установлены достовеpные гендеpные 
отличия в потpеблении витаминов. В целом отмечено 
более высокое потpебление витаминов Е, А, В1, В2, PP, В6, 
В12, фолатов, витамина С и кальция у мальчиков (все зна-
чения p < 0,05), что связано с большим общим объемом 

потpебляемой пищи (на что также указывает более высо-
кая калоpийность pациона, p < 0,001).

Анализ зависимости потpебления витаминов от 
возpаста показал, что с возpастом во все сезоны увели-
чивается число не только потpебляемых калоpий (тpенд, 
p = 0,061), но и витамина В6 (p = 0,059), фолатов
(p = 0,039) и витамина В12 (p = 0,059). 

Во всех возpастных гpуппах в любое вpемя года сни-
женная витаминная обеспеченность была ассоцииpована:
1) с повышенной массой тела (повышенный индекс мас-

сы тела, избыточный вес), 
2) сниженной активностью систем детоксикации оpга-

низ ма pебенка, 
3) снижением иммунитета (снижение антивиpусной и 

анти бактеpиальной защиты, отит), 
4) повышенной частотой пpиступов астмы, 
5) головными болями,
6) миопией [2]. 

Установлена взаимосвязь между межсезонными 
pазличиями в обеспеченности витаминами В2, В6, Е и A с 
pиском pазличных патологий во всех возpастных гpуппах 
детей. Так, сpеднее потpебление витамина Е составило 
5,99 мг/сут в осенне-зимний и 5,65 мг/сут в весенне-лет-
ний сезон, что соответствует сpеднему pазличию в потpеб-
лении витамина Е в 0,34 мг/сут (p < 0,001). В то же вpемя 
сpедняя pазница в потpеблении витамина Е между гpуп-
пами детей с астмой и без астмы составила 0,61 мг/сут
(p = 0,060). Таким обpазом, более низкая обеспеченность 
витамином Е летом может вносить существенный вклад 
(0,34 мг/сут из 0,61 мг/сут, т. е. 55% pазличий между гpуп-
пами «здоpовый» и «больной») в утяжеление состояния 
пациентов с астмой в весенне-летний пеpиод. 

Сpеднее межсезонное отличие в потpеблении вита-
мина A составило 24 мкг/сут (556 ± 508 мкг/сут в осенне-
зимний и 580 ± 427 мкг/сут в весенне-летний сезон, p = 
0,003). Вместе с тем pазница в потpеблении витамина А 
между подгpуппами детей, имеющих антитела к гепатиту 
В, и детей, не имеющих гепатит В в анамнезе, составила 
65 мкг/сут (табл. 4). Таким обpазом, повышение потpеб-
ления витамина А на +24 мкг/сут летом составляет 37% от 
pазницы между подгpуппами детей, болевших и не 
болевших гепатитом В. Общеизвестно, что заболевае-
мость гепатитом В повышается именно летом. 

Сpеднее межсезонное отличие в потpеблении вита-
мина В2 составило 0,1 мкг/сут (1,94 ± 1,01 мг/сут в осен-
не-зимний и 2,04 ± 1,06 мг/сут в весенне-летний сезон,

Осенне-зимний
Весенне-летний
Нижняя граница нормы

Тиреотропный гормон (МЕ/л)
p = 0,0035

0,0
0,5
1,0
1,5
2,0
2,5
3,0

Рисунок 2.    Сезонные отличия в уpовнях тиpеотpопного 
гоpмона (подвыбоpка детей 11–14 лет, n = 1 266)

Таблица 4.    Уpовни потpебления витамина А (мкг/сут) 
пpи pазличных условиях у детей 3–14 лет

Показатель Да Нет  p

Регуляpные занятия физкультуpой 466 ± 535 375 ± 366 0,003

Дома куpят 396 ± 293 481 ± 598  <0,001

Котинин в кpови 464 ± 746 474 ± 289 0,001

Антитела к гепатиту B 432 ± 393 497 ± 863 0,001
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p = 0,013) (табл. 1). Разница в потpеблении витамина В2 
между подгpуппами детей, имеющих и не имеющих анти-
тела к виpусу гепатита В, составила 0,09 мг/сут (табл. 5),
т. е. была меньше, чем межсезонное отличие в обеспечен-
ности детей данным витамином. И витамин А, и витамин 
В2 поддеpживают баpьеpные функции и местный имму-
нитет, улучшая защиту оpганизма pебенка от виpусных и 
бактеpиальных инфекций [1].

Сpеднее межсезонное отличие в потpеблении вита-
мина В6 составило 0,04 мг/сут (выше в осенне-зимний 
сезон, 1,49 ± 0,89 мг/сут и ниже в весенне-летний,
1,45 ± 0,86 мг/сут, p = 0,018) (табл. 1). Разница в суточном 
потpеблении витамина В6 между подгpуппами детей с 
астмой и без заболевания составила 0,06 мг/сут (p = 0,058) 
(табл. 6). Важно подчеpкнуть, что пpием ВМК оказывал 
существенный вклад в обеспеченность пиpидоксином, в 
сpеднем +0,11 мг/сут пиpидоксина (p = 0,003) (табл. 6).

ОБСУЖДЕНИЕ

Резюме основного pезультата исследования

Данные настоящего исследования указывают на суще-
ствование pяда достовеpных сезонных отличий в обеспе-
ченности витаминами детей 3–14 лет. Установлено, что 
летом на фоне повышения углеводов (p = 0,009), питье-
вой воды (p < 0,001) и снижения потpебления жиpов
(p = 0,045) отмечается достовеpное повышение потpеб-
ления витамина А (p = 0,003, также подтвеpждается повы-

Таблица 5.    Уpовни потpебления витамина В2 (мг/сут) 
пpи pазличных состояниях у детей 3–14 лет

Показатель Да Нет  p

Регуляpные занятия физкультуpой 2,21 ± 1,17 1,85 ± 1,06 0,002

Выпадение зубов, каpиес, в 
анамнезе за год 1,96 ± 0,85 2,14 ± 1,14 0,005

Антитела к гепатиту B 2,05 ± 1,07 2,14 ± 1,11 0,042

Антитела к геpпесу 1 1,83 ± 1,01 2,12 ± 1,20 0,056

Таблица 6.    Уpовни потpебления витамина В6 (мг/сут) 
пpи pазличных состояниях у детей 3–14 лет

Показатель Да Нет p

Активные занятия споpтом 1,74 ± 1,08 1,41 ± 0,81 0,025

Регуляpные занятия физкультуpой 1,72 ± 1,07 1,49 ± 0,89 0,056

Пpиступы астмы в анамнезе за 
год 1,50 ± 0,82 1,56 ± 0,72 0,058

Выпадение зубов, каpиес, в 
анамнезе за год 1,44 ± 0,68 1,68 ± 0,98  < 0,001

Антитела к геpпесу 1 1,44 ± 1,02 1,61 ± 0,98 0,074

Наpушения слуха 1,08 ± 0,66 1,55 ± 0,86 0,029

Пpием ВМК 1,55 ± 0,92 1,44 ± 0,86 0,003
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шенными уpовнями pетинола в кpови, p < 0,001), В2
(p = 0,013) и кальция (p < 0,001). Наряду с этим, летом досто-
веpно снижается потpебление витаминов В6 (p = 0,018),
Е (p < 0,001) и К (p < 0,001). Установлены кластеpы взаи-
модействий между межсезонными pазличиями в обеспе-
ченности витаминами В6, Е, A, В2 и pиском pазличных 
патологий.

Обсуждение основного pезультата исследования

Пеpечисленные выше сезонные ваpиации в потpеб-
лении витаминов указывают на сдвиг хаpактеpа питания 
в стоpону потpебления сладостей, моpоженого, конди-
теpских изделий, подслащенных газиpованных напитков 
во вpемя летних каникул. У обследованных детей в лет-
нее вpемя отмечен более высокий уpовень костной 
щелочной фосфатазы (остазы, p = 0,046, что указывает на 
более активный метаболизм кости), насыщения тpанс-
феppина (p < 0,001) и тиpеотpопного гоpмона (p = 0,005). 
Все эти биохимические показатели указывают на более 
интенсивный уpовень обмена веществ летом.

Установленное в исследовании снижение потpеб-
ления витамина А летом – неблагопpиятный фактоp, 
способствующий наpушению зpения. Известно, что к 
11–14 годам число детей с установленными диагнозами 
«миопия» и «астеномиопия» существенно возpастает 
(14–32%) по сpавнению с возpастом 3–10 лет (1–4%) 
[14]. Потpебность в витамине А также возpастает на 
фоне повышенной инсоляции летом, т. к. pетиноиды уча-
ствуют в защите кожи pебенка от ультpафиолетового 
излучения [1]. 

Не менее интеpесно подчеpкнуть, что пpи анализе 
потpебления витаминов детьми 3–14 лет не было найде-
но достовеpных межсезонных отличий в потpеблении 
витамина С ни в целом по выбоpке (3–14 лет), ни в 
возpастных подгpуппах. Обычно считается, что летом 
дети лучше обеспечены витамином С (за счет большего 
потpебления свежих фpуктов). Очень коpоткие куpсы 
витамина С во вpемя пpостудных заболеваний (1–5 дней) 
не оказывают существенного влияния на сезонное 
потpебление витамина (p > 0,4). Попытки обеспечить 
pебенка витаминами по пpинципу «1 яблоко в день»
и т. п. летом, и особенно зимой, также не имеют суще-
ственного значения для адекватной обеспеченности 
pебенка витамином С [16].

В летнее вpемя куpсы витаминов у детей зачастую 
отменяются, т. к. многие pодители считают, что «летний 
pацион» полностью покpывает потpебность оpганизма 
pебенка во всех витаминах. В соответствии с полученны-

ми нами pезультатами у детей 3–14 лет летом действи-
тельно отмечается достовеpное повышение потpебления 
только витаминов А (p = 0,003) и В2 (p = 0,013), а также 
кальция (p < 0,001). В то же вpемя летом достовеpно сни-
жается потpебление витаминов В6 (p = 0,018), Е (p < 
0,001) и К (p < 0,001). Более того, наиболее выpаженной 
особенностью т. н. летнего pациона является вовсе не 
увеличение потpебления пеpечисленных витаминов, а 
увеличение потpебления углеводов (p = 0,009) за счет 
«диеты», изобилующей моpоженым, сладкими газиpо-
ванными напитками и кондитеpскими изделиями.

Важно отметить, что одним из очевидных социальных 
фактоpов лучшей обеспеченности витаминами детей во 
всех возpастных гpуппах (в частности, витаминами А, В2, В6) 
(табл. 6) являются pегуляpные занятия детей физ культуpой 
и споpтом. Как пpавило, это связано, во-пеpвых, с более 
здоpовым питанием в семье и, во-втоpых, с большей 
инфоpмиpованностью pодителей и самих детей с необхо-
димостью пpиема ВМК для достижения лучших pезультатов. 

Огpаничения исследования

Основное огpаничение настоящего исследования 
обусловлено pетpоспективным дизайном исследования,
т. к. теpапевтического вмешательства с использованием 
витаминно-минеpальных комплексов не пpоводилось. 
Воспpоизводимость компьютеpной оценки состава 
pациона оценивалась за счет повтоpных опpосов малой 
подвыбоpки пациентов, сpедняя ошибка количеств 
потpебляемых микpонутpиентов составила в сpеднем по 
всем микpонутpиентам 27%.

Рекомендации

Для пpофилактики и коppекции витаминно-минеpаль-
ного дефицита у детей pекомендовано пpименение поли-
витаминных комплексов кpуглогодично. Многочислен-
ными исследованиями доказано, что дети, котоpые pегу-
ляpно пpинимают витамины, независимо от вpемени года 
и пеpиода повышенной сезонной заболеваемости, pеже 
болеют pаспpостpаненными инфекционными болезнями, 
ОРЗ, отитами и синуситами, а также отмечается улучшение 
аппетита и повышение уpовня физической pабото спо-
собности [17]. С точки зpения компенсации дефицитов 
вита минов важно понимать, какими хаpактеpистиками 
должен обладать поливитаминно-минеpальный пpепаpат 
для наиболее оптимального и адекватного усвоения вита-
минов и минеpалов, и инфоpмиpовать об этом pодителей. 
Пpепаpат должен давать возможность пpинимать витами-

Летом на фоне повышения углеводов (p = 0,009), 
питьевой воды (p < 0,001) и снижения 
потpебления жиpов (p = 0,045) отмечается 
достовеpное повышение потpебления
витамина А (p = 0,003, также подтвеpждается 
повышенными уpовнями pетинола в кpови,
p < 0,001), В2 (p = 0,013) и кальция (p < 0,001)

Многочисленными исследованиями доказано, что 
дети, котоpые pегуляpно пpинимают витамины, 
независимо от вpемени года и пеpиода 
повышенной сезонной заболеваемости, pеже 
болеют pаспpостpаненными инфекционными 
болезнями, ОРЗ, отитами и синуситами, а также 
отмечается улучшение аппетита и повышение 
уpовня физической pаботоспособности
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ны и минеpалы в соответствии с возpастными сpедними 
потpебностями детей и учетом сезонных колебаний, 
котоpые были пpодемонстpиpованы в ходе данного 
исследования. Пpимеpом может служить Пиковит® Юник 
(КRКА, Словения), в состав котоpого входит 11 витаминов 
и 8 минеpалов, pекомендованный для детей стаpше 3 лет 
по следующим показаниям: в пеpиод интенсивного pоста 
(с 3 до 4 лет — начало посещения детского сада; с 6 до 7 
лет — начало посещения школы; подpостковый возpаст); 
пpи повышенной физической и психической нагpузке и 
пеpеутомлении; пpи повышенной потpебности в витами-
нах и минеpалах (сниженный аппетит, патология желудоч-
но-кишечного тpакта, непpавильное и несбалан-
сиpованное питание, недостаточное потpебление фpуктов 
и овощей). Данный комплекс не содеpжит кpасителей и 
консеpвантов, искусственных подсластителей и выпуска-
ется в фоpме жевательных таблеток. Детям в возpасте 
3–14 лет pекомендуется пpинимать 2 жевательные 
таблетки в день. Пиковит® Юник — сбалансиpован ный по 
витаминам и минеpалам комплекс, оказывающий 
пpотективное действие на pост и физическое pазвитие 
pастущего оpганизма, иммунную и неpвную систему в 
pазличные пеpиоды жизни pебенка на пpотяжении всего 
года, компенсиpуя сезонные колебания витаминной недо-
статочности. 

Линия Пиковит® представлена различными формами 
выпуска: сироп, таблетки для рассасывания и жеватель-
ные таблетки, а также различными дозировками и соста-
вами, которые адаптированы под индивидуальные 
потребности детского организма.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В подгpуппе детей 3–6 лет в весенне-летний пеpиод 
отмечено достовеpно более высокое потpебление каль-
ция; снижается потpебление витамина Е и витамина В6.
В подгpуппе детей 7–10 лет в весенне-летний сезон 
отмечено более высокое потpебление кальция, витамина 
В2. В подгpуппе детей 11–14 лет в весенне-летний 
пеpиод повышалось потpебление кальция, витамина А и 
В2; снижалось потpебление витамина К. Анализ указал на 
взаимосвязь между межсезонными pазличиями в обеспе-
ченности витаминами В2, В6, Е и A и pиском pазличных 
патологий во всех возpастных гpуппах детей. Тем не 
менее сезонные изменения в обеспеченности детей 
витаминами являются достаточно малыми флуктуациями. 
Достовеpное увеличение потpебления pяда витаминов в 
весенне-летний сезон не позволяет пpеодолеть даже 
нижнюю гpаницу ноpмы суточного потpебления витами-
нов для большинства детей.
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Физическое развитие является клиническим 
маркером здоровья детей и включает форму и 
размеры тела, а также ряд морфофункцио-

нальных признаков. Комплексная оценка физического 
развития предполагает:

 ■ соматометрию (определение окружностей, длинников 
и массы тела), 

 ■ физиометрию (исследование функциональных показа-
телей), 

 ■ соматоскопию (оценка полового созревания, степени 
развития мускулатуры, особенностей жироотложения, со-
стояния органов и систем) [1,2].

Отклонения показателей физического развития от 
нормативных значений могут быть следствием метаболи-
ческих, эндокринных или генетических нарушений, тре-
бующих своевременной диагностики, и являются пово-
дом к углубленному обследованию пациента.

К основным соматометрическим показателям, тради-
ционно используемым в рутинной практике педиатра для 
скрининговой оценки уровня физического развития, 
относят рост и массу тела [3].

РОСТ (ДЛИНА ТЕЛА)

Известно, что ростовые процессы являются наиболее 
информативными показателями соматического благопо-

лучия ребенка, которые характеризуют особенности пла-
стических процессов, протекающих в организме, и отра-
жают созревание органов и систем в определенные 
периоды времени [1, 2]. 

Обсуждаются четыре основные группы причин, регу-
лирующих ростовые процессы: 

 ■ наследственные особенности (нормальный хромосом-
ный набор и гены, определяющие скорость роста и конеч-
ный рост человека),

 ■ эндокринные факторы (адекватное функционирова-
ние всех желез внутренней секреции),

 ■ соматическое здоровье (отсутствие врожденных и 
приобретенных заболеваний, сопровождающихся выра-
женной гипоксией, интоксикацией, нарушениями всасы-
вания и метаболическими расстройствами),

 ■ условия внешней среды (достаточное количество в 
рационе сбалансированного полноценного белкового 
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The article describes the methods used for evaluating the basic somatometric child growth parameters - body length and weight. 
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Отклонения показателей физического развития 
от нормативных значений могут быть 
следствием метаболических, эндокринных
или генетических нарушений, требующих 
своевременной диагностики, и являются 
поводом к углубленному обследованию пациента

10.21518/2079-701X-2016-07-28-35



29

ЗД
О

РО
ВЫ

Й
 Р

ЕБ
ЕН

О
К 

компонента, витаминов и микроэлементов, а также дви-
гательную активность, достаточный сон и психоэмоцио-
нальное окружение детей) [4–6].

После рождения процесс роста ребенка протекает 
неравномерно и условно делится на 3 основных перио-
да – младенческий, детский и пубертатный, каждый из 
которых имеет особенности. 

Младенческий возраст (первый год жизни) характеризу-
ется интенсивной скоростью роста – примерно 25–28 см 
за год (табл. 1). Темпы роста в это время определяются 
прежде всего показателями физического развития при 
рождении, особенностями ухода и питания, а также гор-
мональными влияниями. 

В периоде детства темпы прироста остаются достаточ-
но высокими и составляют на втором и третьем году 
жизни 12–13 см и 6–8 см соответственно, а затем, до 
пубертатного периода, в среднем 5–5,5 см в год. 
Незначительное ускорение роста отмечается у большин-
ства мальчиков и девочек в 6–8-летнем возрасте («дет-
ский ростовой скачок»), обусловленное повышением 
секреции «малых» надпочечниковых андрогенов [4].

В пубертатном возрасте скорость ростовых процессов 
может достигать 9–12 см в год. Рост тела в этот период 
обусловлен совместным действием соматотропного и 
половых гормонов. Следует отметить, что ускорение роста 
у девочек регистрируется примерно в 11 лет, максималь-
ная скорость роста отмечается в 12 лет. У мальчиков уско-
рение роста наблюдается с 13-летнего возраста, с макси-
мальным темпом прироста в 14 лет. После «пубертатного 
ростового скачка» наступает замедление ростовых про-
цессов до 1–2 см в год с последующим закрытием зон 
роста [4, 5].

Оценка индивидуального показателя роста проводит-
ся при сравнении фактических значений с возрастными 
нормативами, рекомендованными ВОЗ и представленны-

ми унифицированными перцентильными таблицами 
отдельно для мальчиков и девочек.

Указанные стандарты предложены исследовательской 
группой ВОЗ в 2006 г. и используются для оценки физи-
ческого развития детей независимо от этнической при-
надлежности, социально-экономического статуса и вида 
питания [8]. Допустимые отклонения абсолютного показа-
теля роста находятся в интервале между 3-й и 97-й пер-
центилями (табл. 2). 

Федеральные клинические протоколы по ведению 
пациентов с эндокринной патологией рекомендуют для 
определения соответствия роста ребенка возрастным 
нормативным значениям определять SDS роста (среднее 
сигмальное отклонение) [7].

SDS роста = (х – Х) / SD,

где х – показатель роста ребенка; Х – средний показатель 
роста для данного пола и возраста; SD – стандартное 
отклонение показателя роста для данного пола и возраста.

Полученные расчетные значения среднего сигмаль-
ного отклонения оцениваются с учетом следующих реко-
мендаций:

 ■ SDS ± 1 – средние значения роста (для данного воз-
раста и пола)

 ■ SDS > ± 1 – рост выше/ниже среднего (для данного 
возраста и пола)

 ■ SDS > ± 2 – рост высокий (высокорослость)/низкий 
(низкорослость) 
NB! Рост ребенка ниже 3 и выше 97 перцентилей и/или 

отклонение показателя роста от нормативного значения 

более 2 SDS являются показанием к обязательному обсле-

дованию у специалистов (генетик, эндокринолог и др.).

Целевой (конечный) рост. Известно, что существенное вли-
яние на уровень физического развития детей оказывают конс-
титуциональные особенности и наследственные факторы. 
Поэтому рекомендуется сопоставлять рост ребенка с ростом 
родителей для прогнозирования конечного роста [4, 7].

Целевой рост рассчитывается по формулам (Price D.A., 
Ranke M.B., 1996, Ranke M.B., Hindmarsh P., 1999): 
для мальчиков: (рост отца + рост матери + 13) / 2 (см) 

для девочек: (рост отца + рост матери – 13) / 2 (см) 

Допустимые колебания показателя целевого роста 
составляют ± 7 см.
NB! Прогнозируемый конечный рост ребенка должен 

находиться в пределах расчетных целевых значений.

Таблица 1.    Прибавка роста у детей первого года жизни

Возраст, 
мес.

Прибавка роста
за месяц, см

Прибавка роста
за истекший период, см

1 3 ± 1 3

2 3 ± 1 6

3 2,5 ± 1 8,5

4 2,5 ± 1 11

5 2 ± 1 13

6 2 ± 1 15

7 2 ± 1 17

8 2 ± 1 19

9 1,5 ± 1 20,5

10 1,5 ± 1 22

11 1,5 ± 1 23,5

12 1,5 ± 1 25

Таблица 2.    Оценка показателя роста стоя

Значения роста стоя
(для данного возраста и пола) Оценка роста

выше 97 перцентили высокий (высокорослость)

75–97 перцентиль выше среднего 

25–75 перцентиль средние значения роста

25–3 перцентиль ниже среднего

ниже 3 перцентили низкий (низкорослость)



30 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №07, 2016

ЗД
О

РО
ВЫ

Й
 Р

ЕБ
ЕН

О
К 

Определение скорости ростовых процессов на основе 
динамичных регулярных измерений роста рекомендуется 
проводить в декретированные сроки (Приказ МЗ РФ от 
21.12.2012 г. №1346н «О порядке прохождения несовершен-
нолетними медицинских осмотров, в т. ч. при поступлении в 
образовательные учреждения и в период обучения в них»). 

Для определения скорости роста необходимо знать 
результаты двух измерений показателя роста с интерва-
лом не меньше 6 мес. Формула для вычисления скорости 
роста (см/год) предложена в 1999 г. Ranke M.B.

Скорость роста = (Р
2
 – Р

1
) / (ХВ

2
 – ХВ

1
),

где Р2 и Р1 – показатель роста в рассматриваемых вре-
менных интервалах; ХВ2 и ХВ1 – хронологический воз-
раст в соответствующие временные интервалы

Для оценки полученного показателя используют 
номограммы скорости роста отдельно для мальчиков и 
девочек (рисунок 1, 2), рекомендованные экспертами ВОЗ 
(до 2 лет) и J.M. Tanner и P.S.W. Davies (для детей от 2 до 
18 лет). Допустимые значения прироста соответствуют 
интервалу ± 2 SDS (инвариантно Z-критерию) [4, 7, 8].
NB! Прогрессирующее ускорение или замедление скорости 

роста является показанием к консультации эндокринолога.

Рисунок 1.    Стандарты скорости роста длины тела для девочек и мальчиков от рождения до 24 месяцев (ВОЗ)
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Оценка пропорциональности телосложения. Полная 
характеристика роста ребенка предусматривает сопо-
ставление верхнего и нижнего сегментов тела. 

Согласно литературным данным, различные части 
тела развиваются разными темпами. Так, например, в 
грудном возрасте длина верхнего сегмента тела (от 
макушки до симфиза) примерно в 2 раза больше нижнего 
сегмента (от симфиза до пяток). В последующем темп 
роста нижних конечностей опережает рост туловища, и к 
периоду полового созревания верхняя и нижняя части 
тела становятся пропорциональными. Пропорциональ-
ность имеет важное значение, т. к. различные факторы, 
контролирующие ростовые процессы, могут вызвать 
отклонения в пропорциях телосложения [4].

Для оценки пропорциональности телосложения опреде-
ляют коэффициент «верхний сегмент/нижний сегмент» (Квнс): 

К
внс

 = рост сидя (см) / [рост стоя (см) – рост сидя (см)] 

Полученный показатель сравнивают с возрастными 
нормами для коэффициента соотношения «верхний сег-
мент/нижний сегмент» (табл. 3). 

Другим показателем, характеризующим пропорцио-
нальность телосложения, является объем размаха рук – 
при пропорциональном телосложении размах рук при-
близительно равен росту ребенка стоя.
NB! Нарушение пропорциональности телосложении 

является показанием к обследованию у ортопеда (исклю-

чение скелетной дисплазии).

НАРУШЕНИЯ РОСТА В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ 

Высокорослость – показатель роста выше 97 перцен-
тили (для данного возраста и пола) или SDS роста больше 
2 сигмальных отклонений перцентили (для данного воз-
раста и пола).

Быстрые темпы роста могут быть обусловлены эндокрин-
ными факторами (избыток анаболических гормонов): гиган-
тизм, гипертиреоз, преждевременное половое развитие [4, 5]. 

К другим причинам высокорослости следует отнести 
генетические и хромосомные заболевания (синдром 
Клайнфельтера, синдром Марфана, синдром Беквита – 

Видемана, синдром Сотоса), гомоцистинурию, конститу-
циональные особенности роста.

Низкорослость – показатель роста ниже 3 перцентили 
(для данного возраста и пола) или SDS роста больше 2 
сигмальных отклонений (для данного возраста и пола). 

Мнения о классификации патологии роста в детском 
возрасте у современных эндокринологов разноречивы. 
Вместе с тем литературные данные свидетельствуют о чет-
ком разделении всех форм низкорослости на эндокринно-
зависимые и эндокриннонезависимые варианты [4, 5].

Эндокринные причины низкорослости связаны с 
дефицитом анаболических (соматотропный и тиреоид-
ные гормоны, инсулин) или избытком катаболических 
гормонов (глюкокортикоиды). 

Эндокринно-независимым варианты задержки роста 
могут быть обусловлены соматическими состояниями 
(врожденные пороки сердца, хронические заболевания 
легких, хронические анемии, синдром нарушенного вса-
сывания, хронические заболевания печени и почек, голо-
дание и др.), патологией костной системы (скелетные 
дисплазии), генетическими синдромами (Шерешевского –
Тернера, Секкеля, Рассела – Сильвера и др.), конституцио-
нальными особенностями развития (семейная низкорос-
лость, конституционально-замедленный темп роста), али-
ментарными причинами (голодание, недостаточное 
потребление белка, йода, кальция, витамина D и др.) и 

Рисунок 2.    Перцентильные  диаграммы скорости роста 
для мальчиков и девочек (J.M. Tanner, P.S.W. Davies, 1985)

Таблица 3.    Коэффициент «верхний сегмент/нижний 
сегмент» у детей (средние значения) (S. Kaplan, 1989)

Возраст (годы) Мальчики Девочки

0,5–1,4 1,81 1,86

1,5–2,4 1,61 1,80

2,5–3,4 1,47 1,44

3,5–4,4 1,36 1,36

4,5–5,4 1,30 1,29

5,5–6,4 1,25 1,24

6,5–7,4 1,20 1,21

7,5–8,4 1,16 1,16

8,5–9,4 1,14 1,13

9,5–10,4 1,12 1,11

10,5–11,4 1,10 1,08

11,5–12,4 1,07 1,07

12,5–13,4 1,06 1,07

13,5–14,4 1,04 1,09

14,5–15,4 1,05 1,10

15,5–16,4 1,07 1,12

16,5–17,4 1,08 1,12

17,5–18,4 1,09 1,12
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психоэмоциональными факторами (психологический 
стресс и эмоциональная депривация).

Согласно нашим данным по изучению обращаемости в 
Красноярский краевой детский эндокринологический 
центр пациентов с низкорослостью, наибольшую часть 
обследованных составили дети с идиопатическим вариан-
том задержки физического развития (41,2% от всех обсле-
дованных), второе место в структуре занимают больные с 
соматотропной и гипоталамо-гипофизарной недостаточ-
ностью (33,5%), на третьем месте пациенты с наследствен-
ными синдромами (12,5%). Более редкие причины физиче-
ского недоразвития – соматогенные и эндокриннозависи-
мые варианты без дефицита СТГ, а также костные диспла-
зии регистрировались с одинаковой частотой 3–5% [6]. 

ВЕС (МАССА ТЕЛА)

Важным параметром, характеризующим уровень 
физического развития и отражающим нутритивный статус 
ребенка, является масса тела [3].

Примерные прибавки веса у детей первого года 
жизни представлены в таблице 4.

Согласно современным требованиям, вес оценивается 
только в сравнении с ростовыми показателями [7]. Экс-
пер тами ВОЗ предложены таблицы соотношения факти-
ческого роста и массы тела для мальчиков и девочек, 
позволяющие выявлять дисгармоничные варианты физи-
ческого развития (рис. 3, 4).

Соотношение роста и веса, попадающее в интервал 
25–75 перцентиль или диапазон ± 1 SDS (Z-критерий), 
указывает на гармоничное телосложение, а отклонения 
от представленных значений позволяют обсуждать дис-
гармоничные варианты физического развития с дефици-
том или избытком веса [1, 2]. 
NB! При дисгармоничном развитии требуется оценка 

функциональных показателей (физиометрия), а также 

соматическое обследование (соматоскопия).

Другим информативным показателем гармоничности 
физического развития следует считать индекс массы тела 
(индекс Кетле). Проведенные современные исследования 
свидетельствуют о корреляционной взаимосвязи ИМТ и 
количества жировой ткани в организме [1, 4].

ИМТ рассчитывается по формуле = вес (кг) / рост2 (м). 

Рисунок 4.    Номограммы (перцентили и Z-критерий) соотношения роста и веса для мальчиков (ВОЗ)

Рисунок 3.    Номограммы (перцентили и Z-критерий) соотношения роста и веса для девочек (ВОЗ)
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Оценка индивидуального индекса Кетле осуществля-
ется при помощи возрастных унифицированных перцен-
тильных таблиц ВОЗ (рис. 5, 6). Допустимые значения 
показателя ИМТ находятся в интервале между 5-й и 85-й 
перцентилями (табл. 5). 

Известно, что масса тела суммарно отражает разви-
тие костной, мышечной и жировой ткани, а также вну-
тренних органов. В связи с этим, наряду с определени-
ем ИМТ, целесообразно оценивать компонентный 
состав тела [1–3]. Одним из самых доступных методов, 
успешно решающих эту задачу, является биоимпеданс-

Рисунок 6.    Центильные таблицы ИМТ для мальчиков (ВОЗ)

Рисунок 5.    Центильные таблицы ИМТ для девочек (ВОЗ)

Таблица 4.    Примерные прибавки массы тела у детей 
первого года жизни

Возраст, мес. Прибавка веса за месяц (г) Суммарная прибавка веса (г)

1 600 600

2 800 1 400

3 800 2 200

4 750 2 950

5 700 3 650

6 650 4 300

7 600 4 900

8 550 5 450

9 500 5 950

10 450 6 400

11 400 6 800

12 350 7 150

Таблица 5.    Оценка веса с использованием ИМТ

Значения ИМТ 
(для данного возраста и пола) Оценка массы тела

выше 95 перцентили ожирение

85–95 перцентиль избыточная масса 

5–85 перцентиль норма

ниже 5 перцентили дефицит веса
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метрия. Метод основан на специфических свойствах 
тканей организма проводить электрический ток разной 
частоты. Например, кровь обладает высокой проводи-
мостью, а жир и кости – низкой. Биоэлектрический 
импеданс позволяет определить электрическое сопро-
тивление различных тканей и оценить массу жира, 
костей, мышц и воды. В норме содержание жировой 
ткани составляет 10–30%.

Дополнительным показателем, характеризующим со-
держание жировой массы, является толщина кожно-жиро-
вой складки, определенная калипером. Согласно литера-
турным данным, общее количество жира в организме 
коррелирует с толщиной кожно-жировых складок [1]. 

Данный параметр исследуют в области трицепса и под 
лопаткой и сравнивают с возрастными номограммами 
ВОЗ. Показатель толщины кожной складки, превышаю-
щий 95 перцентиль, свидетельствует об избыточном весе 
за счет жировой ткани. 

НАРУШЕНИЯ ВЕСА В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ

Избыточный вес (ожирение).
Основной диагностический критерий ожирения – 

индекс массы тела. Как уже отмечалось выше, ИМТ в 
пределах 85–95 перцентили (для конкретного возраста и 
пола) свидетельствует об избыточной массе тела, а ИМТ 
более 95-го процентиля – об ожирении. 

Оценка степени тяжести ожирения может быть про-
ведена с учетом отечественной классификации (Князев 
Ю.А., 1988) методом расчета процента избыточной массы. 
Процент избыточного веса определяют по формуле =
100  (ИМТ фактический – ИМТ долженствующий) / ИМТ 
долженствующий. В зависимости от избытка веса выделя-
ют 4 степени ожирения: 1-я степень – избыток веса 
10–29%, 2-я степень – 30–49%, 3-я степень – 50–99%, 
4-я степень – 100% и выше.

Рисунок 7.    ИМТ в зависимости от возраста (z-критерии): мальчики  и девочки от рождения до 5 лет

Рисунок 8.    ИМТ в зависимости от возраста (z-критерии): мальчики  и девочки в возрасте 5–19 лет

Согласно литературным данным, различные 
части тела развиваются разными темпами.
Так, например, в грудном возрасте длина 
верхнего сегмента тела (от макушки
до симфиза) примерно в 2 раза больше нижнего 
сегмента (от симфиза до пяток)
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Федеральные клинические протоколы по ведению 
пациентов с эндокринной патологией рекомендуют для 
определения избыточной массы тела и ожирения опреде-
лять SDS ИМТ:

 ■ SDS от +1,0 до +2,0 – избыточная масса тела.
 ■ SDS > +2,0 – ожирение [7].

Избыточная масса тела и степень ожирения определя-
ются по номограммам ВОЗ (рис. 7, 8): 

 ■ SDS ИМТ 2,0–2,5 – I степень ожирения.
 ■ SDS ИМТ 2,6–3,0 – II степень ожирения.
 ■ SDS ИМТ 3,1–3,9 – III степень ожирения.
 ■ SDS ИМТ >4,0 – морбидное ожирение.

К основным факторам, причастным к появлению ожи-
рения у детей, следует отнести: 

 ■ наследственные особенности обмена веществ и пи-
щевого поведения (количество и размеры адипоцитов, 
чувствительность тканей к инсулину, скорость апоптоза 
в жировой ткани, гены, контролирующие пищевое пове-
дение, тип нервной системы) и факторы внешней сре-
ды (избыточное поступление калорий в условиях гипо-
динамии);

 ■  патологию эндокринной системы и ЦНС (органиче-
ское поражение гипоталамо-гипофизарной области, на-
рушение функции эндокринных желез);

 ■ ятрогенные факторы (длительный прием ГКС, антиде-
прессантов и др.);

 ■ мутации в генах, контролирующих синтез анорекси-
генных пептидов (гены лептина, рецептора лептина, ре-
цепторов меланокортинов 3-го и 4-го типов, проопи-
омеланокортина, проконвертазы 1-го типа, рецептора 
нейротрофического фактора – тропомиозин-связанной 
киназы В);

 ■ генетические и хромосомные заболевания (Прадера – 
Вилли, Дауна, Альстрема, Кохена, хрупкой Х-хромосомы, 
псевдогипопаратиреоз и др.).

Наиболее часто у детей встречается первичное ожи-
рение, обусловленное избыточным поступлением кало-
рий в условиях гиподинамии и наследственной предрас-
положенности – 85–90% всех случаев ожирения в дет-
ском возрасте. 

Дефицит веса (гипотрофия, недостаточность пита-
ния) – хроническое расстройство питания, характеризую-
щееся дефицитом массы тела по отношению к росту и 
возрасту. 

Выделяют 3 степени дефицита веса: 
 ■ 1-я степень – 10–20%.
 ■ 2-я степень – 20–30%.
 ■ 3-я степень – 30% и выше. 

Недостаточность питания может быть первичной (неа-
декватное потребление питательных веществ) и вторич-
ной (нарушение метаболизма нутриентов). 

Ведущими причинами гипотрофии в детском возрасте 
являются:

 ■ дефекты ухода и неадекватное питание (неправиль-
ное введение прикормов, количественный и качествен-
ный недокорм);

 ■ нарушения переваривания и усвоения пищи (синдром 
мальабсорбции);

 ■ тяжелая соматическая инфекционная и неинфекцион-
ная патология (неадекватное обеспечение повышенных 
потребностей в нутриентах);

 ■ врожденные и приобретенные поражения ЦНС;
 ■ наследственные нарушения обмена веществ;
 ■ патология эндокринных желез.

Таким образом, рост и вес являются доступными и 
информативными показателями, характеризующими уро-
вень физического развития детей, а отклонения их от 
нормативных значений указывают на необходимость 
углубленного обследования пациента.
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Основным и наиболее тяжелым проявлением 
РВГЭ является обезвоживание, в странах с 
неразвитой системой здравоохранения леталь-

ность значительна (0,3%), в развитых странах основная 
проблема – большая нагрузка на стационары для проведе-
ния внутривенной регидратации. Болеют и старшие дети, 
и взрослые, мы часто видим семейные вспышки [2, 3]. 

По данным российских авторов [4], доля РВИ в струк-
туре острых кишечных инфекций (ОКИ) у детей в возрас-
те до 5 лет достигает 47% (рис. 1), в то время как у детей 
более старшего возраста – лишь 12,2%, что согласуется с 
зарубежными данными  – 31–87% [5, 6]. Определение 
заболеваемости РВГЭ затрудняется неполнотой регистра-
ции, однако и регистрируемые данные (1 100–1 300 на 
100 тыс. детей 0–2 лет) говорят о серьезности проблемы. 
С внедрением современных простых методов диагности-
ки РВИ показатель заболеваемости растет, однако мало-
вероятно, что в статистику попадут больные с нетяжелы-
ми амбулаторными формами.

В России циркулируют те же генотипы РВ, что и в дру-
гих странах, хотя их спектр часто меняется. При изучении 
515 образцов генотипы G1P [8] выявлены в 44,9%, G4P 
[8] – в 40,0%, G2P [4] – в 8,5% и G3P [8] – в 6,6% (рис. 2) [8].

Ротавирусная инфекция  – основная нозокомиальная 
инфекция в детских больницах, среди причин внутри-
больничных диарей она составляет в разные сезоны от 
31 до 87%. В странах Европы в «ротавирусный сезон» 
РВИ диагностируется у 5–27% всех госпитализированных 
детей раннего и грудного возраста [9]. Меры предотвра-
щения внутрибольничной инфекции (мытье рук, перчатки, 
изоляция) малоэффективны [10]. Детские больницы  – 
важный источник распространения ротавирусной инфек-
ции: в Австрии, Германии и Швейцарии соответственно 

56,9, 69,0 и 48,6% всех случаев ротавирусных диарей 
имели больничное происхождение [11]. По нашим дан-
ным, от общего числа госпитализируемых детей с РВГЭ 
лишь половина заболевает дома, 40% заражаются в дру-
гих больницах, 10% – в нашем отделении.

Ротавирусная инфекция  – важная причина неоправ-
данного применения антибиотиков, в т. ч. аминогликози-
дов внутрь, что отражает устаревшее представление о 
вирусно-бактериальной природе детских диарей [12]. По 
данным А.И. Грековой и Л.П. Жарковой, в 11 стационарах 
8 регионов России антибиотики получали 85% детей с 
диагнозом РВГЭ, водянистая диарея (в 37% – аминогли-
козиды внутрь) [13]. Польские авторы нашли, что анти-
биотики назначались детям в возрасте до 2 лет по поводу 
вирусной диареи в 61,7% [14]. 

В отсутствие этиотропной терапии основой лечения 
РВГЭ является регидратация; для борьбы с рвотой одо-
брено применение ондансетрона, несколько сократить 
длительность диареи способны Смекта и некоторые пре-
параты лактобактерий, к примеру рацекадотрил [15].

В.К. ТАТОЧЕНКО, д.м.н., профессор, Федеральное государственное автономное учреждение Научный центр здоровья детей Российской 
академии медицинских наук, Москва

ВАКЦИНОПРОФИЛАКТИКА
РОТАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ
Ротавирусная (РВ) инфекция (РВИ), вызывающая острый гастроэнтерит (РВГЭ), относится к числу наиболее распространен-

ных инфекционных заболеваний у детей как в развивающихся, так и в развитых странах. До открытия РВ заболевание 

обозначали как «токсическая диспепсия», «наша холера» – «cholera nostra». По данным ВОЗ, в 2008 г. в мире РВ унес

453 тыс. детских жизней, в основном в развивающихся странах, показатель смертности от РВГЭ – 80 на 100 тыс. Ежегодно 

с РВГЭ госпитализируется не менее 2 млн детей; по данным из 35 стран, РВ обусловливает 40% (34–45%) всех диарей [1]. 

Ключевые слова: дети, ротавирусная инфекция, вакцинация, РотаТек.

V.K. TATOCHENKO, MD, Prof., Scientific Center of Children’s Health, Moscow 

ROTAVIRUS VACCINATION

Rotavirus (RV) infection (RVI) which causes acute gastroenteritis (RVGE) is among the most common infectious diseases in 

children in both developing and developed countries. Before the name RV was invented, the disease was designated as “toxic 

dyspepsia”, “our cholera” - “cholera nostra”. According to the WHO, in 2008 RV caused 453 thousand children’s deaths worldwide, 

mostly in the developing countries; RV mortality is 80 per 100 thousand. Annually, at least 2 million children are admitted to 

hospitals with RVGE; according to data from 35 countries, RV causes 40% (34–45%) of all diarrhea [1]. 

Keywords: children, rotavirus infection, vaccination, RotaTeq.

Рисунок 1.    Ротавирус в структуре ОКИ у детей до 5 лет [4]

Ротавирус (n = 224 600)
Другие ОКИ (n = 253 300)
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У перенесших РВИ формируется специфический имму-
нитет, повторная РВИ (любым генотипом вируса) протекает 
легко. Три перенесенные инфекции обеспечивали 99%-
ную защиту от легкой диареи и 74%-ную защиту от бес-
симптомной инфекции [16]. На этом основано введение 3 
доз вакцины, что предотвращает среднетяжелые и тяже-
лые формы инфекции у детей раннего возраста. Такой 
подход позволяет снизить смертность от РВГЭ, другие 
медико-социальные и экономические последствия болез-
ни, потребности в экстренной медицинской помощи и 
госпитализации, частоту нозокомиальной инфекции, а 
также, как оказалось, создать коллективный иммунитет со 
снижением заболеваемости непривитого населения.

Вакцинопрофилактика РВИ стала возможной с 2006 г., 
когда были созданы 2 живые вакцины, основанные на 
ротавирусах человека: РотаТек (лицензированная в 
России) и Ротарикс. Вакцина РотаТек создана с учетом 
способности ротавирусов к рекомбинации генетического 
материала. Она содержит 5 реассортантных вирусов на 
основе человеческих и бычьего (непатогенного для чело-
века) штаммов; 4 реассортанта несут на наружной обо-
лочке поверхностные белки VP7 серотипов G1, G2, G3, G4 
человеческих штаммов ротавируса и VP4 серотипа P7 [5] 
бычьего штамма; 5-й реассортант – белок P1A [8] от чело-
веческого и белок G6 от бычьего родительских штаммов. 
При введении трех доз РотаТека наблюдается почти трех-
кратный рост титра антител более чем у 95% привитых. 

Испытания РотаТека (68 тыс. детей) показали снижение 
в 1-й год риска РВГЭ любой тяжести на 74%, а тяжелого 
РВГЭ – на 98%, в 2-й год – на 88%; риска госпитализации – 
на 96%, обращения в отделения неотложной помощи – на 
94%, к врачу – на 86%, числа дней нетрудоспособности – 
на 87% (рис. 3). Эффект РотаТека проявляется в отношении 
серотипов G1 (95%), G3 (93%), G4 (89%) и G9 (100%) [17]. 

Массовая вакцинация была начата в США, плацебо-
контролируемые исследования вакцины РотаТек показали, 
что ее эффективность в отношении обращений по поводу 
РВГЭ в отделения неотложной помощи и госпитализации 
составила 100%, по поводу гастроэнтеритов любой этио-
логии – 59%. В отношении амбулаторных случаев эффек-
тивность составила 96 и 28% соответственно [18]. 

По данным 67 референс-лабораторий США, выделе-
ние РВ сократилось на 60–80%, полностью исчезла 

сезонность РВГЭ, выявляемых обычно как спорадиче-
ские случаи [18]. Опубликованные данные других авто-
ров говорят о почти полном прекращении госпитализа-
ции по поводу РВГЭ, а также о косвенном эффекте вак-
цинации – снижении заболеваемости непривитых бла-
годаря снижению циркуляции РВ, которая вносит 4–10% 
эффективности вакцинации [19]. 

В Австралии вакцинация снизила у детей 0–5 лет 
частоту госпитализации по поводу РВГЭ на 83%, по пово-
ду по поводу ГЭ любой этиологии – на 43%; госпитализа-
ция детей 5 лет из невакцинированной когорты снизи-
лась шестикратно [20].

В Европе получены столь же четкие предлицензион-
ные данные об эффективности РотаТека: 94% в отноше-
нии обращения в отделения неотложной помощи и 96% – 
госпитализации [21] (в Финляндии – 100% в отношении 
госпитализации [22]). Проведение массовой вакцинации 
в Бельгии, Австрии, Финляндии, Германии показало тем 
более выраженное снижение частоты тяжелых форм 
РВГЭ, чем выше был охват прививками. При этом частота 
госпитализации детей с гастроэнтеритами любой этиоло-
гии снизилась на 25–60% [21]. Полный курс РотаТека 
(данные когорты в 250  тыс. детей) снижает на 18–21% 
частоту судорог (фебрильных и афебрильных) у детей 
8–18 мес. (судороги, вероятно, отражают воздействие на 
ЦНС в течение РВГЭ-, РНК-виремии) [23, 24] Наряду со 
снижением госпитализации, массовая вакцинация позво-
лила на 71% снизить частоту нозокомиальных РВИ [25]. 

Несколько меньшую эффективность имеют РВ-вак-
цины в развивающихся странах, вероятно, из-за интер-
ференции в кишечнике с широко распространенными 
энтеровирусами. Так, в отношении тяжелого РВГЭ эффек-
тивность РотаТека составила 43% в Бангладеш, 65% – в 
Гане, 73%  – во Вьетнаме и 83%  – в Кении [22]. В Бот-
сване за два года массовой вакцинации госпитализация 
детей 0–5 лет по поводу гастроэнтерита любой этио-
логии снизилась на 23%, а смертность детей 0–2 лет – 
на 22% [26]

Безопасность вакцины РотаТек, как и вакцины 
Ротарикс, тщательно изучалась в предрегистрационных 
испытаниях: не было выявлено существенной разницы в 
неблагоприятных событиях в основной группе и группе 

Рисунок 2.    Спектр генотипов РВ в России
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Рисунок 3.    Снижение показателей при РВИ на фоне
вакцинопрофилактики (%)
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плацебо, а риск развития кишечной инвагинации у вак-
цинированных был на 20% ниже [17]. Однако в пост-
лицензионных исследованиях в Австралии, Мексике, США 
было выявлено незначительное повышение риска 
кишечной инвагинации (менее чем на 10%  – порядка 
0,7–2 на 100 тыс.), в основном в течение 7 дней после 
введения 1-й дозы вакцины [21]. Недавние исследова-
ния в Германии показали, что при введении 1-й дозы 
РотаТека ребенку в возрасте до 89 дней риск инвагина-
ции не повышается, тогда как при введении 1-й дозы 
между 90 и 179 днями жизни ребенка относительный 
риск повышается [27]. Эти данные говорят о важности 
соблюдения сроков начала вакцинации и наблюдения 
за ребенком в первую неделю после введения дозы 
вакцины и разъяснения родителям.

РотаТек может вводиться одновременно со всеми вак-
цинами, в т. ч. конъюгированными; исключение составляет 
оральная полиовакцина (ОПВ), которая может снизить 
ответ на 1-ю дозу ротавирусной вакцины (в России 1-я 
доза – ИПВ). 

РотаТек вводится внутрь по 2 мл трехкратно. Первая 
доза препарата вводится детям в возрасте от 6 до 12 
нед. Последующие дозы вводятся с интервалом между 
введениями от 4 до 10 нед. с тем, чтобы закончить вак-
цинацию к возрасту 6 мес. Допускается введение 3-й 
дозы до возраста 32 нед. Педиатры часто задают вопрос 
о возможности применения РотаТека в более позднем 
возрасте. Ответ  – отрицательный, вакцинация имеет 
целью предотвратить тяжелые формы РВГЭ у детей ран-
него возраста, что вполне достигается при указанной 

выше схеме вакцинации. Более того, безопасность вак-
цины изучена на большом контингенте детей именно 
этого возраста, и она у более старших детей непред-
сказуема. 

Вакцина РотаТек эффективна у недоношенных, их вак-
цинируют в том же календарном возрасте, что и доно-
шенных, в т. ч. если они находятс я в стационаре (осторож-
ность  – рассеивание вакцинного вируса). Вакцинации 
подлежат дети от матерей с ВИЧ-инфекцией вне зависи-
мости от ее статуса у ребенка. У детей с более тяжелыми 
иммунными дефектами и другими тяжелыми болезнями 
безопасность вакцины не изучалась. Вакцинация возмож-
на и для детей, в семьях которых есть больные иммуноде-
фицитом, в т. ч. СПИДом.

Скорейшее внедрение массовой вакцинации против 
ротавирусной инфекции в России  – одна из наиболее 
насущных задач. Ведь в России затраты на 1 случай РВГЭ 
составляют 17 394 руб. [28]. Ежегодная вакцинация 95% 
детей позволила бы снизить затраты, обусловленные 
РВГЭ, на 45,31 млрд руб. в год, из них 18,98 млрд руб. – на 
амбулаторную и 26,33 млрд руб.  – на стационарную 
помощь [29], что окажет огромное положительное влия-
ние на всю организацию помощи детям.

С 2014 г. вакцинопрофилактика ротавирусной инфек-
ции входит в национальный календарь профилакти-
ческих прививок  по эпидемическим показаниям [30]. 
И теперь каждый регион имеет возможность защитить 
детей от ротавирусной инфекции. При вакцинации следу-
ет уделить внимание охвату для получения необходимого 
эпидемиологического результата.

ЛИТЕРАТУРА

1. WHO position paper January 2013 – Rotavirus 
vaccines. Weekly epid. Rec., 2013, 88(5): 49-64. 

2. Soriano-Gabarro M, Mrukowicz J, Vesikari T, 
Verstraeten T. Burden of rotavirus disease in 
European Union countries. Pediatric Infectious 
Disease Journal, 2006, 25(1): S7-11.

3. Parashar UD, Gibson CJ, Bresee JS, Glass RI. 
Rotavirus and Severe Childhood Diarrhea. 
Emerg Infect Dis., 2006, 12: 304-306.

4. Подколзин А.Т., Мухина А.А., Шипулин Г.А. и др. 
Изучение этиологии острых кишечных инфек-
ций у детей, госпитализированных в инфекци-
онные отделения стационаров Москвы. 
Инфекционные болезни, 2004, 2(4): 85-91.

5. Fruhwirth M, Heininger U, Ehlken B et al. 
International variation in disease burden of rota-
virus gastroenteritis in children with community- 
and nosocomiallly acquired infection. Pediatric 
Infectious Disease Journal, 2001, 20: 784-791.

6. Oh DY, Gaedicke G, Schreier E. Viral agents of 
acute gastroenteritis in German children: prev-
alence and molecular diversity. J Med Virol., 
2003, 71: 82-93.

7. Таточенко В.К., Озерецковский Н.А., Федоров А.М. 
Иммунопрофилактика, 2014. М.: Педиатръ, 2014.

8. Podkolzin EB, Fenske N, Abramycheva Yu. 
Hospital-Based surveillance of rotavirus and 
other viral agents of diarrhea in children and 
adults in Russia, 2005–2007. J Infect Dis, 2009, 
200: S228-33.

9. Gleizes O, Desselberger U, Tatochenko V et. al. 
Nosocomial rotavirus infection in European 

countries: a review of the epidemiology, severi-
ty and economic burden of hospital-acquired 
rotavirus disease. Pediatr Infect Dis J., 2006 Jan, 
25(1 Suppl): S12-21.

10. Евро-Азиатское общество по инфекцион-
ным болезням, межрегиональная обще-
ственная организация «Ассоциация 
Врачей». Клинические рекомендации (про-
токол лечения) оказания медицинской 
помощи детям больным ротавирусной 
инфекцией. СПб., 2014.

11. Foppa IM, Karmaus W, Ehlken B et al. Health 
care-associated rotavirus illness in pediatric 
inpatients in Germany, Austria, and Switzerland. 
Infect Control Hosp Epidemiol, 2006, 27: 633-5.

12. The rational use of drugs in the management 
of acute diarrhea in children. World Health 
Organization, 1990.

13. Грекова А.И., Жаркова Л.П. Выбор антибакте-
риальной терапии острых кишечных инфек-
ций у детей (Результаты многоцентрового 
аналитического исследования). Педиатр. фар-
макол., 2007, 4(4):16-19.

14. Oldak E, Rozkiewicz D, Sulik A, Pogorzelska E, 
Al-Hwish MA. Antibiotic use for acute gastro-
enteritis in ambulatory care of children before 
and after implementation the healthcare sys-
tem reform in Poland. Pol Merkur Lekarski, 2006, 
20(116): 155-158.

15. Guarino A, Ashkenaz S, Gendrel D et al. European 
Society for Pediatric Gastroenterology, 
Hepatology, and Nutrition/European Society for 
Pediatric Infectious Diseases evidence-based 
guidelines for the management of acute gastro-

enteritis in children in Europe: Update 2014. 
JPGN, 2014, 59 (1): 132-152.

16. Velázquez FR, Matson DO, Calva JJ et al. 
Rotavirus infections in infants as protection 
against subsequent infections. N Engl J Med, 
1996 Oct 3, 335(14): 1022-8.

17. Vesikari T, Matson DO, Dennehy P et al. Safety 
and efficacy of a pentavalent human-bovine 
(WC3) reassortant rotavirus vaccine. N Engl J 
Med, 2006 Jan 5, 354(1): 23-33.

18. Tate JE, Panozzo CA, Payne DC, Decline and 
change in seasonality of US rotavirus activity 
after the introduction of rotavirus vaccine. 
Pediatrics, 2009 Aug, 124(2): 465-71. 

19. Topachevskyi O, Van Effelterre T, Standaert B. 
ЕSPID 31, Milano, 2013, #848.

20. Clarke MF, Davidson GP, Gold MS, Marshall HS. 
Direct and indirect impact on rotavirus positive 
and all-cause gastroenteritis hospitalizations 
in South Australian children following the 
introduction of rotavirus vaccination. Vaccine, 
2011 Jun 24, 29(29-30): 4663-7. 

21. Vesikari T, Van Damme P, Giaquinto C et al. 
European Society for Paediatric Infectious 
Diseases Consensus Recommendations for 
Rotavirus Vaccination in Europe. Update 
2014. Pediatri Infect Dis J, 2015, 34(6):
635-643.

22. Vesikari T. Rotavirus vaccination: a concise 
review. Clinical Microbiology and Infection, 2012, 
18(Supplement 5): 54-63.

 Полный список литературы
вы можете запросить в редакции.





40 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №07, 2016

СО
ВЕ

ТЫ
 Г

О
М

ЕО
П

АТ
А

Самуэль Ганеман – основатель гомеопатии – был 
одарен во многих отношениях: искусный фар-
мацевт, толковый лингвист и переводчик (сво-

бодно владел семью языками), сторонник натурального 
лечения, проповедовал естественную диету и здоровый 
образ жизн. Его также можно назвать первым психиа-
тром, потому что он первым из своих современников стал 
пропагандировать гуманизм в лечении психически боль-
ных людей как непреложное дополнение к лекарствам. 
За десятилетия до Коха и Пастера он понял принципы 
заразных болезней и успешно лечил больных во время 
эпидемий, свирепствовавших в 
Европе в первой половине XIX в. 
Гане мана можно считать одним из 
первопроходцев в части санитарных 
мероприятий, впоследствии ставших 
общепризнанными [1]. 

Фридрих Христиан Самуэль Гане-
ман родился 10 апреля 1755 г. в 
Майсене (Саксония), немец по нацио-
нальности. И дед, и отец его были 
художниками на знаменитой фарфо-
ровой фабрике и готовили к этому 
сына. Заработок был невелик, в семье 
никогда не было денег. Малень кому 
Самуэлю часто приходилось отказы-
ваться от учебы в школе. С двенадца-
ти лет он начал частично зарабаты-
вать себе на обучение, занимаясь с 
товарищами латынью и греческим 

языком, которые уже в этом возрасте знал в совер-
шенстве [3].

Отец Ганемана развивал у сына оригинальность мыш-
ления с раннего возраста. Он нередко запирал Самуэля в 
комнате, озадачив его каким-нибудь сложным вопросом. 
«Все доказывай, держись хорошего, не бойся быть 
мудрым»  – такова была суть его советов сыну. Отец 
Ганемана обратился с ходатайством в престижное учеб-
ное заведение Мейсена, дающее всестороннее образова-
ние, – школу св. Афры, и в 1770 г. юный Ганеман был туда 
принят. Он оказался таким блестящим учеником, что ему 

дали право на бесплатное обучение. 
Ганеман закончил школу св. Афры в 
1775-м, представив дипломную 
работу на тему «Замечательное 
устройство человеческой руки», 
написанную на латыни [1, 2].

Весной 1775 г., почти без денег, 
Ганеман отправился в Лейпциг изу-
чать медицину. Он зарабатывал 
частными уроками французского и 
немецкого, а также переводом 
научных трудов по медицине, бота-
нике и химии (этой работой он 
будет вынужден заниматься еще 
двадцать лет). Ганеман получил 
медицинское образование сначала 
в университете в Лейпциге, а потом 
в Вене. Уже во время обучения он 
проявил свои яркие способности. В 
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1779 г. он отправляется в Эрланген, чтобы держать экза-
мен на степень доктора медицины. Он блестяще защи-
щает диссертацию «О причинах и лечении судорожных 
болезней» и получает диплом доктора медицины с 
правом врачебной практики. После окончания универ-
ситета с 1779 г. Ганеман начал практиковать медицину в 
маленьких немецких городах. Работая уездным врачом 
в Гаммерне, близ Магдебурга, он сыскал любовь и ува-
жение местных жителей. Дружеские отношения с апте-
карями способствовали его знакомству с дочерью апте-
каря в Дессау, Иоганной Кюхлер, на которой он женился 
в 1781 г. Ганемана и супругу связывали нежные чувства 
и взаимопонимание, на долгие годы она стала его 
помощницей и лучшим другом во всех трудностях и 
радостях жизни. Ганеман имел от этого брака четырех 
дочерей и одного сына [2, 3].

Через пять лет он откажется от практики, открыто при-
знав, что пациенты лучше проживут без его помощи. Он 
не был удовлетворен, а скорее разочарован возможно-
стями медицины. Позже он приступил к преподаватель-
ской деятельности в Лейпцигской Академии. В это же 
время он занимался переводами научной литературы, т. к. 
знал почти все европейские языки и несколько древних. 
Сферой его интересов стали химия и фармакология [1].

С 1785 по 1789 г., проживая в Дрездене, он обеспечи-
вал свою растущую семью на средства от публикации 
трудов и от занятий химией. Пробовал снова заняться 
врачебной практикой, но обнаружил, что не может рас-
считывать на нее как на источник дохода: «К своей прак-
тике я мог относиться лишь как к занятию, приносящему 
усладу сердцу».

Ганеман опубликовал множество работ по химии, осо-
бенно известным стало исследование, посвященное 
мышьяку [1]. 

В 1789 г. его семья переехала из Дрездена в Лейпциг, 
где Ганеман опубликовал научный труд о сифилисе, при-
мечательный своим описанием новой препарации ртути, 
разработанной лично им, которая до сих пор известна 
химикам как ганемановская растворимая ртуть. Однако 
труды Ганемана и его занятия химией обеспечивали 
семью лишь скудным доходом, и им часто не хватало 
денег, необходимых для выживания. Ганеман вспоминал, 
как они стирали белье с помощью сырого картофеля, 
потому что не могли позволить себе купить мыла [1, 2].

Ганеман начал критиковать медицинскую практику 
своего времени еще в 1784 г., чем заработал дурную 
славу среди коллег, которые высмеивали и отвергали его. 
Он периодически возвращался было в медицину, но 
вскоре опять отказывался от этой затеи – разочаровав-
шись в эффективности доступных методов лечения, а 
также в способности пациентов адекватно оплачивать 
труд врача. 

По складу своей личности Ганеман был человеком 
незаурядным, отличающимся большой активностью в 
работе. Экспериментальные науки не были еще созданы, 
и почти единственной возможностью для исследования 
лекарств были опыты на себе. Ганеман испытывал на себе 
те лекарства, о которых читал [1].

В 1790 г. Ганеману исполнилось 35 лет; этот год стал 
поворотным для его мышления. Он и прежде видел огра-
ниченность и даже опасность медицины, которой был 
обучен, однако не мог предложить что-то взамен. Но вот 
случилось озарение – когда Ганеман переводил «Maтерию 
медику» Куллена. Тот приписывал противомалярийные 
свойства хинной корки (из которой изготавливается 
хинин) ее горечи и вяжущим свойствам. Изучая свойства 
хинной корки и исследуя ее на себе в принятых тогда 
лечебных дозах, Ганеман неожиданно пережил болез-
ненные расстройства, похожие на симптомы малярии, 
которую он до этого сам перенес. У него развилась типич-
ная периодическая лихорадка. Не заметить этого было 
нельзя. Этот факт произвел на Ганемана большое впечат-
ление. Врожденное чувство гармонии и философский 
склад ума требовали поиска закономерности. Такую 
закономерность Ганеман нашел. Ему стало ясно, что хина 
потому заняла исключительное положение в лечении 
малярии, что сама способна вызвать такую же картину. 
Это открытие стало основой для первого закона гомеопа-
тии  – закона подобия, гласящего: «Подобное лечит 
подобное» [1–3].

В 1796 г. Ганеман опубликовал свой труд «Опыт 
нового принципа для нахождения целительных свойств 
лекарственных веществ», который можно считать пер-
вым трудом, провозгласившим принципы гомеопатии, а 
эту дату можно считать годом рождения нового направ-
ления в медицине. Затем Ганеман прекратил препода-
вание в университете и вернулся к лечебной деятель-
ности [3]. 

В 1799 г. эпидемия скарлатины дала Ганеману воз-
можность продемонстрировать эффективность медицины 
нового образца – основанной не только на законе подо-
бия, но и на концепции высокого разведения. Ганеман 
успешно использовал гомеопатические дозы Belladonna 
для лечения и профилактики болезни, и это произвело 
сенсацию. Однако он снова подвергся нападкам, потому 
что запросил небольшое вознаграждение за свое откры-
тие (что можно понять, учитывая его материальное поло-
жение), хотя бедные пациенты в отличие от состоятель-
ных получали Belladonna бесплатно [1].

В 1805 г. на латинском языке напечатаны первые 
опыты действия различных лекарств на здорового чело-
века, где впервые было упомянуто слово гомеопатия. Он 
назвал новую терапию «Homeo» (аналогичное) «pathy» 
(страдание) [2, 3].

В 1810 г. Ганеман опубликовал первый вариант своей 
важнейшей работы «Органона врачебного искусства». 
Эта книга заложила основы нового подхода к лечению 
больных, включая закон подобия, принцип использова-
ния одного лекарства, подвергнутого потенцированию 
(разведению), назначение его в минимально возможной 
дозе и назначение лишь тех лекарств, которые были 
испытаны на здоровых людях. Уже в первые годы после 
выхода «Органона врачебного искусства» на долю сме-
лого реформатора выпал целый ряд нападок и оскорбле-
ний. Надо сказать, что гомеопатические лекарства не 
требовали большого количества сырья для изготовления 
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лекарства, и Ганеман сам готовил их для своих пациентов. 
Врачи и аптекари объявили беспощадную войну Ганеману 
и гомеопатии, увидев в ней прямую конкуренцию и под-
рыв их деятельности. Но Ганемана это не могло испугать. 
В течение нескольких следующих лет Ганеман испытал 
множество препаратов как на себе, так и на членах своей 
семьи, а начиная с 1814 г. в группу испытателей стали 
входить его ближайшие друзья и сторонники (эта группа 
получила название «Союз испытателей»). Самыми первы-
ми учениками Ганемана были Гросс, Штапф, Гартман и 
Рюкерт, которые в последующем стали известными гоме-
опатами [1, 4].

В то время шли военные действия в Европе, 
Наполеон атаковал Лейпциг, было много убитых, ране-
ных и заболевших тифом, разразилась эпидемия. 
Ганеман и его последователи лечили уцелевших ране-
ных и больных тифом с очень хорошим результатом. 
Вскоре эпидемия распространилась и на Германию, где 
Ганеман лечил первую стадию с помощью лекарств 
Bryonia и Rhus tox. Те, кому посчастливилось попасть к 
доктору Ганеману, выздоравливали. Более того, Ганеман 
по всей стране разослал рекомендации практикующим 
докторам для лечения эпидемии тифа. Использование 
гомеопатии спасло сотни и тысячи пациентов по всей 
стране. Это было первое доказательство эффективно-
сти гомеопатии. Скоро Ганеман стал подвергаться 
нападкам фармацевтов за посягательство на их при-
вилегии, ибо распространял лекарства собственного 
изготовления [1]. 

В 1820 г. Совет города Лейпцига приказал Ганеману 
прекратить подобную деятельность. Пик преследования 
пришелся на 1821 г., когда Ганеман был вынужден пере-
ехать в Кётен. Там он находился под защитой герцога 
Фердинанда, который был одним из его пациентов и 
позволил Ганеману вести врачебную практику и распро-

странять лекарства собственного изготовления. 
Четырнадцать лет Ганеман жил в Кётене под защитой 
герцога; это дало ему возможность работать и продол-
жать развитие своих идей в спокойной обстановке. 
Пациенты приезжали к нему со всей Европы. Гомеопатия 
распространялась и в медицинских кругах, обретая все 
новых сторонников.

К тому времени Ганеман вышел на новый этап 
понимания хронических болезней, разработав концеп-
цию миазмов. Он опубликовал свое открытие в 1828 г., 
в первом издании книги «Хронические болезни». 
Самые стойкие сторонники Ганемана (Штапф, Гросс, 
Геринг и фон Беннингхаузен) горячо восприняли эту 
концепцию, однако большинство гомеопатов не при-
знало ее, сочтя слишком неестественной. Некий д-р 
Тринкс даже вступал в заговор с издателем с целью 
отсрочить публикацию этого труда – еще одна из мно-
гих преград на пути Ганемана к разработке и продви-
жению новой системы [1].

В 1831 г. гомеопатия одержала очередную победу, в 
этот раз над эпидемией холеры, которая началась в 
России и распространилась на запад; аллопатическая 
медицина оказалась беспомощной перед лицом этой 
смертельной болезни. Лекарства, которые предложил 
использовать Ганеман – Camphorа, Cuprum и Veratrum, 
были бы среди самых используемых, случись эпидемия 
холеры и в наши дни. Надо сказать, что антибиотики были 
открыты позже, и их внедрение способствовало забве-
нию результатов гомеопатического лечения опасных 
инфекций [1].

Но невзгоды подстерегали его и в семейной жизни. 
Его единственный сын уехал из Германии и пропал без 
вести. Супруга его, делившая с ним дни бедствия и славы, 
скончалась, дочери вышли замуж – и Ганеман остался 
один в своем доме. 

Однако судьба подарила ему вто-
рой шанс: Ганеман вторично женился 
на молодой француженке Мелани 
д’Эрвиль Гойе, которая была успешно 
вылечена Ганеманом. Несмотря на 
тот факт, что он был более чем в два 
раза старше нее, они хорошо пони-
мали друг друга, поскольку Мелани 
была весьма просвещенной женщи-
ной своего времени, увлекалась есте-
ствознанием, медициной, писала 
замечательные картины. Она была 
верной помощницей Ганеману во 
врачебной практике, они остались 
близкими друзьями до его последних 
дней [3]. 

Роль Мелани в жизни Ганемана 
противоречива. После восьми деся-
тилетий борьбы, нищеты и несча-
стий у родоначальника гомеопатии 
появилась возможность насладиться 
закатом жизни в обществе молодой, 
красивой, обеспеченной жены с 

Памятник великому Ганеману на кладбище Пер-Лашез во Франции
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хорошими связями, которые привели к нему многих 
представителей французского высшего общества, дво-
рянства. С другой стороны, Мелани успешно изолирова-
ла его от детей на всю оставшуюся жизнь. Мелани угово-
рила Ганемана поехать с ней в Париж, соблазнив его 
приятным отдыхом и поклонением со стороны францу-
зов. А там после долгого путешествия и радостной сума-
тохи встречи она убедила Ганемана снова начать прак-
тику. Вероятно, пожилому Ганеману было утомительно 
принимать пациентов, но мы благодарны Мелани за то, 
что практика дала ему возможность экспериментиро-
вать и совершенствовать метод LM. Именно она дала 
ему силы и веру в то, что он еще может работать и 
совершенствовать свою методику. С помощью мужа 
Мелани изучила гомеопатию и ассистировала ему во 
второй половине дня, а в первой занималась собствен-
ной клиникой для бедных. Она даже напечатала визит-
ные карточки, на которых было написано: «Д-р Мелани 
Ганеман, первая во Франции женщина-врач». Во 
Франции Ганемана ждал успех и великая слава, и там же 
он завершил работу над «наиболее совершенным и наи-
лучшим методом», описанным в шестом издании 
«Органона» [1, 3]. 

Умер Ганеман 2 июля 1843 г. на 89-м году жизни, поль-
зуясь общим уважением и любовью окружающего его 
общества. Самуэль Ганеман пожелал, чтобы на его могиле 

написали такие слова: «Есть два сокровища в жизни: 
совершенное здоровье и безупречная совесть; гомеопа-
тия дает первое, любовь к Богу и ближнему дает второе». 
Похоронен Ганеман на кладбище Пер-Лашез, ученики и 
соратники Самуэля Ганемана сделали еще одну надпись: 
«Он прожил жизнь не напрасно!». Ежегодно в день рож-
дения и смерти Ганемана к нему на могилу стекаются 
тысячи поклонников и последователей его великого уче-
ния [3].

Хочется также вспомнить еще одно известное выска-
зывание Ганемана: «Высшее и единственное назначение 
врача состоит в том, чтобы возвращать здоровье больно-
му – излечивать его!» Именно этим принципом руковод-
ствовался он всю свою жизнь…
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В целом уровень заболеваемости ОРВИ в педиа-
трической популяции в несколько раз превы-
шает аналогичные показатели взрослых [3]. Так, 

если у детей в 2011–2015 гг. ежегодно регистрировалось 
от 85 727 до 92 871 случая ОРВИ на 100 тыс., то у взрос-
лых в этот же период – в 4 и более раза реже, составляя 
при этом в среднем 20 тыс. эпизодов на 100 тыс. населе-
ния в год (рис. 1). 

Наиболее высокий уровень заболеваемости ОРВИ 
отмечается у организованных детей раннего и дошколь-
ного возраста. Это обусловлено повышенной их воспри-
имчивостью к инфекционным агентам, что объясняется 
целым рядом причин. Среди них особое место занимают 
особенности иммунитета в этот возрастной период: тран-
зиторная возрастная незрелость, индивидуальный «позд-
ний старт», отсутствие предшествующего «иммунологиче-
ского опыта», т. к. с большинством возбудителей организм 
ранее не встречался, и др. Кроме этого, играют значение 
и такие факторы, как изменение социальных и эпидеми-
ологических условий в связи с началом посещения дет-
ского коллектива. Следует также отметить, что высокому 
уровню инфицированности, широкому и быстрому рас-
пространению ОРВИ в детских коллективах способствуют 

и особенности самих возбудителей – большое их количе-
ство, легкость передачи (воздушно-капельный и контакт-
ный пути), а также высокая тропность респираторных 
вирусов к слизистой дыхательных путей [4–6]. 

Независимо от этиологии все ОРВИ характеризуются 
однотипными патогенетическими механизмами и сходны-
ми клиническими проявлениями. Однако следует отметить, 
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ЛЕЧЕНИЕ ОСТРЫХ
РЕСПИРАТОРНЫХ ВИРУСНЫХ 
ИНФЕКЦИЙ И ГРИППА У ДЕТЕЙ –
ПРИНЦИП МИНИМАЛЬНОЙ ДОСТАТОЧНОСТИ
В практике врача-педиатра острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ) занимают особое место. Это объясняется целым 

рядом факторов, среди которых широкое и повсеместное распространение, высокий уровень заболеваемости, нередко тяжелое 

течение и риск развития осложнений, особенно у детей с отягощенным преморбитом, а также существенный экономический и соци-

альный ущерб [1]. Особо следует отметить, что ОРВИ у детей являются основной причиной обращения за медицинской помощью в 

амбулаторных условиях, составляя при этом более 90% всех вызовов в период эпидемического подъема заболеваемости [2].

Ключевые слова: дети, ОРВИ, кашель, фенспирид.
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TREATMENT OF ACUTE RESPIRATORY VIRAL INFECTIONS AND INFLUENZA IN CHILDREN: THE MINIMAL SUFFICIENCY PRINCIPLE

Acute respiratory viral infections (ARVI) occupy a special place in pediatric practice. This is due to several factors including high 

incidence, increased morbidity, frequently severe course and risk of complications especially in children with premorbidities, as well as 

a significant economic and social burden [1]. It should be specifically noted that ARVI in children is the main reason for seeking medical 

care on an outpatient basis, accounting for more than 90% of all doctor visits during the epidemic outbreak of the disease [2].

Keywords: children, ARVI, cough, fenspiride.
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что, несмотря на это, имеются и определенные клиниче-
ские особенности у ОРВИ, вызванных разными возбудите-
лями. Так, преимущественное поражение гортани с разви-
тием стенозирующего ларингита («ложный круп») является 
типичным признаком для ОРВИ парагриппозной этиоло-
гии. Риновирусы и коронавирусы чаще вызывают обычную 
простуду в виде ринита и назофарингита. Вирусы Коксаки 
нередко вызывают острые заболевания носоглотки в виде 
фарингита, герпангины, в то время как подавляющее боль-
шинство случаев лихорадки с фарингоконъюнктивитом 
обусловлено аденовирусной инфекцией. ОРВИ с синдро-
мом бронхиальной обструкции (особенно у детей раннего 
возраста) наиболее часто вызываются респираторно-син-
цитиальным вирусом и вирусом парагриппа [1, 5, 6]. 

Установлено, что наиболее частыми возбудителями 
ОРВИ являются риновирусы, респираторно-синцитиальные 
вирусы, аденовирусы, вирусы гриппа, парагриппа, корона-
вирусы [4–6]. При этом отмечено, что если возбудители 
ОРВИ негриппозной этиологии активны на протяжении 
всего календарного года при небольших колебаниях в 
осенние и весенние месяцы, то для вирусов гриппа четко 
определена сезонность – появление и активное распро-
странение зимой и ранней весной. Не был исключением и 
прошедший сезон 2015–2016 гг., характеризовавшийся в 
России высокой интенсивностью эпидемии гриппа. При 
этом, по оценке Европейского бюро ВОЗ и Европейского 
центра по профилактике и контролю заболеваемости, 
высокая интенсивность эпидемии гриппа в 2015–2016 гг. 
была отмечена не только в России, но и в Украине, Беларуси, 
Финляндии, Греции, Ирландии, Норвегии, Польше, Испании 
и Великобритании [7, 8]. В то же время в США прошедший 
эпидемический сезон характеризовался низкой активно-
стью [9], однако даже при этом отмечались грипп-ассоци-
ированные летальные исходы, в т. ч. и среди детей (рис. 2) 
[10]. При этом практически во всех регионах Северного 
полушария доминировал вирус гриппа A(H1N1)pdm09. 

В Российской Федерации эпидемия гриппа в 2015–
2016 гг., по данным Центра экологии и эпидемиологии 
гриппа (ЦЭЭГ) Института вирусологии им. Д.И. Ивановского 
ФГБУ «ФНИЦЭМ им. Н.Ф. Гамалеи», характеризовалась 
более ранним началом, бльшей вовлеченностью детей 
3–6 лет, а также резким подъемом заболеваемости в 
первые недели 2016 г. с регистрацией летальных случаев. 
При этом пиковые показатели заболеваемости и госпита-
лизации в конце января – начале февраля 2016 г. были 
на уровнях показателей первой волны пандемии (ноябрь 
2009 г.). К особенностям эпидемического сезона 2015–
2016 гг. относится также высокая активность вируса грип-
па A(H1N1)pdm09 и его доминирующая роль в структуре 
циркулирующих вирусов гриппа. 

Анализ результатов изучения этиологии ОРВИ в теку-
щем эпидсезоне в России, проведенном в ЦЭЭГ на основа-
нии исследования 14 071 образцов, отобранных у пациен-
тов с тяжелым течением заболевания в период с 40 нед. 
2015 г. по 19 нед. 2016 г., показал, что частота положитель-
ных проб на грипп составила 22%. При этом в 93,0% выяв-
ляли вирусы гриппа A, среди которых в подавляющем 
большинстве случаев (92%) имели место вирусы гриппа 

A(H1N1)pdm09. В структуре ОРВИ негриппозной этиологии 
преобладали вирусы парагриппа, удельный вес которых 
составил 19,1%. Остальные респираторные вирусы в период 
эпидемии гриппа встречались значительно реже. 

Особое внимание было уделено анализу данных этио-
логической расшифровки летальных случаев гриппа. Так, 
результаты ПЦР-исследования аутопсийного материала от 
87 умерших от гриппа и 5 прижизненных носоглоточных 
смывов от пациентов, у которых в дальнейшем также имел 
место летальный исход, свидетельствовали о том, что в 
75% случаев выявляли РНК вируса гриппа A(H1N1)pdm09.

При изучении антигенных особенностей 366 штаммов 
вируса гриппа, выделенных в период с декабря 2015 г. по 
апрель 2016 г. от больных с тяжелыми формами заболе-
вания, в 79,0% выявляли вируса гриппа A(H1N1), которые 
соответствовали вакцинному штамму A/Калифор ния/ 07/ 
09(H1N1)pdm09. Генетический анализ эпидемических 
штаммов вируса гриппа A(H1N1)pdm09, проведенный 
совместно с сотрудниками ФГБУ «НИИ гриппа» Минздрава 
России и зарубежными коллегами, показал, что в популя-
ции этого вируса появились два новых субклайда в клай-
де 6В (6В1 и 6В2). Для этого субклайда были отмечены 
характерные замены в антигенном сайте гемагглютинина 
Sa, расположенного на глобуле белка, рядом с рецептор-
связывающим сайтом, – S84N, S162N, K163Q и I216N. 
С заменой S162N связывают возникновение нового 
потенциального сайта гликозилирования, который позво-
ляет вирусу «ускользать» от специфических антител 
после вакцинации или ранее перенесенной инфекции. У 
двух штаммов, выделенных из аутопсийного материала, 
были выявлены мутации в рецептор-связывающем сайте 
гемагглютинина (в позиции 222: D222Y и D222N), с кото-
рыми связывают бльшую тропность вируса к эпители-
альным клеткам нижних отделов респираторного тракта 
и развитие тяжелой гриппозной пневмонии. Кроме этого, 
у 3 штаммов вирусов гриппа A(H1N1) были выявлены 
мутации D2E и E125D в белке NS1. При этом установлено, 
что мутация E125D способна контролировать экспрессию 
генов, выключая транспорт мРНК клеток хозяина, а также 
противодействует антивирусному эффекту интерферона 
и других интерлейкинов, индуцирует апоптоз [11]. 

23 штамма вируса гриппа A(H3N2) были типированы 
как А/Гонконг/5738/2014 и имели пониженное взаимодей-
ствие с сывороткой к вакцинному штамму А/Швейцария/
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9715293/2013. 53 штамма вируса гриппа В были род-
ственны В/Брисбен/60/2008 (входил в состав четырехва-
лентных вакцин) и реагировали с эталонной сывороткой 
до 1/2 и 1/8 гомологичного титра соответственно; только 
1 штамм вируса гриппа В был родственен В/
Массачусетс/02/2012 (вакцинный), который реагировал с 
эталонной сывороткой до 1/2 гомологичного титра.

Выявленные штаммы вируса гриппа были высокочув-
ствительными к препаратам с антинейраминидазной 
активностью (озельтамивир, занамивир) и резистентны к 
препаратам адамантанового ряда (римантадин и анало-
ги), что согласуется с данными европейских и американ-
ских исследователей [7–10]. 

В основе рациональной терапии гриппа и других 
ОРВИ лежит принцип минимальной достаточности. При 
этом лечение должно быть индивидуальным, учитываю-
щим возраст, преморбидное состояние и клинические 
особенности заболевания. В комплекс лечебных меро-
приятий у ребенка с ОРВИ обязательно должны входить 
адекватный уход и рациональное питание. Необходимость 
медикаментозной терапии определяется тяжестью состо-
яния ребенка, наличием факторов риска и выраженно-
стью клинических проявлений. Так, в случаях легкого 
течения ОРВИ у ребенка, не имеющего отягощающих 
преморбидных факторов, медикаментозная терапия, как 
правило, вообще не проводится или ограничена ситуаци-
онным применением симптоматических лекарственных 
средств. Назначение этиотропной, патогенетической и 
комплексной симптоматической терапии при лечении 
гриппа и ОРВИ может быть оправданно при тяжелом тече-
нии заболевания и детям из групп риска [1, 5, 6, 12–16].

Возможности специфической этиотропной терапии 
ОРВИ ограниченны и представлены только препаратами 
противогриппозного действия. Интерфероны и их индукто-
ры, широко используемые в педиатрии, относятся к неспец-
ифическим противовирусным лекарственным средствам 
[1, 6, 11, 16]. Препараты адамантана (римантадин и их ана-
логи), учитывая высокую резистентность к ним вирусов 
гриппа, не должны использоваться при гриппозной инфек-
ции. Основными этиотропными лекарственными средства-
ми при гриппе на современном этапе являются ингибиторы 
вирусной нейраминидазы (осельтамивир и занамивир), 
обладающие высокой эффективностью против всех акту-
альных штаммов вируса гриппа А и В [8–10]. Особо следует 
подчеркнуть, что осельтамивир и занамивир являются 
специфическими противогриппозными препаратами и не 
действуют на возбудителей ОРВИ другой этиологии [16]. 
В связи с этим показаниями для их назначения являются 
только случаи установленной гриппозной этиологии забо-
левания. В некоторых случаях, в условиях эпидемического 
подъема заболеваемости, ингибиторы вирусной нейрами-
нидазы могут быть назначены эмпирически при наличии 
типичной клиники гриппа у ребенка из группы риска. 

Интерфероны и их индукторы являются неспецифиче-
скими противовирусными лекарственными средствами 
широкого спектра действия [16]. Выбор противовирусных 
препаратов данной группы при лечении ОРВИ у детей 
определяется не только эффективностью и безопасностью, 

но и возрастом ребенка. Так, у детей раннего возраста 
официально разрешены лишь препараты интерферона 
(природные и рекомбинантные) и те индукторы эндоген-
ного интерферона, в основе фармакодинамики которых 
лежит феномен релизинг-активности. Синтети ческие же 
индукторы интерферона имеют определенные возрастные 
ограничения. Так, умифеновир разрешен к применению у 
детей только после достижения 3 лет, меглумина акридо-
нацетат – с 4 лет, а тилорон – с 7 лет. Особо следует отме-
тить, что терапевтический эффект противовирусных пре-
паратов, независимо от механизма действия, может быть 
достигнут только при их своевременном назначении с 
первых часов заболевания [1, 12–16]. 

Для купирования наиболее частых симптомов ОРВИ 
(лихорадка, кашель, насморк) используются симптомати-
ческие лекарственные средства – антипиретики, декон-
гестанты, а также антитуссивные, отхаркивающие и муко-
литические препараты. 

Лихорадка является одним из общих симптомов ОРВИ. 
Повышение температуры тела при инфекционном вос-
палении является защитно-приспособительной реакцией 
организма. При этом перестройка процессов терморегу-
ляции способствует активизации врожденных и приоб-
ретенных иммунных реакций и направлена в конечном 
счете на санацию организма от инфекционных возбуди-
телей. Поэтому повышение температуры тела в пределах 
38–39 °С при хорошем самочувствии ребенка, не имею-
щего преморбидных факторов риска, не требует прове-
дения жаропонижающей терапии. При этом можно огра-
ничиться физическими методами охлаждения. В то же 
время у детей из группы риска по развитию осложнений 
(возраст до 2 мес., тяжелые заболевания органов дыха-
ния, кровообращения, ЦНС, метаболические нарушения-
ми, фебрильные судороги в анамнезе) оправданно назна-
чение антипиретиков даже при невысоком – в пределах 
38 °С – подъеме температуры тела. В тех случаях, когда у 
ребенка на фоне лихорадки, независимо от степени 
повышения температуры тела, отмечается ухудшение 
состояния, имеются озноб, миалгии, плохое самочувствие, 
бледные и сухие кожные покровы, холодные дистальные 
отделы конечностей и другие клинические проявления 
нарушения микроциркуляции, антипиретики, наряду с 
другими способами терапии токсикоза, должны быть 
назначены незамедлительно [1, 12–15].

Вопрос о выборе конкретного антипиретика и способе 
его введения должен решаться с учетом клинических 
проявлений и индивидуальных особенности ребенка. 
Препаратами выбора у детей при этом являются ацетами-
нофен (парацетамол) и ибупрофен. Ацетилсалициловая 
кислота и ее производные в настоящее время при ОРВИ 
и гриппе у детей не разрешены из-за высокого риска 
развития синдрома Рейе, а производные метамизола 
(анальгин и др.) должны быть использованы только в тех 
случаях, когда необходимо парентеральное введение 
антипиретика [1, 12–15]. 

Для купирования насморка и заложенности в носу при 
ОРВИ у детей до 12 лет разрешены только местные декон-
гестанты. В основе механизма их действия – активация 
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альфа-адренорецепторов сосудов слизистой носа, что 
сопровождается сосудосуживающим эффектом. В резуль-
тате уменьшаются отек, ринорея и улучшается носовое 
дыхание. Топические деконгестанты, которые наиболее 
часто используются в педиатрической практике, представ-
лены производными имидазолина (оксиметазолин, ксило-
метазолин и др.) и бензолметанола (фенилэфрин) [1, 11, 16]. 
Оптимальная продолжительность курсового применения 
деконгестантов не должна превышать 3–5 дней. 
Современные назальные деконгестанты при строгом 
соблюдении официальных рекомендаций, как правило, 
хорошо переносятся и характеризуются высоким профи-
лем безопасности. В то же время следует помнить, что при 
нарушении режима дозирования могут развиться не толь-
ко местные (медикаментозный ринит, атрофия слизистой 
носа), но и системные (тахикардия, сердечная аритмия, 
повышение АД, беспокойство, нарушение сна, а в крайне 
тяжелых случаях – гипотермия и угнетение ЦНС вплоть до 
комы) нежелательные эффекты [16]. 

Кашель – один из частых, а в ряде случаев и ведущих 
симптомов ОРВИ. Все лекарственные средства «от кашля», 
в зависимости от механизма действия, представлены про-
тивокашлевыми, муколитическими и отхаркивающими пре-
паратами [16]. Выбор терапии, направленной на купирова-
ние кашля, должен быть строго дифференцированным. 
В тех клинических ситуациях, когда заболевание сопрово-
ждается непродуктивным, частым, болезненным кашлем, 
показаны противокашлевые препараты (либо центрально-
го действия – бутамират, окселадин, глауцин, декстрометор-
фан; или периферического – преноксдиазин, леводропро-
пизин). Если же кашель сопровождающегося вязкой, труд-
ноотделяемой мокротой, препаратами выбора являются 
муколитические (ацетилцистеин, бромгексин, амброксол, 
карбоцистеин) или отхаркивающие (гвайфеназин, различ-
ные фитопрепараты) лекарственные средства [1, 12–16]. 

Следует отметить, что с появлением в арсенале вра-
чей-педиатров препарата фенспирид появилась возмож-
ность патогенетической терапии ОРВИ, при которой 
кашель и другие проявления заболевания (отек, гипере-
мия и боль в горле, заложенность носа) купируются досто-
верно быстрее [17–28]. В настоящее время на российском 
рынке зарегистрированы несколько препаратов фенспи-
рида, среди них – Сиресп (Medana Pharma, Польша). 
Проведенные исследования свидетельствуют о том, что 
Сиресп по биоэквивалентности полностью соответствует 
оригинальному препарату и в отличие от него не содер-
жит в своем составе мед, растительные экстракты, что 
способствует снижению аллергической нагрузки на дет-
ский организм, а также не содержит спирта, что улучшает 
профиль безопасности препарата. Сиресп зарегистриро-
ван и успешно реализуется в 12 странах мира. В Польше 
с 2011 г. Оказалось, что фенспирид обладает противовос-
палительной активностью, за счет которой и достигается 
положительный клинический эффект. При этом по меха-
низму действия фенспирид существенно отличается от 
таких классических противовоспалительных препаратов, 
как глюкокортикоиды и нестероидные противовоспали-
тельные средства, что определяет отсутствие у фенспири-
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да осложнений, побочных и нежелательных эффектов, 
присущих классическим противовоспалительным лекар-
ственным средствам [17–21]. 

Фенспирид ингибирует поступление в клетку кальция, 
что приводит к уменьшению активности фосфолипазы А2. 
Как следствие, блокируется избыточное разрушение 
мембранных фосфолипидов. В связи с этим уменьшается 
образование арахидоновой кислоты – основного источ-
ника биологически активных провоспалительных веществ 
(простагландины, лейкотриены). Благодаря нормализации 
метаболизма арахидоновой кислоты уменьшается синтез 
простагландинов и лейкотриенов в очаге поражения. 
Учитывая, что фенспирид обладает тропизмом к респира-
торной системе, его противовоспалительный эффект 
(уменьшение полнокровия, отека и экссудации, нормали-
зация состава секрета и др.) максимально выражен при 
воспалении органов дыхания. Клинически это проявляет-
ся более быстрым купированием кашля, насморка, зало-
женности носа, гиперемии и боли в горле, экссудации в 
параназальных синусах и полости среднего уха [23–30]. 

Кроме этого, было установлено, что фенспирид блоки-
рует  Н1-гистаминовые  рецепторы и α1-адрено рецеп-
торы, благодаря чему достигается бронхолитический 
эффект. Указывается также, что бронхолитический эффект 
препарата потенцируется благодаря специфической 

ингибиции фосфодиэстеразы. Отмечено также ингибиру-
ющее влияние фенспирида на синтез свободных радика-
лов – образование перекиси водорода уменьшается 
на 30%, а малоновый диальдегид – на 43% [18–20, 24]. 

Особенности фармакодинамики фенспирида определя-
ют его клиническую эффективность при острых респиратор-
ных инфекциях, которая была продемонстрирована как у 
взрослых, так и у детей [22, 23, 25–28]. При этом было отме-
чено позитивное влияние на течение таких нозологических 
форм ОРВИ, как острый ринит, острый назофарингит, острый 
простой бронхит и острый обструктивный бронхит. Кроме 
этого, установлен клинический эффект фенспирида при 
использовании препарата для лечения рецидивирующих 
синусита, среднего отита, бронхита (в т. ч. обструктивного), 
обострения, которое развилось на фоне ОРВИ. Особо следу-
ет подчеркнуть высокий профиль безопасности и хорошую 
переносимость препарата при использовании его в строгом 
соответствии с официальными рекомендациями [22–30]. 

В заключение считаем целесообразным еще раз под-
черкнуть, что, несмотря на имеющиеся эффективные и 
безопасные лекарственные средства для лечения гриппа 
и других ОРВИ у детей, терапия должна строиться на 
принципах минимальной достаточности с обязательным 
учетом индивидуальных особенностей ребенка и течения 
заболевания в каждом конкретном случае.
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В настоящее время имеется множество препара-
тов растительного и синтетического происхож-
дения, применяемых при лечении ОРИ. За 70 лет 

было предложено более 100 препаратов, обладающих 
противогриппозной активностью, но специалисты так и не 
научились контролировать эту инфекцию. Сегодня врачи 
всего мира все чаще и чаще обращают свое внимание на 
средства природного происхождения. При использовании 
растительных средств необходим строжайший контроль 
сбора сырья, его хранения и способа приготовления. 
Безопасными и эффективными могут считаться только рас-
тения, выращенные в экологически чистых условиях, про-
шедшие специальную обработку при соблюдении техно-
логии производства [2]. 

 Одним из препаратов, вызывающих пристальное 
внимание клиницистов, является современный расти-
тельный препарат Умкалор, жидкий экстракт корней 
пеларгонии сидовидной EPs® 7630 (производство ком-
пании Dr. Willmar Schwabe GmbH & Co. KG, Германия), 
отвечающий мировым стандартам:
1. Good Agricultural Practice GAP (Надлежащая Сельско-

хозяйственная Практика) 
2. Good Manufacturing Practice GMP (Надлежащая Произ-

водственная Практика) 
3. Good Clinical Practice GCP (Качественная Клиническая 

Практика).
Показаниями к применению препарата Умкалор явля-

ются острые и хронические инфекционно-воспалитель-
ные заболевания верхних дыхательных путей и ЛОР-
органов. Все эти заболевания имеют бактериальную и/или 
вирусную этиологию, вследствие чего терапия должна 
быть направлена в первую очередь на подавление соот-
ветствующей патогенной флоры. 

Препарат Умкалор обладает уникальным тройным 
механизмом действия: противовирусным/иммуномодули-
рующим, антибактериальным и секретомоторным (рис. 1).

Механизм действия препарата опосредован содержа-
нием различных полифенолов [3]: 

 ■ Флавон-3-олы (афзелицин, катехин, галлокатехол) – 40%
 ■ Кумарины (умкалин и др.)

И.Н. ЗАХАРОВА, д.м.н., профессор, И.Н. ХОЛОДОВА, д.м.н., профессор
Российская медицинская академия последипломного образования Минздрава России, Москва

НОВЫЕ ТЕХНОЛОГИИ
В ЛЕЧЕНИИ ОРИ У ДЕТЕЙ
Острые респираторные инфекции (ОРИ) сохраняют ведущие позиции в детской патологии всех возрастов, достигая 66% 

в структуре общей заболеваемости [1]. Основными задачами терапии являются элиминация вирусной и/или бактериаль-

ной инфекции, уменьшение воспаления, разжижение и облегчение отхождения мокроты, восстановление мукоцилиарного 

клиренса, стимуляция регенерации слизистой оболочки дыхательных путей, ликвидация воспаления в области лимфогло-

точного кольца.

Ключевые слова: острые респираторные инфекции, дети, терапия, растительный антибактериальный препарат, Умкалор.

I.N. Zakharova, MD, Prof., I.N.Kholodova, MD, Prof.

Russian National Research Medical University named after N.I. Russia’s Ministry of Health, Moscow

NEW TECHNOLOGIES IN THE TREATMENT OF ARI IN CHILDREN

Acute respiratory infections (ARI) maintain their prevalence in paediatric pathology of all ages accounting for up to 66% in the 

overall morbidity. [1] The primary goals of treatment are elimination of viral and/or bacterialinfection, decreasing inflammation, 

liquefying sputum and facilitating its discharge, restoring mucociliary clearance, stimulating regeneration of the mucous 

membranes of the respiratory tract, and eradication of inflammation in the pharyngeal lymphoid tissue ring. 

Keywords: acute respiratory infections, children, therapy, herbal antibacterial drug, Umckalor.

Рисунок 1.    Уникальный тройной механизм действия Умкалор

1 Kolodziej Н, Schulz. Umckaloabo® From Traditional application to modern phytodrug. 
Deutche Apotheker Zeitung, 2003 (143/12): 55-64.
2 Dorfmueller A, Jung I, Tioua DL, Engels I, Daschner FD, Frunk U. Inderect antibacterial 
mechanisms of action of Pelargonium sidoides root extract EPs® 7630: Inhibition of 
the interaction between A-streptococci and Hep-2 cells. Abstract from the Congress for 
Phytopharmaceuticals and Phytotherapy, Berlin, 2005.
3 Neugebauer P et al. «А new approach to pharmacological eff ects on ciliary beat 
frequency in cell cultures – exemplary measurements under Pelargonium sidoides extract 
(EPs® 7630)». Phytomedicine, 2005, 12: 47-52.
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 ■ Галловая кислота и ее производные
 ■ Флавоноиды (кверцитин, кемферол)
 ■ Фитостеролы 
 ■ Танины
 ■ Микроэлементы (железо, цинк, марганец, медь)

Высокий терапевтический эффект обеспечивается 
сбалансированным природным составом, в котором ком-
поненты усиливают действие друг друга.

Противовирусная активность препарата в условиях 
in vitrо ранее была установлена на модели различных 
штаммов вируса гриппа и других респираторных вирус-
ных инфекций (табл. 1) в культуре клеток MDCK, Vero и 
А549, L929, а также in vivo и в рандомизированных кли-
нических испытаниях у детей и взрослых при острых 
респираторных инфекциях [3–11]. Умкалор вызывает 
индукцию интерферонов альфа/бета, гамма, ФНО альфа/
бета, ИЛ-1, -2, -12, т. е. обладает также иммуномодулиру-

ющим и стимулирующим врожденный иммунный ответ 
действием [4, 6]. Необходимо отметить, что препарат 
способен защитить клетку от воздействия вируса, т. е. 
обладает цитопротективным эффектом, причем наибо-
лее выраженный данный эффект отмечен у препарата в 
целом (рис. 2). В работах С.С. Григорян с соавт. [12] было 
показано, что при низкой множественности заражения 
препарат Умкалор в дозах 50–100 мкг/мл оказывает как 
профилактическое, так и лечебное противовирусное 
действие на репродукцию вируса гриппа A/Aichi/1/68 
(H3N2) в культуре фибробластов клеток человека (рис. 3). 
При высокой степени инфицирования тестируется слабо 
выраженное профилактическое и лечебное действие. 
Полученные результаты являются убедительным допол-
нительным критерием для положительной оценки 
эффективности противогриппозного действия препара-
та. Совокупность антивирусного и иммуномодулирующе-
го действия обуславливает бифункциональность препа-
рата Умкалор, которая способствует как подавлению и 
элиминации вируса гриппа из органа-мишени и орга-
низма в целом, так повышению его неспецифической 
врожденной резистентности.

Препарат также обладает и антибактериальным дей-
ствием, предупреждает присоединение вторичной инфек-
ции [5, 13, 14, 16]. Умкалор действует в отношении следую-
щих бактерий: грамположительных (Staphylococcus aureus, 
Staphylococcus pneumonia, β-гемолитический Strepto coccus) 
и грамотрицательных микроорганизмов (E.Coli, Klebsiella 
pneu monia, Proteus mirabilis, Hemophilus influenzae). Анти-
бакте риальное действие препарата:

 ■ Прямой бактериостатический эффект (меньше, чем у 
антибиотиков)

 ■ Ингибирует адгезию бактерий к здоровым клеткам 
слизистой

 ■ Подавляет пенетрацию бактерий в клетки слизистой 

(уменьшает рецидивы) 
 ■ Увеличивает адгезию бактерий к мертвым клеткам 

слизистой
 ■ Усиливает фагоцитоз, оксидативный взрыв и внутри-

клеточный лизис [16].
мкг/мл
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Рисунок 2.    Цитопротективное действие препарата и его 
компонентов
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Рисунок 3.    Подавление продукции вируса
гриппа A/Aichi/1/68 (H3N2) препаратом Умкалор

Таблица 1.    Противовирусные эффекты препарата 
Умкалор. Влияние на цитопатическое действие (ЦПД) 
«респираторных» вирусов (исследование под микроско-
пом) и на жизнеспособность клеток

Вирус IC
50 

(μg/ml)* CC
50 

(μg/ml)** Терапевтический 
индекс***

Вирус гриппа
H1N1
H3N2
H5N1 (avian)

9,45 ± 2,94
8,66 ± 1,06

>100

>100
>100
>100

>10.6
>11.5
n.d.

РС-вирус 19,65 ± 1,77 >100 >5,1

Аденовирусы 3 и 7 >100 >100 n.d.

Парагрипп 3 74,35 ± 17,89 >100 >1,3

Вирус Коксаки A9 14,80 ± 3,39 >100 >6,8

Риновирус >100 >100 n.d.

Корона-вирус 229E
(HCo-229E) 44,50 ± 15,84 >100 >2,3

* Концентрация, подавляющая ЦПД вируса на 50%.
** Концентрация, уменьшающая жизнеспособность клеток на 50%.
*** Терапевтический индекс = CC50/IC50.

Michaelis M. et al.. Phytomedicine 18 (2011): 384-386.
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Кроме этого, у препарата обнаружен секретомотор-
ный эффект [8, 15, 17], связанный с усилением биения 
ресничек, причем данное действие препарата дозозави-
симое, чем выше концентрация препарата, тем больше 
скорость биения ресничек (рис. 4). 

Многочисленные клинические исследования препа-
рата Умкалор, проведенные в разных странах мира, про-
демонстрировали высокую эффективность и безопас-
ность препарата при лечении ОРИ, бронхитов и заболе-
ваний ЛОР-органов [8–11, 13–15, 18, 19]. 

Экстракт EPs® 7630 подвергался интенсивному изуче-
нию начиная с 1974 г. Эффективность, безопасность и 
переносимость препарата Умкалор систематически 
исследуются и документируются. К настоящему моменту 
проведено 27 клинических исследований по всему миру, 
в них приняли участие более 10 тыс. пациентов (65% 
взрослых и 35% детей до 12 лет), было использовано 180 
млн доз экстракта EPs® 7630 (табл. 2, 3). 

Целесообразность применения Умкалор при ОРВИ, ост-
ром бронхите и остром синусите подтверждена независи-
мым сотрудничеством Кокрейн. Благодаря имеющейся 

доказательной базе Умкалор вошел в Европейские стан-
дарты (EPOS 2012) и Российские рекомендации лечения 
острого риносинусита [21]. 

Остановимся на некоторых клинических исследова-
ниях, в которых были показаны различные действия 
препарата. На рисунке 5 представлены результаты рос-
сийского исследования [18], в котором участвовали
30 детей (15 мальчиков и 15 девочек) в возрасте от
1 года до 6 лет с острыми респираторными заболевани-
ями длительностью не более 2 суток. Лечение проводи-
лось препаратом Умкалор (монотерапия). К 5-м суткам 
у 77% детей купировались все симптомы ОРЗ (лихорад-
ка, интоксикация, ринит, кашель и боль в горле), и лишь 
у 33% детей оставались симптомы ринита и кашель, 
которые исчезли к 7-му дню монотерапии. Другими сло-

Таблица 2.    Результаты исследований по эффективности препарата Умкалор при острых бронхитах.
Постмаркетинговые исследования

Haidvogel and Heger, 2007
Phytomedicine; 14 (Suppl. VI): 
60–64

14 дней
742 ребенка
(0–12 лет)

Параметр:
шкала изменения
тяжести бронхита

Доза
в соответствии

с возрастом

Достоверное уменьшение тяжести у 80% пациентов, 
прекрасная переносимость как при острых, так и при 
хронических бронхитах

Matthys et al., 2007
Phytomedicine; 14 (Suppl. VI): 
69–73

14 дней
2 099 пациентов (0–93 года)
78 младенцев (возраст < 3), 
420 детей (возраст 3–18)

Параметр:
шкала изменения
тяжести бронхита

Доза
в соответствии

с возрастом

Достоверное уменьшение тяжести, прекрасная пере-
носимость во всех возрастных группах

Dome & Schuster, 1996
Ärzte Zeitschr Naturheilverf; 37: 
216–222

14 дней
259 детей
(0–12 лет)

Параметр:
шкала изменения
тяжести бронхита

Доза
в соответствии

с возрастом

Достоверное уменьшение тяжести в 80% случаях,
прекрасная переносимость

Haidvogel et al., 1996
Phytoth; 17: 300-313

14 дней
742 ребенка
(0–12 лет)

Параметр:
шкала изменения
тяжести бронхита

Доза
в соответствии

с возрастом

Достоверное уменьшение тяжести в 80% случаях,
прекрасная переносимость

König et al., 1995
Therapiewoche; 45: 1123-1126

7 дней
641 пациент

(средний: 35 лет)

Параметр:
шкала изменения
тяжести бронхита

Доза
в соответствии

с возрастом

Достоверное уменьшение тяжести, прекрасная
переносимость

PD Dr. Andreas Schapoval. Moscow. 01.11.2014.

Таблица 3.    Результаты исследований по эффектив-
ности препарата Умкалор при респираторных заболева-
ниях. Плацебо-контролируемые рандомизированные 
двойные слепые исследования

Heger und Bereznoy, 2002
In: Schulz et al. (ed.) Phytopharmaka VII.
Darmstadt: Steinkopff, S. 13–25
Нестрептококковый тонзиллофарингит

6 дней
143 ребенка
(6–10 лет)

3 × 20
капель

Bachert et al., 2009
Rhinology; 47: 51–58
Острый риносинусит

21 день
103 взрослых

3 × 60
капель

Lizogub et al., 2007
Explore 2007; 3: 573–584
ОРВИ

10 дней
103 взрослых

3 × 30
капель

Matthys et al., 2013
Respir Med; 107: 691–701
ХОБЛ

24 нед.
200 взрослых

3 × 30
капель

PD Dr. Andreas Schapoval. Moscow. 01.11.2014.
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Рисунок 4.    Секретомоторный эффект препарата
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вами, Умкалор сокращает продолжительность ОРЗ и 
ускоряет выздоровление. Хотелось бы также подчеркнуть, 
что в данном исследовании 56,7% детей имели аллерги-
ческие заболевания (атопический дерматит, респиратор-
ный аллергоз). Как правило, все эти дети на фоне ОРЗ 
имели обострение аллергического процесса. При лече-
нии Умкалор обострений не было ни у одного ребенка. 

Особый интерес представляет пилотное исследова-
ние зарубежных авторов по профилактике приступов 
бронхиальной астмы у детей при лечении препаратом 
Умкалор ОРИ [20]. Изучению подвергались 61 ребенок 
(1–14 лет), страдающие бронхиальной астмой и пере-
носящие ОРВИ (исключались случаи средней и тяжелой 
степени астмы, инфекции нижних дыхательных путей, 
другие системные заболевания, применение системных 
стероидов). Исследование было рандомизированным: 
30 детей получали Умкалор, 31 ребенок получал стан-
дартную терапию. Курс лечения составил 5 дней. 
Критерии эффективности: частота приступов астмы, 
назальные симптомы, частота кашля, другие симптомы 
(лихорадка, сон, мышечная боль). В результате лечения 
было обнаружено, что происходило значительное 
уменьшение назальных симптомов и частоты кашля
(p < 0,05), не было выявлено различий в регрессии лихо-

радки, нарушениях сна, мышечных болях (p > 0,05), 
отмечено достоверное уменьшение частоты приступов 
астмы (p < 0,05). Таким образом, было показано, что 
Умкалор снижает выраженность и длительность симпто-
мов ОРВИ, обладает обнадеживающим эффектом по 
предупреждению возникновения приступов бронхиаль-
ной астмы при ОРВИ (рис. 6).

Большое количество работ было посвящено лечению 
острого и хронического бронхита у детей препаратом 
Умкалор. На рисунке 7 показаны результаты одной из этих 
работ [20]. Из рисунка 7 видно, что достоверное измене-
ние тяжести симптомов бронхита, определенное по 
международной шкале, происходило уже на 3–5-е сутки, 
к 7-му дню терапии у всех детей исчезали практически 
все симптомы бронхита.

Имеются работы, посвященные лечению острых и 
хронических тонзиллитов и риносинуситов [9, 13, 14], в 
которых было показано, что полная регрессия симптомов 
тонзиллита происходит к 6-му дню от начала терапии, а 
риносинусита – к 21-му дню. 

Во всех доступных работах отмечено, что лечение 
препаратом Умкалор сопровождается не только высоким 
клиническим эффектом, но и отличается благоприятным 
профилем безопасности и переносимости: каких-либо 
серьезных побочных эффектов при терапии данным пре-
паратом отмечено не было. Препарат имеет хорошие 
органолептические свойства и хорошую переносимость 
как у детей, так и у взрослых.

Препарат может назначаться на любой стадии ОРИ, 
при первых признаках ОРИ он борется с инфекцией и 
облегчает симптомы; совместно с симптоматическими 
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Многочисленные клинические исследования 
препарата Умкалор, проведенные в разных 
странах мира, продемонстрировали высокую 
эффективность и безопасность препарата
при лечении ОРИ, бронхитов и заболеваний
ЛОР-органов
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противопростудными средствами используется в каче-
стве базовой терапии, предотвращает присоединение 
бактериальной инфекции; совместно с антибиотиками 
повышает эффективность лечения, сокращает сроки 
заболевания. Назначается детям с 1 года до 5 лет по 
5–10 капель на прием; с 6 до 12 лет – по 10–20 капель; 
старше 12 лет – по 20–30 капель на прием 3 раза в день 
в небольшом количестве воды. Курс лечения: 7–10 дней. 
При риносинуситах – 21 день.

Раннее включение (первые двое суток заболевания) 
препарата в схему лечения позволяет:

 ■ существенно снизить риск развития бактериальных
суперинфекций и избежать осложнений;

 ■ сократить длительность заболевания;
 ■ уменьшить частоту назначения других антибактери-

альных препаратов; 
 ■ избежать развития резистентности и токсических яв-

лений;
 ■ избежать полипрагмазии.

Причем необходимо подчеркнуть, что Умкалор может 
назначаться при ОРИ и ее осложнениях детям, страдаю-
щим аллергическими заболеваниями, при этом, как прави-
ло, не происходит обострения аллергического процесса. 

Таким образом, комбинированное антивирусное, 
антибактериальное, иммуномодулирующее, противовос-
палительное, муколитическое и секретомоторное дей-
ствия Умкалор делают его привлекательным для терапии 
проявлений ОРИ и ее осложнений (бронхитов, тонзилли-
тов и риносинуситов).
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Лечение препаратом Умкалор сопровождается 
не только высоким клиническим эффектом,
но и отличается благоприятным профилем 
безопасности и переносимости: каких-либо 
серьезных побочных эффектов при терапии 
данным препаратом отмечено не было
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Желтуха как следствие гипербилирубинемии 
является одним из самых частых симптомов 
неонатального периода. В среднем желтухой 

новорожденных страдают около 84%. Из них у 2% мла-
денцев желтушность кожного покрова может быть связа-
на с тяжелым заболеванием [гемолитической болезнью 
новорожденных, билиарной атрезией, внутриутробной 
инфекцией (гепатитом), врожденными нарушениями 
метаболизма] или другими, угрожающими жизни состоя-
ниями, такими как сепсис, шок, тяжелыми врожденными 
заболеваниями сердца [1, 2, 7]. В раннем неонатальном 
периоде желтуха становится заметной при повышении 
билирубина до 80 мкмоль/л и более, у детей старшего 
возраста – при повышении билирубина до 55 мкмоль/л и 
более. Иктеричность склер может отмечаться при уровне 
билирубина от 34 до 51 мкмоль/л. 

 Билирубин, один из пигментов желчи, образуется в 
результате катаболизма гемоглобина (гемсодержащего 
белка) в ретикулоэндотелиальной системе. В желчи чело-

века преобладает билирубин, придающий желчи золоти-
сто-желтую окраску. 

Первый этап. В результате катаболизма гемоглобина 
в ретикулоэндотелиальной системе образуются белок 
глобин и тетрапиррольное кольцо (гем). Гем токсичен для 
клеток и, если не утилизируется немедленно, может спо-
собствовать самоуничтожению клетки и локальному вос-
палению [21]. Тетрапиррольное кольцо гема разрушается 
гемоксигеназой с образованием эквивалентного количе-
ства биливердина и окиси углерода. Далее биливердин 
конвертируется биливердинредуктазой в билирубин. Из 1 г 
гемоглобина образуется 35 мг билирубина. Билирубин, 
образовавшийся в результате катаболизма гемоглобина в 
клетках ретикулоэндотелиальной системы, является 
веществом, который: гидрофобный (не растворяется в 
воде, что резко ограничивает его экскрецию в желчь), 
липофильный (жирорастворимый), неконъюгированный, 
свободный, не способен к почечной и билиарной секре-
ции, непрямой.
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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ ЖЕЛТУХ
У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА
Желтуха относится к наиболее частым симптомам неонатального периода и в подавляющем большинстве случаев у 

детей этой возрастной группы не связана с тяжелым заболеванием. Примером является желтуха «здоровых ново-

рожденных», не влияющая на развитие ребенка. Тем не менее в 2% случаев требуется уточнение причины появления 

желтухи, особенно если она имеет затяжное течение и переходит границы неонатального периода. Недооценка анам-

неза, позднее назначение обследования приводят к диагностическим ошибкам, исправить которые удается далеко не 

всегда. Особое внимание необходимо уделять прямой гипербилирубинемии, в основе которой могут лежать пороки 

развития билиарного тракта, другие врожденные и приобретенные заболевания гепатобилиарной системы, в терапии 

которых могут быть успешны желчегонные средства. Прогноз при аномалиях развития билиарного тракта напрямую 

связан с быстротой постановки диагноза и проведением оперативного лечения. Знание различий между прямой и 

непрямой гипербилирубинемиями у детей раннего возраста необходимо для своевременного обследования и лече-

ния ребенка.

Ключевые слова: желтухи, неонатальные желтухи, прямая и непрямая гипербилирубинемия, холестаз, затяжные желтухи, 
желчегонная терапия.
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DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF NEONATAL JAUNDICE

Jaundice is one of the most common symptoms of the neonatal period which in most cases is not associated with a serious 

illness. For example, jaundice in healthy newborns which does not affect the child's development. Nevertheless, in 2% of 

cases the causes of jaundice should be investigated, especially if it is long-term and extends beyond the neonatal period. 

Underestimating the history and late examination lead to diagnostic errors which sometimes cannot be corrected. The risk 

of direct hyperbilirubinemia should be taken into account which may be caused by malformations of the biliary tract 

development or other congenital and acquired diseases of the hepatobiliary system, for the treatment of which 

cholagogues can be successfully used. The prognosis for the biliary tract anomalies is directly related to the promptness 

of diagnosis and surgery. Understanding the difference between direct and indirect hyperbilirubinemia in infants is 

necessary for timely examination and treatment of the infant.

Keywords: jaundice, neonatal jaundice, direct and indirect hyperbilirubinemia, cholestasis, long-term jaundice, choleretic medicines.
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Неспособность непрямого билирубина к билиарной 
экскреции (вследствие гидрофобности) приводит к тому, 
что в кишечнике непрямой билирубин не может присут-
ствовать, и любые попытки вывести непрямой билирубин 
вместе со стулом (путем назначения энтеросорбентов) 
не имеют смысла. Не имеет смысла назначение инфузи-
онной терапии с целью ликвидации непрямой гиперби-
лирубинемии (непрямой билирубин – жирорастворимое 
вещество!).

Термин «непрямой» связан с особенностями химиче-
ской реакции, лежащей в основе определения билиру-
бина с помощью теста Ван ден Берга. Непрямой неконъ-
югированный билирубин токсичен для центральной 
нервной системы (ЦНС), способен проникать через 
гематоэнцефалический барьер. Легко растворяясь в 
липидах мембран клеток, непрямой билирубин разоб-
щает в митохондриях процессы окислительного фосфо-
рилирования, нарушает синтез белка, препятствует пото-
ку ионов калия через мембрану клетки и органелл. Это 
отрицательно сказывается на состоянии нервной систе-
мы, вызывая у больных характерные неврологические 
симптомы, а у новорожденных приводит к развитию 
билирубиновой энцефалопатии.

Второй этап. Для транспортировки в 
сосудистом руcле и последующей экс-
креции с помощью гепатобилиарной 
системы неконъюгированный (непря-
мой, жирорастворимый) билирубин 
связывается с альбумином. У новорож-
денных 1 г альбумина связывает 8,5 мг 
билирубина. Билирубин-альбу миновый 
комплекс обеспечивает «доставку» 
жирорастворимого не пря мого билиру-
бина в гепатоциты для последующего 
процесса конъюгации. Если процесс 
связывания били рубина с альбумином 
нарушается, резко возрастает риск 
поступления непрямого жирораствори-
мого билирубина в ЦНС, в структуре 
которой много липопротеидов. 

Третий этап. В гепатоцитах непря-
мой билирубин отделяется от альбуми-
на и связывается с белком цитоплазмы 
гепатоцитов глютатион S-транс-
феразой (ранее фермент назы вался 
лигандин). Под влиянием фермента 
глюкуронилтранферазы непрямой 
билирубин конъюгируется с глюкуро-
новой кислотой, образуя глюкуронид 
билирубина (моно- и диглюкуронид) 
или конъюгированный билирубин. 
Образовавшийся в гепатоцитах пря-
мой (конъюгированный) билирубин 
обладает следующими свойствами, 
прямо противоположными свойствам 
непрямого билирубина: водораство-
римый, конъюгированный, прямой, 

связанный, способен к ренальной и 

билиарной экскреции, нетоксичен для ЦНС. На долю прямо-
го билирубина в сыворотке крови в норме приходится 
10–15% от уровня общего, непрямого – до 85–90%.

Четвертый этап. Большая часть конъюгированного 
(прямого) билирубина экскретируется с желчью в двенад-
цатиперстную кишку и элиминируется со стулом. 
Небольшая часть билирубина в двенадцатиперстной 
кишке подвергается обратному процессу гидролиза 
кишечной глюкуронидазой с образованием непрямого 
билирубина, который может реабсорбироваться и воз-
вращаться в кровь. Эта особенность метаболизма билиру-
бина получила название энтеропеченочной (кишечно-
печеночной) рециркуляции билирубина (рис. 1). 

Метаболизм билирубина в антенатальном периоде и 
у новорожденных имеет ряд особенностей, объясняющих 
высокую частоту желтух в этом возрасте [21]: 

 ■ В антенатальном периоде билирубин образуется как 
у здоровых, так и у плодов с фетальным эритробласто-
зом (гемолитической анемией). Непрямой неконъюгиро-
ванный жирорастворимый билирубин плода транспор-
тируется через плаценту и под влиянием печеночных 
ферментов матери конъюгируется. Плацента непрони-
цаема для конъюгированного водорастворимого били-

Рисунок 1.    Метаболизм билирубина
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рубина, обратный возврат конъюгированного билируби-
на плоду невозможен. Уровень фетального билирубина у 
плода незначительно повышается при выраженном гемо-
лизе, но может резко возрастать в результате сгущения 
желчи на фоне внутриутробного гемолиза эритроцитов 
плода и развития холестаза, следствием которого явля-
ется повышение уровня конъюгированного билирубина. 
Вследствие того, что плацента непроницаема для прямого 
билирубина, но проницаема для непрямого, уровень би-
лирубина у плода может также повышаться при непрямой 
гипербилирубинемии у матери.

 ■ У новорожденных образование билирубина в 2–3 
раза больше, чем у взрослых: от 6 до 10 мг/кг/сут против 
3 мг/кг/сут у взрослых [21]. Это связано с большой эритро-
цитарной массой у новорожденных и укороченной про-
должительностью жизни эритроцитов: от 70 до 90 дней, 
тогда как у детей старшего возраста длительность жизни 
эритроцитов составляет 120 дней.

 ■ У новорожденных, особенно недоношенных, концен-
трация глютатион-S-трансферазы и глюкуронилтранфе-
разы ниже, чем у детей более старшего возраста, что за-
медляет процесс конъюгации билирубина в гепатоцитах и 
способствует появлению физиологической желтухи, про-
лонгированной непрямой гипербилирубинемии у недо-
ношенных и маловесных новорожденных, резкому нарас-
танию желтухи при гемолитических анемиях.

 ■ В кишечнике новорожденного бактерии конвертиру-
ют билирубин в уробилиноген и стеркобилиноген, кото-
рые экскретируются с мочой и стулом, что ограничива-
ет энтеропеченочную рециркуляцию билирубина. Однако 
при задержке пассажа мекония, который содержит пря-
мой билирубин, может возрастать процесс энтеропече-
ночной рециркуляции билирубина.

 ■ Активной энтеропеченочной рециркуляции билируби-
на у новорожденного способствует преобладание у но-
ворожденного моноглюкуронидов билирубина, которые 
легче подвергаются гидролизу по сравнению с диглю-
куронидом. Кроме этого, в кишечнике новорожденных 
повышена концентрация фермента β – глюкуронидазы, 
вызывающей гидролиз прямого билирубина, и имеется 
дефицит бактериальной кишечной флоры, под воздей-
ствием которой билирубин катаболизируется в уробили-
ноген и стеркобилин.

 ■ Более высокий уровень билирубина отмечается у здо-
ровых новорожденных, находящихся на естественном 
вскармливании, с большой потерей массы после рожде-
ния (≥8%), рожденных от матерей с сахарным диабетом, с 
низким гестационным возрастом, при медикаментозной 
стимуляции родов окситоцином, геморрагиями, народов 
Азии, мальчиков [21]

 ■ Основной желчной кислотой у новорожденных яв-
ляется гликохолевая кислота, после 1–3 месяцев жизни 
превалирует гликохенодезоксихолевая. Секреция желч-
ных кислот гепатоцитами в первые 3 месяца жизни ре-
дуцирована, и в желчи преобладают атипичные желчные 
кислоты, не обладающие «функциональной адекватно-
стью». Полноценная секреция желчных кислот отмечается 
после 3-го месяца жизни, у маловесных детей (особенно 

родившихся с очень низкой и экстремально низкой мас-
сой) процесс становления секреторной функции затяги-
вается, что приводит к развитию «физиологического хо-
лестаза» в этой категории новорожденных.

Причины желтух у новорожденных, детей раннего, 
старшего возраста и взрослых различны. Желтухи у 
взрослых и детей старшего возраста делятся на 3 типа: 
препеченочная (подъем билирубина вызван гемолизом), 
печеночная, или гепатоцеллюлярная (острая и хрониче-
ская), и холестатическая (с дилатацией билиарного тракта 
и без дилатации).

У новорожденных предложена классификация желтух, 
основанная на определении типа гипербилирубинемии: 
непрямая (вызванная повышением уровня непрямого 
билирубина) и прямая (при которой имеет место повы-
шение уровня прямого билирубина). В неонатальном 
периоде основную группу составляют желтухи, связанные 
с непрямыми гипербилирубинемиями. Чаще всего встре-
чаются гипербилирубинемии «здорового новорожденно-
го», не представляющие угрозы для жизни и здоровья 
новорожденного: физиологическая желтуха и желтуха 
естественного вскармливания [20]. 

Оценивая состояние новорожденного с желтухой, 

педиатр должен уделять особое внимание затяжной 

желтухе (сохраняющейся после 14 суток жизни).

В этом случае, даже при полной уверенности в нали-
чии желтухи «здорового новорожденного», необходимо 
назначить биохимический анализ крови, дать оценку 
окраске стула, мочи, кожного покрова, склер, прибавке 
массы новорожденного, провести ультразвуковое иссле-
дование печени и желчевыводящей системы.

Физиологическая желтуха (транзиторная неконъю-
гированная гипербилирубинемия) имеет место практи-
чески у всех новорожденных в течение первых 3–5 
суток жизни. В ее развитии играют роль несколько фак-
торов: большой объем эритроцитарной массы и, как 
следствие, повышенный уровень билирубина, более 
короткая продолжительность жизни эритроцитов, 
незрелость печеночных ферментов, участвующих в 
конъюгации. 

Характерной особенностью физиологической желту-
хи у доношенных новорожденных является подъем били-
рубина на 3—4-е сутки жизни до 204 мкмоль/л, у недо-
ношенных пик подъема билирубина отмечается на 5-е 
сутки жизни до 255 мкмоль/л.

Оценивая состояние новорожденного с желтухой, 
педиатр должен уделять особое внимание 
затяжной желтухе (сохраняющейся после
14 суток жизни). Необходимо назначить 
биохимический анализ крови, дать оценку 
окраске стула, мочи, кожного покрова, склер, 
прибавке массы новорожденного, провести 
ультразвуковое исследование печени и 
желчевыводящей системы
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Желтуха не может считаться физиологической при 
следующих условиях:

 ■ если появляется в первые сутки жизни,
 ■ уровень билирубина нарастает более 8,5 мкмоль/л/ч,
 ■ пик подъема билирубина превышает 221 мкмоль/л у 

доношенных новорожденных,
 ■ нарастает фракция прямого билирубина,
 ■ отмечаются гепатоспленомегалия и анемия.

Желтуха у новорожденных не может считаться физио-
логической:

 ■ если в первый день жизни концентрация билирубина 
более 86 мкмоль/л,

 ■ во второй день жизни уровень билирубина в сыворот-
ке крови более 171 мкмоль/л,

 ■ на третий день жизни и в последующие дни концен-
трация билирубина более 206 мкмоль/л [21].

Желтуха естественного вскармливания была описана 
A. Newman и S. Gross в 1963 г., а также I. Arias, L. Gartner, 
S. Seifter и M. Furman в 1964 г., хотя ее описание встреча-
ется еще в XIX в. в трудах немецкого врача Фридриха 
Теодора Фрерихса [5, 11, 22]. Поначалу считалось, что эта 
желтуха – редкое состояние (1% от всех новорожденных, 
находящихся на естественном вскармливании). Позднее 
было показано, что 30% новорожденных на естественном 
вскармливании в первые 3–4 месяца жизни имеют повы-
шение уровня билирубина, у ⅔ из них – значительное. 
Если естественное вскармливание на короткий срок пре-
кращается, уровень билирубина резко падает и после 
возобновления кормления грудью не превышает 80–85 
мкмоль/л с полной нормализацией к третьей неделе 
жизни. В первые 5 дней жизни практически нет различий 
в содержании билирубина и выраженности желтухи у 
новорожденных на естественном и искусственном 
вскармливании [5, 11]. Однако после 5-го дня жизни у 
новорожденных на естественном вскармливании уро-
вень билирубина или остается повышенным, или же 
отмечается вторая волна подъема билирубина. Как пра-
вило, максимальный уровень билирубина не превышает 
250 мкмоль/л (редко может достигать 425 мкмоль/л). 

Важно, что уровень билирубина у всех младенцев на 
естественном вскармливании всегда возвращается к 
норме. Если же отмечается персистирование желтухи в 
течение 3 и более месяцев жизни, следует подумать о 
другой этиологии желтухи.

Интенсивность желтухи при естественном вскармли-
вании определяется: 

 ■ гестационным возрастом (чем меньше, тем большая 
выраженность желтухи),

 ■ наличием дегидратации,
 ■ потерей массы после рождения (ярче желтуха представ-

лена у новорожденных с потерей массы 8–10% и более),
 ■ активностью энтеропеченочной рециркуляции били-

рубина,
 ■ дефицитом главного фермента конъюгации билируби-

на уридин-дифосфат-глюкуронилтрансферазы (UGT 1A1). 
Причины желтухи естественного вскармливания до 

настоящего времени не совсем ясны. Показано, что в этом 

варианте желтухи «здорового новорожденного» могут 
быть повинны многие факторы: 

 ■ необычный метаболит прогестерона pregnane-3(α),
 20(β)-diol, который ингибирует печеночную глюкуронил-
трансферазу, препятствуя конъюгации билирубина; 

 ■ высокая концентрация свободных жирных кислот (свя-
зывающих глюкуроновую кислоту), обусловленная актив-
ностью липазы женского молока; 

 ■ влияние таурина на повышение активности β-глюкуро-
нидазы женского молока, что приводит к нарастанию роли 
энтеропеченочной циркуляции билирубина. 

Ни одна из перечисленных гипотез не является веду-
щей. В течение последних 5 лет представлены доказа-
тельства, что имеется связь между желтухой естественно-
го вскармливании и вариантами мутации гена, кодирую-
щего синтез фермента уридин-дифосфат-глюкуронил-
трансферазы (UDP-glucuronosyltransferasefamily 1, poly-
pep tide A1 [UGT1A1]), участвующего в конъюгации непря-
мого билирубина [36]. При желтухе от материнского 
молока в неонатальном периоде наиболее часто встреча-
ется аллель UGT1A1*6. 

Это позволяет предполагать, что желтуха естествен-
ного вскармливания является генетически детерминиро-
ванным состоянием.

Желтуха естественного вскармливания – это нор-

мальное физиологическое состояние для младенца, 

находящегося на естественном вскармливании. 

Гипербилирубинемия уменьшается, когда ребенка 
переводят на искусственное вскармливание, или прохо-
дит самостоятельно в течение первых 3–4 месяцев 
жизни. Желтуха естественного вскармливания нередко 
вызывает беспокойство у родителей и у педиатров, явля-
ется причиной необоснованной госпитализации младен-
ца. Желтуха естественного вскармливания не может стать 
причиной билирубиновой энцефалопатии, но обязательно 
должны быть исключены гемолиз и другие причины 
гипербилирубинемии.

Для желтухи естественного вскармливания характерно:
 ■ исключительно грудное вскармливание; 
 ■ наличие непрямой гипербилирубинемии; 
 ■ хорошая прибавка массы, нормальное психомоторное 

развитие младенца.
Для желтух, связанных с прямой гипербилирубинеми-

ей, не существует привязанности к срокам появления. 
Прямая гипербилирубинемия в подавляющем большин-
стве случаев является следствием холестаза и всегда 
требует уточнения [6, 10]. 

Важно, что уровень билирубина
у всех младенцев на естественном 
вскармливании всегда возвращается к норме. 
Если же отмечается персистирование
желтухи в течение 3 и более месяцев жизни, 
следует подумать о другой этиологии желтухи
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Холестаз – уменьшение поступления желчи в двенад-

цатиперстную кишку вследствие патологического про-

цесса на участке от гепатоцита до фатерова соска. 
Прежде всего надо помнить о вероятности билиарной 

атрезии. Поздняя постановка диагноза (после 6–8 недель 
жизни) резко уменьшает шансы ребенка на благоприят-
ный исход оперативного лечения (табл. 1). 

Оценка физического развития ребенка, прибавка 
массы требуют постоянного внимания врача-педиатра. 
Необходимо обращать внимание на наличие кожного 
зуда и симптомов мальабсорбции, появление которых не 
зависит от давности холестаза. Доказано, что стеаторея 
при синдроме мальабсорбции, вызванном холестазом, 
прямо пропорциональна уровню желтухи. Стеаторея 
является следствием дефицита солей желчи, уровень 
которых в кишечнике резко снижается при холестазе. 
В результате нарушается абсорбция жира и жирораство-
римых витаминов A, D, K, E, мицеллярное растворение 
жира становится неадекватным (табл. 2). 

Для исключения билиарной атрезии всем детям, имею-
щим желтуху после 14-го дня жизни, показано определе-
ние прямого билирубина (в случае его повышения иссле-
дование рекомендуется повторить дважды). Определение 
прямого билирубина важно не только для ранней диагно-
стики билиарной атрезии, но и для верификации желтух, 
обусловленных инфекционными, метаболическими, эндо-
кринными, гематологическими и хирургическими причи-
нами. У детей возможно развитие поздней геморрагиче-
ской болезни, обусловленной дефицитом витамина К и 
проявляющейся на 3–8-й неделях жизни. В этом случае 
летальный исход возможен у 50% детей вследствие тяже-
лых неврологических нарушений при развитии внутриче-
репного кровоизлияния. 

В Западной Европе частота билиарной атрезии 
составляет 1/18 000 живорожденных (в мире – от 
5/100 000 до 32/100 000 живорожденных) [8, 18, 23]. В 
мире билиарная атрезия является главной причиной хро-
нической печеночной недостаточности у детей. Билиарная 
атрезия чаще встречается у девочек. Заболевание харак-
теризуется прогрессирующей склерозирующей холанги-
опатией, приводящей к полной обструкции экстрапече-
ночного билиарного тракта и раннему летальному исходу 

вследствие развития билиарного цирроза. Билиарная 
атрезия имеет 2 формы: синдромальную и изолирован-
ную [8]. Для синдромальной формы билиарной атрезии 
характерно сочетание с различными врожденными ано-
малиями развития: полиспленией, аспленией, транспози-
цией внутренних органов, предуоденальной портальной 
веной, отсутствием ретропеченочной нижней полой вены, 
интестинальной мальротацией (незавершенным поворо-
том кишечника, возникающим на ранней стадии эмбрио-

Таблица 2.    Причины прямой гипербилирубинемии
у детей раннего возраста

№ 
п/п Причина прямой гипербилирубинемии Шифр 

по МКБ-10

1 Билиарная атрезия Q44.2

2 Неонатальный гепатит P59.2

3 Билиарная гипоплазия (синдром Алажиля) Q44.7

4 Транзиторный неонатальный холестаз R17

5 Фетальная тромботическая васкулопатия плаценты O87

6 Неонатальный гемохроматоз E83.1

7 Парентеральное питание R17

8 Синдром короткой кишки K90.2

9 Дефицит αl-антитрипсина (αl-ингибитора протеаз) E88.0

10 Семейный внутрипеченочый холестаз
(FIC – Familia lIntrahepatic Cholestasis) Q44.6

11 Дефицит цитрина (цитруллинемия) E72.2

12 Болезнь Нимана – Пика, тип С (NPC) E75.2

13 Тирозинемия I типа E70.2

14 Митохондриальные нарушения R17

15 Синдром лимфедемы и холестаза – Aagenas-syndrom R17

16 Болезнь Гоше E75.2

17 Неонатальный сахарный диабет P70.2

18 Синдром Dubin – Johnson E80.6

19 Гипотиреоз E00.0

20 Склерозирующий холангит K73

21 Диафрагмальная грыжа Q79.0

22 Ювенильная ксантогранулема K75.3

23 Аутоиммунная энтеропатия M35.9

24 Галактоземия E74.2

25 Синдром Zellweger Q87.8

26 Аномалия строения желчных кислот P59

27 Некротизирующий энтероколит P77

28 Аномалия печеночной экспрессии фибриллина R17

29 Врожденный печеночный фиброз P78.8

Таблица 1.    Дифференциальный диагноз прямой
и непрямой гипербилирубинемии

№
п/п

Клинический 
признак

Прямая
гипербилирубинемия 

(холестаз)
Непрямая

гипербилирубинемия

1
Окраска
кожного 
покрова

Желтушная с зеленова-
тым или коричневым 
оттенком

Желтушная

2 Стул

Обесцвеченный (ахолич-
ный), слабоокрашенный 
или окрашенный фраг-
ментированно

Обычной окраски

3 Моча Темная («цвет пива») Обычной окраски
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нального развития). При несиндромальной форме били-
арной атрезии другие аномалии развития отсутствуют. 

Клинические признаки билиарной атрезии:
 ■ Желтуха за счет прямой (конъюгированной) гиперби-

лирубинемии, нарастающей и сохраняющаяся после 2-й 
недели жизни, 

 ■ ахоличный (светлый, белый), слабоокрашенный или 
фрагментированно окрашенный стул и темная моча; в 
первую неделю жизни стул еще может быть окрашен, 
пока билиарная атрезия не развернет полностью свою 
клинику,

 ■ гепатомегалия.
В первые 2 месяца жизни состояние ребенка и физи-

ческое развитие, как правило, страдают мало, но затем 
отмечается недостаточная прибавка массы, нарастает 
прямая гипербилирубинемия. Позже присоединяется 
спленомегалия как результат портальной гипертензии, 
асцит и геморрагический синдром (кровотечения могут 
быть интракраниальные, гастроинтестинальные или из 
пупочной ранки), вызванные нарушением абсорбции 
витамина К.

В диагностике билиарной атрезии помогают инстру-
ментальные методы исследования:

 ■ ультразвуковое исследование (критериями билиарной 
атрезии у новорожденных считают невизуализирующийся 
желчный проток и маленькие размеры желчного пузыря);

 ■ гепатобилиарная сцинтиграфия;
 ■ холангиография (если желчный пузырь имеет нор-

мальные размеры); она может быть проведена чрескожно 
(путем пункции желчного пузыря), эндоскопически (эндо-
скопическая ретроградная холангиопанкреатография) и 
при проведении хирургических вмешательств;

 ■ биопсия печени.
Холангиография и биопсия печени показаны только в 

тех случаях, если диагноз остается неясным, особенно 
если желчный пузырь имеет нормальные размеры при 
проведении ультразвукового исследования.

Антенатальная диагностика билиарной атрезии воз-
можна, когда имеются кистозные изменения билиарного 
тракта или не визуализируется желчный пузырь. Тем не 
менее даже в этих случаях возможны диагностические 
ошибки. Около 25% детей с билиарной атрезией имеют 
единичные или множественные интрапеченочные кисты. 
Летальность среди пациентов с множественными киста-
ми значительно выше из-за развития вторичных ослож-
нений в виде холангита.

Билиарная атрезия является главным показанием для 
трансплантации печени, но более важную роль в состоя-
нии ребенка играет своевременно проведенная порто-

энтеростомия по Kasai (операция портоэнтеростомии 
была предложена японским хирургом Morio Kasai в 
конце 50-х гг. ХХ в.). При удачно проведенной операции 
спустя 15 лет 87% детей не имеют желтухи, а 70% де-
тей имеют нормальные показатели здоровья [19]. 
Портоэнтеростомия, выполненная после 60-го дня жизни, 
способствует нормализации билирубина только в 
20–35% случаях, в то время как оперативное вмешатель-
ство до 60-го дня жизни приводит к нормализации сыво-

роточного билирубина в 80% случаев [19]. Лучше, если 
портоэнтеростомия проводится в первые 45 дней жизни 
ребенка. При отсутствии своевременного лечения 
фатальный исход наступает в течение двух лет, средняя 
продолжительность жизни составляет 8–12 месяцев. 
Портоэнтеростомия по Kasai у 25–35% пациентов позво-
ляет продлить жизнь до 10 лет и более с последующей 
трансплантацией печени. При проведении своевремен-
ного оперативного лечения при отсутствии холангита у 
пациента 5-летняя выживаемость выше как минимум на 
30%. Эффективность оперативного лечения зависит от 
уровня атрезии и от возраста ребенка к моменту опера-
тивного лечения. Так, у детей с обструкцией общего 
желчного протока желтуха исчезает в 52% случаев, 
общего печеночного протока – в 18%, тотальной атрези-
ей – у 31% пациентов. У детей в возрасте до 60 дней 
эффективность оперативного лечения достигает 92%, от 
60 до 70 дней – у 62%, 71–90 дней – у 50%, после 91-го 
дня только у 29% пациентов. Оперативное лечение, 
выполненное после 4-месячного возраста жизни, прак-
тически всегда не дает желаемого результата.

Первое описание кист билиарного тракта (кист холе-
дохуса) было дано Vater A. в 1720 г. Частота кист холедо-
хуса составляет 1/13 000 новорожденных, в 7% удается 
диагностировать кисты холедохуса в антенатальном 
периоде. Первые клинические признаки кист холедоху-
са – ахоличный стул, рвота, желтуха и пониженное пита-
ние [16]. Желтуху и ахоличный стул имеют более 80% 
новорожденных. Рвота отмечается у 50% детей, и у трети 
из них имеется дефицит массы. Время появления первых 
симптомов варьирует от 7 дней до 9,5 года. Частыми 
осложнениями кист холедохуса являются рецидивирую-
щий восходящий холангит, образование камней в желч-
ном пузыре, билиарная обструкция, билиарный цирроз, 
спонтанные или посттравматические разрывы кист, тром-
боз воротной вены, абсцесс печени, гепатокарцинома.

В основе развития транзиторного неонатального 

холестаза лежит острая и хроническая перинатальная 
гипоксия печени. Развитие холестаза отмечается чаще к 
7-м суткам жизни, может продолжаться до 3,5 мес. 
Гепатоспленомегалия иногда сохраняется до года. Риск 
развития неонатального холестаза очень высок у ново-
рожденных, родившихся ранее 35-й недели гестации, с 
признаками антенатальной гипотрофии [3]. 

Знание осложнений парентерального питания необ-
ходимо при использовании любой системы мониторинга. 
В начальной стадии осложнения обычно проявляются 
электролитным дисбалансом, большим дефицитом фос-
фатов. Самым большим метаболическим нарушением при 

Около 25% детей с билиарной атрезией 
имеют единичные или множественные 
интрапеченочные кисты. Летальность среди 
пациентов с множественными кистами 
значительно выше из-за развития вторичных 
осложнений в виде холангита
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проведении парентерального питания, безусловно, явля-
ется холестаз.

Факторы риска развития холестаза у новорожденных 
при полном парентеральном питании:

 ■ гестационный возраст < 28 недель,
 ■ экстремально низкая масса при рождении,
 ■ женский пол,
 ■ оценка по шкале Апгар ≤ 7 баллов,
 ■ продолжительность полного парентерального питания 

> 38,5 дней,
 ■ возраст начала интрагастрального питания > 14 дней, 

полного интрагастрального питания > 40 дней,
 ■ катетеризация пупочной вены, пупочной артерии, цен-

тральной вены,
 ■ сепсис новорожденного,
 ■ бронхолегочная дисплазия,
 ■ функционирующий ductus arteriosus,
 ■ некротизирующий энтероколит.

Наиболее значимыми факторами риска развития холе-
стаза при полном парентеральном питании являются геста-
ционный возраст, масса при рождении, оценка по шкале 
Апгар и длительность полного парентерального питания.

При осмотре ребенка с желтухой и сборе анамнеза 
имеют значение следующие факторы: время появления 
желтухи, общее состояние ребенка, окраска кожного 
покрова (типичная желтая окраска или с зеленоватым, 
коричневым оттенком), размеры печени и селезенки, 
цвет мочи и стула, признаки геморрагического синдрома.

Главной целью лабораторного обследования ребенка 
с желтухой является оценка функционального состояния 
печени.

С помощью биохимических показателей можно оце-
нить функцию печени (синтез белка, обмен билирубина, 
углеводов, липидов, гемостаза) и выявить жизнеугрожаю-
щие состояния (коагулопатии, гепатоцитолиз, холестаз). 
Методами выбора обследования новорожденных с жел-
тухой являются ультразвуковое исследование, гепатос-
цинтиграфия, магнитно-резонансная холангиография 
[13]. При проведении ультразвукового исследования 
необходимо исключить неонатальный гепатит, билиарную 
атрезию и кисты холедохуса. Гепатосцинтиграфия у детей 
с пролонгированной желтухой помогает оценить экскре-
цию желчи, особенно после введения урсодезоксихоле-
вой кислоты. Суть обследования заключается в том, чтобы 
выявить экскрецию желчи в двенадцатиперстную кишку 
или ее отсутствие [4]. Чувствительность билиарной сцин-
тиграфии составляет 90,7%, специфичность – 78,8% [12]. 

Приводим выписку №1 из истории болезни ребенка Б. 
Мальчик от первой беременности, протекавшей с угро-

зой прерывания, срочных родов. Масса при рождении 2 560,0 г, 
длина 48 см. Выписан из родильного дома с диагнозом 
«Задержка внутриутробного развития, внутриутробная 
гипотрофия 2-й степени». После выписки из родильного 
дома отмечалась желтуха, которая участковым врачом 
расценивалась как «физиологическая желтуха». Естест-
венное вскармливание продолжалось до 1,5 мес. Впервые 
биохимический анализ крови был взят по настоянию мате-
ри у ребенка в возрасте 4 месяцев 9 дней в связи с сохраня-
ющейся желтухой. При поступлении обращали на себя 
внимание желтушность кожных покровов (с зеленоватым 
оттенком), иктеричность склер. При пальпации живота 
нижний край печени выступал за пределы реберной дуги на 
2,5–3 см. Общая прибавка массы с момента рождения за 4 
месяца 20 дней составила 2 690,0 г, т. е. около 540 г/мес. 
Общий анализ крови без особенностей, в биохимическом 
анализе крови получены следующие данные: АлАт – 241 
ед/л, АсАт – 297 ед/л, общий билирубин – 141 мкмоль/л, 
прямой билирубин – 107 мкмоль/л (75,9% от общего били-
рубина), щелочная фосфатаза – 1 235 ед/л (при норме 
64–450 ед/л), холестерин – 8,3 ммоль/л, ГГТП – 330 ед/л, 
триглицериды – 3,8 ммоль/л (при норме 0,45–2,3 ммоль/л).

Стул полуоформленный, желтый. Выявлена темная 
окраска мочи (рис. 2). В копрограмме от 02.10.15: рН – 6.0, 
жирные кислоты – (+++), слизь – (++).

УЗИ органов брюшной полости от 30.09.15: печень 
увеличена, индекс 1 сегмента 35%. Паренхима повышенной 
эхогенности, возможен перипортальный фиброз. Желчные 
протоки не расширены, желчный пузырь гипоплазирован, 
форма неправильная, стенки утолщены, слоистые. 
Свободной жидкости в брюшной полости нет.

Магнитно-резонансная холангиография от 08.10.15: 
внутрипеченочные желчные протоки не расширены, желч-
ный пузырь не визуализируется.

Таким образом, можно выделить следующие биохими-
ческие синдромы в течении болезни печени у ребенка:

 ■ синдром холестаза (уровень прямого билирубина 
75,9% от уровня общего, повышено содержание щелоч-
ной фосфатазы, ГГТП, холестерина, триглицеридов);

 ■ синдром гепатоцитолиза (уровень АлАт 241 ед/л).

Рисунок  2.    Темная окраска мочи у ребенка Б.,
возраст 4 месяца 29 дней

При осмотре ребенка с желтухой и сборе 
анамнеза имеют значение следующие факторы: 
время появления желтухи, общее состояние 
ребенка, окраска кожного покрова (типичная 
желтая окраска или с зеленоватым, коричневым 
оттенком), размеры печени и селезенки, цвет 
мочи и стула, признаки геморрагического 
синдрома
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Помимо этого, имеются признаки мальабсорбции (рН 
= 6,0; жирные кислоты +++), что связано с синдромом 
холестаза.

Ребенок был выписан из клиники с предварительным 
диагнозом «Билиарная атрезия? Синдром Алажиля?». При 
обследовании в Медико-генетическом центре методом 
прямого автоматического секвенирования проведен пол-
ный анализ гена JAG1 (синдром Алажиля). Исследованы 
экзоны 1–26-го гена. В зоне 4 обнаружена однонуклео-
тидная замена c.550C>T (p.Arg184Cys) в гетерозиготном 
состоянии. Данное изменение описано в Международ-
ной базе мутаций человека как патогенное. Диагноз 

«Синдром Алажиля» с высокой вероятностью подтверж-

ден. Рекомендуется исследование ДНК родителей про-

банда.

Рекомендовано лечение после выписки: прием 
Урсофалька в дозе 20–30 мг/кг/сут, омега-3 полиненасы-
щенных жирных кислот.

Какие были допущены ошибки в ведении ребенка по 

месту жительства: 

 ■ не оценена затяжная желтуха; 
 ■ не уточнены причины внутриутробной гипотрофии, ко-

торая могла быть признаком врожденного заболевания; 
 ■ не обращено внимание на недостаточную прибавку 

массы ребенка после рождения; 
 ■ не проведено своевременное обследование ребенка 

для уточнения причины затяжной желтухи.

Выписка №2 из истории болезни ребенка М. 

Девочка родилась от четвертой беременности, вто-
рых срочных родов. Масса при рождении 2 750,0 г, длина 
51 см, оценка по шкале Апгар 8/9. Выписана из родильного 
дома на 4-е сутки, вакцинация БЦЖ проведена в роддоме. 
Стyл, со слов мамы, был слабоокрашенным. На 10-е сутки 
жизни госпитализирована в больницу с обильным крово-
течением из пупочной ранки, выполнена перевязка пупоч-
ной вены. В этот же период отмечалась желтуха (общий 
билирубин 148,5 мкмоль/л) с преобладанием непрямой 
фракции, но с постепенным нарастанием прямого билиру-
бина. Были исключены внутриутробные инфекции, по 
данным УЗИ признаков аномалии развития гепатобилиар-
ного тракта выявлено не было. Получала инфузионную 
терапию, Урсофальк. Выписана через неделю с улучшением, 
в дальнейшем наблюдалась амбулаторно, билирубин был 
незначительно повышен (70–80 мкмоль/л), появились при-
знаки гепатоцитолиза (АлАт 80–120 ед/л). 

В возрасте 2 месяцев в связи с сохраняющейся желтухой 
и признаками холестаза ребенок госпитализирован в стаци-
онар Федерального научного центра трансплантологии и 
искусственных органов им. академика В.И. Шумакова 
(ФНЦТИО), где был подтвержден холестаз (повышение обще-
го билирубина до 85 мкмоль/л, прямого до 45 мкмоль/л, 
щелочной фосфатазы до 1 221 ед/л, ГГТП – до 1 140 ед/л). 
Обнаружено повышение АлАт до 120 ед/л. Во время осмотра 
выявлена гепатомегалия (+3–4 см), но признаков портальной 
гипертензии не найдено. В 4-месячном возрасте ребенка 
проведено молекулярно-генетическое исследование: в гене 
α1-антитрипсина выявлена частая мутация Е342К 
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(Z-аллель) в гомозиготном состоянии, диагностирован дефи-
цит α1-антитрипсина. Рекомендовано наблюдение в дина-
мике, поиск потенциальных родственных доноров. В процес-
се амбулаторного наблюдения сохранялась желтуха с волно-
образным течением, при проведении УЗИ выявлены признаки 
цирроза печени. Проведение трансплантации печени было 
отложено из-за частых интеркуррентных заболеваний 
ребенка. Наблюдался амбулаторно. В возрасте 1,5 года поя-
вилась лихорадка до 38,5 ˚С, что было связано участковым 
врачом с прорезыванием нескольких зубов, был назначен 
Цефекон. На следующий день ребенок стал более вялым, 
капризным, снизился аппетит. Утром появился черный стул, 
рвоты не было, госпитализирована в Детскую городскую 
клиническую больницу им. З.А. Башляевой.

Состояние при поступлении очень тяжелое. В созна-
нии, очень вялая, кожные покровы иктеричные, на передней 
брюшной стенке выраженный венозный рисунок. Слизистые 
чистые, иктеричные. Температура З6,7 oС. Дыхание спон-
танное, умеренная одышка смешанного характера. 
Дыхание проводится во все отделы, жесткое, хрипов нет. 
Сердечные тоны приглушены, ритм правильный. Живот 
резко увеличен в объеме, мягкий, безболезненный. 
Перистальтика ослаблена. Печень +4 см, селезенка +2 см.

КЩС: рН7,З17, ВЕ (-)14,4 ммоль/л, Ht27,7%, глюкоза 
4,8  ммоль/л, лактат 2,8 ммоль/л, К-5,0 ммоль/л, Na-132 
ммоль/л.

Общий анализ крови: гемоглобин – 79г/л, эритр. – 2,81, 
тромб. – 106, лейк. – 98,4, п/я – 4%, с/я – 86%, лимф. – 5%, 
мон. – 5%, СОЭ – 6 мм/ч.

Общий анализ мочи: плотность – 1,025, лейк. – сплошь 
покрывают все поля зрения, белок – 0,7 г/л, большое коли-
чество бактерий.

Биохимический анализ крови: альб. – 20 г/л, щелочная 
фосфатаза – 742 ед/л, АлАт – 171 ед/л, АсАт – 7780 ед/л, 
общий билирубин – 327 мкмоль/л, прямой билирубин – 265 
мкмоль/л, общий белок – 50,3 г/л, креатинин – 293 мкмоль/л.

Коагулограмма: протромбин – 33,3, фибриноген – 
1,02  г/л, АЧТВ – 83,5, тромбиновое время – 25,5 с, анти-
тромбин 111 – 25,4%.

УЗИ органов брюшной полости: гепатоспленомегалия, 
выраженная портальная гипертензия.

Ребенку проведено переливание свежезаморожен-
ной плазмы, эритроцитарной массы, назначены допамин, 
антибактериальная терапия. Состояние ребенка через 
несколько часов резко ухудшилось, появились брадиа-
ритмия, черный стул, подтекание крови из рта.  Переведена 
на искусственную вентиляцию легких. Спустя 15 минут 

развилась асистолия, восстановить сердечную деятель-
ность не удалось.

В данном случае имело место тяжелое течение гене-
тически детерминированного заболевания (дефицита 
α1-антитрипсина) с развитием хронической печеночной 
недостаточности, кровотечением из варикозно расши-
ренных вен пищевода, почечной недостаточностью (в 
генезе которой ведущую роль сыграло снижение объема 
циркулирующей крови). 

Однако следует обратить внимание на допущенные 

ошибки в ранней диагностике дефицита α1-антитрипсина:

 ■ с рождения у ребенка отмечался слабоокрашенный 
стул, что указывало на вероятность холестаза, но симптом 
не был отмечен в истории развития ребенка;

 ■ с 10-дневного возраста после выписки из родильного 
дома выявлена прямая гипербилирубинемия и синдром 
гепатоцитолиза (уровень АлАт был выше верхней грани-
цы нормы более чем в 1,5 раза), что требовало обследо-
вания ребенка и уточнения причин изменений в биохи-
мическом анализе крови; однако окончательный диагноз 
был поставлен только в возрасте 4 месяцев в ФНЦТИО 
им. В.И. Шумакова.

Дефицит α1-антитрипсина относится к группе врож-
денных заболеваний с аутосомно-рецессивным типом 
наследования. Протеин α1-антитрипсин ингибирует про-
теазы, в случае его неполноценного синтеза накаплива-
ются аномальные молекулы белков в эндоплазматиче-
ском ретикулуме в печени. Накопление аномальных 
молекул ведет к повреждению гепатоцитов и развитию 
геморрагической болезни [15] и холестаза у новорож-
денных и детей первых двух лет жизни, развитию хрони-
ческой болезни печени и печеночной недостаточности у 
детей более старшего возраста и взрослых [14, 15].

Профилактика прогрессирования болезней печени. 

Согласно современным рекомендациям, терапия детей с 
холестазом должна соответствовать следующим принци-
пам [9]: 

 ■ калорийность питания должна быть увеличена по 
сравнению с возрастной нормой до 125%;

 ■ в терапию должны быть включены жирорастворимые 
витамины (A, D, E, K);

 ■ при отсутствии противопоказаний необходимо назна-
чение урсодезоксихолевой кислоты в суточной дозе 20–
30 мг/кг/сут до ликвидации холестаза в течение длитель-
ного времени.

Желчегонные средства занимают одно из ведущих 
мест в профилактике прогрессирующей болезни печени. 
У детей раннего возраста выбор желчегонных средств 
ограничен, что связано с развитием возможных осложне-
ний и формой выпуска, не допускающей использования 
медикамента в течение первых трех лет жизни. Однако 
препарат растительного происхождения Хофитол воз-
можно назначать детям с рождения.

Хофитол относится к группе желчегонных и гепато-
протективных средств, в его состав входит одно действу-
ющее вещество – экстракт листьев артишока полевого. 
Артишоки издавна использовались для детоксикации и 

Хофитол не только «восстанавливает» 
клетки печени, но и обладает желчегонным 
действием, мягким мочегонным эффектом, 
способствует снижению уровня мочевины
в сыворотке крови. Препарат нормализует 
выработку ферментов печеночными 
клетками, благодаря чему нормализуется 
обмен холестерина и жировой обмен
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очистки печени. Два антиоксиданта в составе артишо-
ков – цинарин и силимарин улучшают общее состояние 
здоровья печени за счет уменьшения токсинов и облег-
чения их выведения из печени и организма. Исследования 
показали, что эти антиоксиданты улучшают регенерацию 
и восстановление поврежденных клеток печени. Хофитол 
не только «восстанавливает» клетки печени, но и облада-
ет желчегонным действием, мягким мочегонным эффек-
том, способствует снижению уровня мочевины в сыворот-
ке крови. Препарат нормализует выработку ферментов 
печеночными клетками, благодаря чему нормализуется 
обмен холестерина и жировой обмен. В комплексе с дру-
гими лекарственными средствами вызывает удаление 
токсинов из организма, тяжелых металлов и нитратов. 

Хофитол содержит в своем составе микроэлементы, вита-
мины (С, В1, В2, каротин), биологически активные веще-
ства в высокой концентрации, что способствует нормали-
зации обменных процессов в организме. Даже для ново-
рожденных детей Хофитол совершенно безвреден. При 
правильном дозировании препарат не вызывает побоч-
ных реакций, назначается детям первого года в растворе 
в каплях. Желтуха новорожденных значительно уменьша-
ется или совсем исчезает уже через 2–3 дня лечения. Это 

происходит за счет способности артишока активировать 
работу ферментов печени и улучшать отток желчи. После 
исчезновения симптомов рекомендуется продолжить 
прием препарата еще в течение 14 дней. Профессор 
Г. Яцык с соавт. использовала Хофитол в лечении неона-
тальных желтух [24]. Исследование проводилось у детей с 
конъюгационными желтухами. Дети основной группы (18 
человек) получали Хофитол. К 12—14-му дню от начала 
лечения отмечалось разрешение желтухи, билирубин 
снизился до 140 мкмоль/л. Авторами были созданы реко-
мендации по оптимизации дозировок у младенцев: детям 
с массой менее 2 000 г Хофитол назначался из расчета
1 капля три раза в день в течение 5–7 дней, при массе
2 000—2 500 г – 2 капли три раза в день. Детям с массой 
более 2 500 г Хофитол назначался в дозе 3 капли три 
раза в день за 20 минут до еды. Авторы не отметили 
побочные явления при приеме Хофитола [24]. 

Таким образом, анализируя причины желтух у детей 
раннего возраста, в первую очередь необходимо обра-
тить внимание на затяжную желтуху, сохраняющуюся 
более 14 дней после рождения. Анамнестические данные, 
особенности вскармливания, прибавка массы и психомо-
торное развитие, биохимический анализ крови, особен-
ности окраски кожного покрова, стула, мочи, наличие или 
отсутствие гепатомегалии, проведение элементарных 
инструментальных исследований, консультация генетика 
позволяют подтвердить или исключить желтуху «здорово-
го новорожденного», аномалии развития желчевыводя-
щих путей, инфекционно-воспалительные заболевания 
печени, генетически детерминированные и приобретен-
ные нарушения метаболизма. Назначение препарата 
Хофитол приводит к разрешению желтухи к 12–14-му дню 
лечения.
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Желчегонные средства занимают одно из 
ведущих мест в профилактике прогрессирующей 
болезни печени. У детей раннего возраста 
выбор желчегонных средств ограничен, что 
связано с развитием возможных осложнений и 
формой выпуска, не допускающей использования 
медикамента в течение первых трех лет жизни
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В последние годы хронические запоры являются 
одной из актуальных проблем не только взрос-
лой, но и детской гастроэнтерологии. При этом 

нарушения моторики у детей чаще носят функциональный 
характер. Так, 95% запоров у детей являются функциональ-
ными и только 5% – органическими [1]. По некоторым 
данным, функциональный запор составляет до 25% обра-
щений в педиатрической гастроэнтерологии [2]. Однако 
согласно нашим наблюдениям истинная распространен-
ность функциональмых запоров у детей значительно выше.

Как известно, запор – это нарушение функции кишеч-
ника, выражающееся в увеличении интервалов между 
актами дефекации по сравнению c индивидуальной 
физиологической «нормой» или в систематически недо-
статочном опорожнении кишечника [2, 3].

Основной функцией толстой кишки является форми-
рование каловых масс и их эвакуация из организма. 
Известно, что толстая кишка состоит из трех отделов: 

 ■ проксимальный отдел – это слепая, восходящая и 
проксимальная часть поперечно-ободочной кишки, где 
происходит всасывание воды и электролитов;

 ■ дистальный отдел – это дистальная часть поперечно-
ободочной кишки, нисходящая и сигмовидная кишка, ко-
торые выполняют функцию резервуара, в них происходит 
накопление, формирование и транспортировка кала;

 ■ прямая кишка – это ректосигмоидный отдел и аналь-
ный канал, где происходит удержание и выброс кала.

Известно, что прямая кишка, соединяясь с анальным 
каналом, формирует угол в 90°. При этом тазовое дно 
формирует границу между прямой кишкой и анальным 
каналом. Тазовое дно – мышечно-связочная прослой-
ка, состоящая преимущественно из поперечнополоса-
тых волокон, известных как мышцы, поднимающие 
задний проход (леваторы). К этим мышцам относятся 
лобково-копчиковая, подвздошно-копчиковая и седа-
лищно-копчиковая мышцы. Лобково-прямокишечная 
или пуборектальная мышца с лобково-копчиковой 
мышцей формирует лобково-прямокишечный парус. 

Сокращаясь, лобково-прямокишечная мышца сохраня-
ет аноректальный угол приблизительно в 90°. Этот угол 
имеет большое функциональное значение в поддержа-
нии сдержанности. 

М.Л. БАБАЯН, к.м.н., Научно-исследовательский клинический институт педиатрии им. академика Ю.Е. Вельтищева Российского
национального исследовательского медицинского университета им. Н.И. Пирогова Минздрава России, Москва

ТОНКОСТИ ТЕРАПИИ
ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПРОКТОГЕННЫХ ЗАПОРОВ У ДЕТЕЙ
В последние годы хронические запоры являются одной из актуальных проблем детской гастроэнтерологии. Нарушения 

моторики у детей чаще носят функциональный характер, наблюдаются смешанные (кологенные и проктогенные) или про-

ктогенные расстройства. Лечение запоров у детей должно быть комплексным. При неэффективности немедикаментозной 

терапии подключают медикаментозную. Терапия проктогенных и смешанных запоров должна включать в себя смягчение 

каловых масс и облегчение эвакуации. Первое достигается благодаря применению слабительных средтств (осмотические 

слабительные). Применение суппозиториев глицерол в комплексе с осмотическими слабительными облегчает эвакуацию 

и способствует преодолению страха перед актом дефекации. 

Ключевые слова: проктогенные запоры у детей, «боязнь горшка», привычные запоры, осмотические слабительные, суппо-
зитории, улучшение эвакуации.

M.L. BABAYAN, PhD in Medicine Clinical Research Institute of Pediatrics named after acad. Y.E. Veltischev, Russian National 

Research Medical University named after N.I. Pirogov, Russia’s Ministry of Health 

INS AND OUTS OF THERAPY OF FUNCTIONAL PROCTOGENIC CONSTIPATION IN CHILDREN

In recent years, chronic constipation has become one of the key challenges in pediatric gastroenterology. Motility disorders in 

children are often functional; there are mixed (cologenic and proctogenic) and proctogenic disorders. Treatment of constipation 

in children should be comprehensive. If non-pharmacological treatments fail, medications are used. Therapy of proctogenic and 

mixed constipation should imply softening of the stool and facilitating evacuation. The first aim is achieved through the use 

of laxatives (osmotic laxatives). Administration of glycerol suppositories in combination with osmotic laxatives facilitates 

evacuation and helps to overcome fear of defecation. 

Keywords: proctogenic constipation in children, potty fear, habitual constipation, osmotic laxatives, suppositories, improved evacuation.

Частота дефекаций и клинические проявления 
зависят от стадии течения запора. Так, при 
компенсированной стадии частота стула 
составляет 1 раз в 2–3 дня. Для субкомпен-
сированной стадии характерна задержка стула 
от 3 до 5 суток. При этом отсутствует 
самостоятельный стул, дефекация происходит 
после приема слабительных препаратов или 
очистительных клизм

10.21518/2079-701X-2016-07-66-69
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Дефекация является активным процессом и осущест-
вляется только под контролем сознания. В нормальных 
условиях каловые массы, попадая в прямую кишку, сти-
мулируют нервные рецепторы и инициируют акт дефе-
кации. Растяжение прямой кишки регистрируется в коре 
головного мозга, и возникает рефлекторная релаксация 
внутреннего анального сфинктера (ВАС) (ректоанальный 
ингибиторный рефлекс (РАИР)). Вследствие этого кишеч-
ное содержимое вступает в контакт с рецепторами 
верхней части анального канала и происходит диффе-
ренциация свойств содержимого. Если наступило время 
для дефекации, возникает релаксация наружного аналь-
ного сфинктера (НАС), мышц прямой кишки, тазового 
дна, лобково-прямокишечной мышцы, что облегчает 
очищение. Релаксация лобково-прямокишечной мышцы 
приводит к расширению аноректального угла (увеличи-
вается до 140°) и создает свободный анальный ход, 
который облегчает дефекацию. Для подавления дефека-
ции произвольно сокращается наружный анальный 
сфинктер, мышцы тазового дна, лобково-прямокишеч-
ная мышца, что способствует продвижению содержимо-
го обратно в просвет прямой кишки и прекращается 
убеждение необходимости очищения [4, 5]. Однако это 
может осуществить взрослый человек. Что касается 
детей, особенно первого года жизни, они чаще всего не 
могут скоординировать мышцы брюшного пресса и 
тазового дна.

Нарушение функции одного или нескольких отделов 
толстой кишки способствует развитию запоров. При этом 
замедление транзита каловых масс по всей толстой 
кишке способствует развитию кологенных запоров, а 
затруднение опорожнения ректосигмоидного отдела тол-
стой кишки – развитию проктогенных запоров. У детей 
чаще всего наблюдаются смешанные расстройства (коло-
генные и проктогенные) [6]. Что касается детей первых 
лет жизни, то чаще всего запоры у них имеют проктоген-
ный характер.

Частота дефекаций и клинические проявления зави-
сят от стадии течения запора. Так, при компенсированной 
стадии частота стула составляет 1 раз в 2–3 дня. Для 
субкомпенсированной стадии характерна задержка стула 
от 3 до 5 суток. При этом отсутствует самостоятельный 
стул, дефекация происходит после приема слабительных 
препаратов или очистительных клизм. Декомпенсиро ван-
ная стадия характеризуется задержкой стула до 10 суток 
и более, отсутствием самостоятельного стула, который 
можно получить после гипертонических или сифонных 
клизм; при пальпации живота можно определить «кало-
вые камни».

К функциональным нарушениям, сопровождающимся 
затрудненным актом дефекации у детей (Римские крите-
рии III), относятся: затруднение дефекации у новорож-
денных (дисхезия – G6) и функциональный запор у детей 
с рождения до 4 лет ((G7) [7], a также синдром раздра-
женного кишечника (H2b) и функциональный запор (H3a) 
у детей от 4 до 18 лет [8]. 

Что касается дисхезий, данная проблема наблюдается 
у детей первых 2–3 мес. и проходит к 6 мес. Проявляется 

данное состояние криком и плачем ребенка в течение 
20–30 мин несколько раз в день. При этом наблюдается 
резкое покраснение лица ребенка (так называемый 
«синдром пурпурного лица»), что вызывает страх у роди-
телей. Что характерно для дисхезий, ребенок успокаива-
ется сразу после акта дефекации, и стул при этом мягкий 
и без примесей. Задача врача – объяснить родителям, что 
ребенок просто не может скоординировать мышцы 
брюшного пресса и тазового дна. 

Критерии диагностики функциональных запоров (G7): 
наличие у детей с рождения до 4 лет в течение 1 мес. 
двух или более следующих симптомов: 

 ■ 2 или менее дефекации в неделю,
 ■ 1 или более эпизодов недержания в неделю,
 ■ чрезмерная задержка стула в анамнезе,
 ■ дефекации, сопровождающиеся болью и натуживани-

ем в анамнезе,
 ■ наличие большого количества каловых масс в прямой 

кишке,
 ■ большой диаметр каловых масс в анамнезе.

Критерии диагностики функциональных запоров у 
детей с 4 до 18 лет (H3a) совпадают с таковыми у детей 
до четырех лет. При этом симптомы должны наблюдаться 
по крайней мере 1 раз в неделю в течение хотя бы 2 мес. 

Критериями диагностики синдрома раздраженного 
кишечника (H2b) являются:
1. Боль или дискомфорт в животе, связанные с двумя или 

более признаками в течение по крайней мере 25% 
времени:

 ■ Уменьшаются или проходят после дефекации.
 ■ Начало симптомов ассоциируется с изменением ча-

стоты стула.
 ■ Начало симптомов ассоциируется с изменением ха-

рактера стула.
2. Отсутствуют свидетельства воспалительных, анатоми-

ческих, метаболических или неопластических измене-
ний, объясняющих наличие симптомов. 
Симптомы наблюдаются по крайней мере 1 раз в нед. 

в течение по крайней мере 2 мес.
Когда мы говорим о функциональных запорах, следу-

ет помнить о так называемых «красных флагах» [9]: 
 ■ Симптомы наблюдаются с рождения или первых не-

дель жизни.
 ■ Позднее отхождение мекония (>48 ч).
 ■ Лентовидный кал.
 ■ Задержка моторного развития.
 ■ Вздутие живота, сопровождащееся рвотой.

К функциональным нарушениям, сопровож-
дающимся затрудненным актом дефекации
у детей (Римские критерии III), относятся: 
затруднение дефекации у новорожденных 

(дисхезия – G6) и функциональный запор у детей
с рождения до 4 лет ((G7), a также синдром 

раздраженного кишечника (H2b) и функциональный 
запор (H3a) у детей от 4 до 18 лет
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 ■ Потеря массы тела.
 ■ Кровь в стуле.
 ■ Лихорадка.

Наличие одного из этих симптомов требует срочного 
исключения органической причины запоров.

Однако в данной статье хотелось бы более подробно 
остановиться на проблеме функциональных проктоген-
ных или смешанных запоров, которые наиболее часто 
встречаются у детей. 

Надо отметить, что пик проявлений функциональных 
запоров у детей дошкольного возраста приходится на 
период приобретения навыков туалета (между 2 и 4 года-
ми). Как правило, основной причиной, побуждающей 
ребенка задерживать стул, является болезненная дефека-
ция и, как следствие, «боязнь горшка». При этом дети 
часто прячутся в углу, «подпирают» мебель, стоят на 
выпрямленных напряженных ногах и в лучшем случае 
совершают акт дефекации стоя. Достаточно часто у таких 
детей наблюдается скопление фекальных масс в прямой 
кишке, которое может быть выявлено при физикальном 
исследовании или после дефекации (проктогенные запо-
ры). Периодически может происходить недержание кала, 
что связано с неспособностью сфинктеров удержать 
такое количество накопленных каловых масс. Надо отме-
тить, что часто родители только усугубляют ситуацию, 
пытаясь заставить ребенка покакать.

Таким образом, развитию функциональных прокто-
генных запоров у детей раннего возраста, как правило, 
способствуют:

 ■ незрелость желудочно-кишечного тракта, неспособ-
ность скоординировать мышцы брюшного пресса и тазо-
вого дна;

 ■ в процессе приучения к горшку дети находят дефека-
цию болезненной.

Причиной развития функциональных проктогенных 
запоров у детей более старшего возраста может быть 
угнетение дефекационного рефлекса, наблюдающееся у 
стеснительных детей, что нередко способствует развитию 
запоров (привычные запоры). Они возникают чаще всего 
с началом посещения ребенком детских учреждений, при 
смене привычной обстановки, например при переезде на 
новое место. Другой причиной возникновения привыч-
ных запоров может быть отказ от завтрака, утренняя 
спешка, что способствует подавлению желудочно-толсто-
кишечного рефлекса. 

Таким образом, сознательное подавление позывов на 
дефекацию у детей любого возраста способствует раз-
витию проктогенных или смешанных запоров. 

Смешанные запоры могут возникать, когда на фоне 
проктогенных запоров возникают кологенные, или, наоо-
борот, когда кологенные запоры впоследствии усложня-
ются эвакуаторными запорами. При этом смешанные 
запоры чаще бывают субкомпенсированными.

В оценке деятельности дистального отдела толстой 
кишки в норме и патологии особое место имеют функци-
ональные методы исследования. На современном этапе 
все чаще в клиническую практику внедряются различные 
тонометрические методы (сфинктерометрии, баллономе-
трии, манометрии, электромиографии и т. д.). Так, в отде-
лении гастроэнтерологии и эндоскопических методов 
исследования НИКИ педиатрии проводится аноректаль-
ная манометрия с помощью аппарата «Polygraf» фирмы 
«Medtronic», при этом используются водно-перфузион-
ные катетеры с радиальным расположением регистраци-
онных каналов. 

У детей, как и у взрослых, данное исследование 
позволяет оценить шесть важных показателей [5]: 

 ■ максимальное давление произвольного сжатия (функ-
ция внешнего анального сфинктера и лобково-прямоки-
шечной мышцы); 

 ■ давление напряжения/сжатия;
 ■ давление покоя/релаксации;
 ■ подавление ответной реакции внутреннего анального 

сфинктера на растяжение прямой кишки (РАИР – ректоа-
нальный ингибиторный рефлекс);

 ■ сенсорный порог объема прямой кишки, отношение 
порога первой сенсации (способность ощущения неболь-
ших объемов ректального растяжения) к порогу терпимо-
го максимального растяжения;

 ■ динамика дефекации.
Благодаря данному исследованию можно оценить 

чувствительность прямой кишки к наполнению. Например, 
при проктогенных запорах очень часто наблюдается сни-
жение чувствительности прямой кишки к наполнению. 
Это связано с тем, что у детей с функциональными запо-
рами часто со временем повышается порог возбудимости 
рецепторов слизистой прямой кишки к наполнению. 
Более того, данная ситуация может быть связана с приоб-
ретенным или психогенным мегаректумом, когда в связи 
с привычными запорами меняется резервуарная функция 
прямой кишки. Мегаректум может также сопровождаться 
повышением порога РАИР, когда внутренний сфинктер 
расслаблается при большем, чем в норме, растяжении 
прямой кишки. Таким образом, замыкается порочный 
круг, усугубляя ситуацию.

Лечение запоров у детей должно быть комплексным. 
Медикаментозная терапия должна рассматриваться как 
вспомогательный, но не основной компонент терапевти-
ческих мероприятий.

Немедикаментозная терапия:
 ■ Беседа с родителями.
 ■ Диетотерапия (увеличение количества клетчатки и 

жидкости) – расчет необходимого количества пищевых 
волокон в день для детей старше 2 лет: возраст (в годах) 
+ 5 г/день.

Пик проявлений функциональных запоров
у детей дошкольного возраста приходится
на период приобретения навыков туалета 
(между 2 и 4 годами). Как правило, основной 
причиной, побуждающей ребенка задерживать 
стул, является болезненная дефекация и,
как следствие, «боязнь горшка»
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 ■ Высаживание детей 2–3 раза в день на горшок на 
5–10 мин после приема пищи. Это касается детей, кото-
рые уже стабильно ходят на горшок. Детям старшего воз-
раста необходимо напоминанать о том, что надо сходить 
в туалет. Очень важно, чтобы этот процесс не вызывал у 
ребенка отрицательных эмоций. Так, для детей раннего 
возраста важно, чтобы горшок был удобным, теплым, ре-
бенка нельзя подгонять и ругать его во время дефекации.

 ■ Массаж передней брюшной стенки и гимнастика. Важ-
ную роль в лечении запоров играет активный образ жиз-
ни ребенка. В ежедневную зарядку необходимо включать 
комплекс упражнений, направленных на нормализацию 
работы толстого кишечника.

Если где-то в течение двух недель немедикаментоз-
ная терапия оказывается неэффективной, подключают 
медикаментозную терапию. Чаще это происходит при 
субкомпенсированных запорах. Оданко в некоторых слу-
чаях и компенсированные запоры требуют назначения 
слабительных препаратов, что связано с невозможностью 
заставить ребенка есть продукты, содержащие большое 
количество клетчатки.

Достаточно сложной проблемой при лечении запоров 
у детей является выбор слабительного средства. 

Терапия проктогенных и смешанных запоров должна 
включать в себя: 

 ■ смягчение каловых масс,
 ■ облегчение эвакуации.

Первое достигается благодаря применению слаби-
тельных средств, которые классифицируются по механиз-
му их действия [10]:

 ■ увеличивающие объем кишечного содержимого (отру-
би, семена, синтетические вещества),

 ■ вещества, размягчающие каловые массы (вазелиновое 
масло, жидкий парафин),

 ■ раздражающие или контактные слабительные (антра-
хиноны, дифенолы, касторовое масло),

 ■ осмотические слабительные (макрогол),
 ■ слабоабсорбируемые ди- и полисахариды, имеющие 

свойства пребиотиков (лактулоза, лактитол имеют также 
осмотические свойства). 

Таким образом, для лечения запора имеется широкий 
спектр терапевтических возможностей, из которых следу-
ет выбрать наиболее правильную с точки зрения безо-
пасности лекарственного средства. В связи с этим пре-
паратами выбора у детей являются осмотические слаби-
тельные (макрогол, лактулоза, лактитол).

Для облегчения акта дефекации, кроме смягчения 
каловых масс, необходимо облегчить и их эвакуацию.

В связи с этим детям с комбинированными (кологенные и 
проктогенные) или проктогенными запорами в комплекс-
ную терапию рекомендуется также включать свечи и 
микроклизмы. У детей первого года жизни с этой же 
целью можно применять также газоотводную трубку. 

Более подробно хотелось бы остановиться на суппо-
зиториях глицерол. Препарат выпускается в двух формах: 
для детей (содержит 0,75 г глицерина) и для взрослых 
(содержит 1,5 г глицерина). Суппозитории глицерол явля-
ются слабительным средством, смягчающим и смазываю-
щим затвердевшие фекалии, раздражающим слизистую 
оболочку кишечника, облегчающим их прохождение по 
толстой кишке, стимулирующим моторику кишечника. 
При этом данный препарат способствует уменьшению 
болезненных ощущений при опорожнении кишечника, 
что происходит за счет способности глицерина размяг-
чать каловые массы, усиливать поступательные движения 
кишечника для ускорения прохождения кала и окутывать 
слизистую оболочку выходного отдела прямой кишки. Его 
можно применять малышам начиная с трехмесячного 
возраста. 

Во избежание ослабления физиологического процес-
са дефекации суппозитории не следует применять систе-
матически или длительно – исключительно в случае 
необходимости в комплексе с осмотическими слабитель-
ными. Когда ребенок хочет, но не может совершить акт 
дефекации, для облегчения эвакуации, уменьшения дис-
комфорта и болезненности применяют суппозитории 
глицерол. Препарат применяют один раз в сутки. 
Периодическое применение данного препарата в ком-
плексе с осмотическими слабительными помогает ребен-
ку расслабиться и понять, что не всегда акт дефекации 
является болезненным и неприятным процессом, что, в 
свою очередь, способствует преодолению страха перед 
актом дефекации и повышению эффективности терапии 
проктогенных запоров у детей.
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Для лечения запора имеется широкий спектр 
терапевтических возможностей, из которых 
следует выбрать наиболее правильную с точки 
зрения безопасности лекарственного средства. 
В связи с этим препаратами выбора у детей 
являются осмотические слабительные 
(макрогол, лактулоза, лактитол)
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АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ

По последней экспертной оценке глобального бреме-
ни заболеваний за 2013 г., диарея по-прежнему оста ется 
весомой причиной смерти в детской популяции, входя в 
пятерку в возрасте до 5 лет и вызывая более 38 тыс. смер-
тей у детей от 5 до 9 лет, особенно в странах с низким и 
средним уровнем дохода [1]. В последние годы наблюда-
ется тенденция значительного снижения бактериальной 
этиологии острых кишечных инфекций (ОКИ) на фоне 
роста частоты их вирусного генеза с сохранением ста-
бильно высокого уровня заболеваемости данной патоло-
гией [2]. Весомый вклад вносит ротавирусная инфекция, 
которая является значимой причиной ассоциированных с 
диареей смертей у детей младше 5 лет [3, 4]. Кроме того, 
ротавирусная инфекция  – распространенная причина 

диареи, требующей госпитализации, даже в странах с низ-
кой смертностью детства [3]. Согласно данным популяци-
онных исследований, доля ротавирусных гастроэнтеритов 
у детей до 5 лет в странах Западной Европы максимальна 
в Норвегии и Швеции, составляя 63,5 и 52% соответствен-
но, и минимальна в Греции, где их выявляется до 25,3%. 
Довольно большая часть таких пациентов госпитализиру-
ется – от 7 до 81% в зависимости от страны [5].

В РФ ротавирусная инфекция составляет 36% случаев 
всех ОКИ и остается главной причиной дегидратирующих 
диарей у детей [2, 6]. В отечественном исследовании 
2010–2012 гг. с участием более 300 детей по данным 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) установлено, что 
вирусная этиология ОКИ с диареей встречается более 
чем в 77% случаев. В группе детей до 3 лет доля вирусных 
диарей составила 45% при их ротавирусном генезе более 
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В статье представлен обзор литературы по особенностям иммунопатогенеза ротавирусной инфекции у детей, а также 

современные подходы к ее терапии с описанием клинического случая, иллюстрирующего эффективность применения 

комбинированного противовирусного релиз-активного препарата Эргоферон. Полученные в ходе экспериментального и 

клинического исследования Эргоферона и его активных компонентов данные подтверждаются собственным опытом при-

менения и свидетельствуют о возможности широкого использования препарата в комплексной терапии ротавирусной 

инфекции у детей уже с 6-месячного возраста. Клиническая эффективность Эргоферона обусловлена трехкомпонентным 

составом – аффинно очищенные антитела к интерферону-гамма, к гистамину и к CD4 в релиз-активной форме – и уни-

кальным механизмом действия, позволяющим влиять на ключевые звенья иммунопатогенеза – функциональное состоя-

ние CD4+Т-клеток и синтез интерферонов. Противовирусное действие Эргоферона дополняется противовоспалительным 

и антигистаминным эффектами, что позволяет при ротавирусной инфекции обеспечить быстрое, уже на 2–3-й день тера-

пии, купирование лихорадки, диспепсических расстройств, интоксикационных симптомов. Эргоферон эффективен при 

начале терапии даже со вторых суток, а его высокая безопасность позволяет минимизировать риск развития гиперстиму-

ляции иммунной системы с последующей ее гипореактивностью.
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The article is a review of literature on the specific immunopathogenesis of rotavirus infection in children, as well as current 

treatment approaches. A clinical case is described demonstrating the effectiveness of the combined antiviral, release active drug 

Ergoferon. The results obtained in the course of the experimental and clinical studies of Ergoferon and its active components 

are confirmed by own experience and indicate the possibility of widespread use of the drug in the treatment of rotavirus 

infection in children as young as 6 months. The clinical efficacy of Ergoferon is explained by its three-component composition 

- affinity purified antibodies to interferon-gamma, histamine and CD4 in release active form, and a unique mechanism of action 

that affects the key immunopathogenetic links: the functional condition of CD4+T cells and the interferon synthesis. The 

antiviral activity of Ergoferon is supplemented by anti-inflammatory and antihistamine effects, thus ensuring a rapid relief of 

fever, dyspepsia and intoxication associated with rotavirus infection as early as on the 2nd-3rd day of therapy. Ergoferon is 

effective even if the therapy is started on the second day, while its high safety minimizes the risk of hyperstimulation of the 

immune system with its subsequent hyporesponsiveness.
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чем у 40% детей, а в возрасте до 6 лет  – 56% случаев. 
Результаты данного исследования также свидетельствуют 
о том, что более чем в 80% случаев наблюдается средняя 
степень тяжести вирусных гастроэнтеритов, а их превали-
рующее осложнение – дегидратация 1–2-й степени [7].

РОТАВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ И ОСОБЕННОСТИ 

ИММУНОПАТОГЕНЕЗА У ДЕТЕЙ

Ротавирус  – РНК-вирус семейства Reoviridae, кото-
рым впервые в возрасте до 5 лет заражается почти 
каждый ребенок в мире. Существует пять видов данного 
вируса, называемых группами A, B, C, D и E. Ротавирус А 
наиболее распространен и вызывает более чем 90% 
инфекций у людей [8]. Несколько его серотипов, вызы-
вающих заболевание у людей, были идентифицированы 
и стали основой для разработки вакцин. Однако в 
последнее время в группе ротавирусов возросла этио-
логическая значимость серогруппы С, что, по мнению 
ряда ученых, может быть связано с распространением 
вирусных агентов из Китая, тогда как вакцина направле-
на на серогруппу А [2].

Ротавирус чрезвычайно устойчив во внешней среде. 
Иммунитет развивается при каждой перенесенной инфек-
ции, поэтому последующие эпизоды инфицирования рота-
вирусом протекают менее выраженно клинически и взрос-
лые люди поражаются значительно реже. Ротавирус раз-
множается в зрелых эпителиальных клетках на кончиках 
ворсинок тонкого кишечника и передается фекально-
оральным путем. Клинически ротавирусная инфекция чаще 
ограничена местными кишечными симптомами и приводит 
к водянистой диарее, рвоте, лихорадке, которая у трети 
детей достигает фебрильных значений. Наиболее тяжелое 
течение с выраженной дегидратацией чаще отмечается 
среди детей младшего возраста [6, 9]. Помимо поражений 
кишечника, ротавирусная инфекция также способна оказы-
вать и системное действие  – виремия может быть легко 
обнаружена после первичного инфицирования [10]. 
Соответственно, ротавирусная инфекция сопровождается 
местным и системным иммунным ответом.

Иммунопатогенез ротавирусной инфекции до конца 
не изучен [6]. Известно, что первую линию защиты от 
ротавирусной инфекции в кишечнике представляет фак-
тор гуморального иммунитета мукозальный иммуногло-
булин А (IgA) наряду с факторами клеточного иммуните-
та  – Т-клетками СD4+ и СD8+ [10]. Стоит отметить, что 
Т-лимфоциты – центральные клетки, участвующие в реа-
лизации реакций адаптивного иммунного ответа. А среди 
субпопуляций Т-лимфоцитов CD4+-Т-хелперы (Th) являют-
ся ключевыми, поскольку контролируют запуск как кле-
точно-, так и антитело-опосредованного (гуморального) 
адаптивного иммунного ответа [11].

Установлено, что и СD4+-Т-клетки, и антиротавирусные 
антитела играют ключевую роль в элиминации ротавиру-
са из организма, однако Т-клетки опосредуют данный 
эффект быстрее [10]. Причем, согласно результатам 
недавно опубликованного исследования, доля участвую-
щих в противовирусном ответе Т-клеток, включая CD4+, 

достоверно снижается у детей с ротавирусным энтери-
том, что приводит к дисбалансу Т-хелперного ответа и, 
соответственно, нарушению выработки цитокинов [12].

На сегодняшний день существует понимание значи-
мости CD4+-Т-клеток не только при первичном инфици-
ровании ротавирусом, но и при повторной инфекции, и 
при вакцинации [13–15]. Установленным фактом, помо-
гающим понять, почему дети только частично защищены 
после перенесенной ротавирусной инфекции или вак-
цинации, стали результаты изучения содержания вирус-
специфических СD4+-Т-клеток, секретирующих интерфе-
рон-гамма (ИФН-гамма). Показано, что в отличие от 
взрослых дети с ротавирусной диареей имеют их край-
не низкий уровень [14]. А циркулирующие ротавирус-
специфические СD4+-Т-клетки имеют относительно
слабый функциональный профиль, характеризующийся 
в т. ч. и снижением продукции ИФН-гамма [15].

Универсальная ранняя реакция врожденного иммуни-
тета в ответ на вирусную инфекцию – выработка интер-
феронов (ИФН). Система ИФН с помощью всех 3 типов 
ИФН обеспечивает синергичный ответ на ротавирусную 
инфекцию [10]. ИФН-гамма – один из основных продук-
тов Тh1-СD4+клеток. К биологическим эффектам ИФН-
гамма относятся потенцирование активности системы 
ИФН I типа (ИФН-альфа/бета), поляризация клеточного 
иммунного ответа в направлении Тh1, активация внутри-
клеточных противовирусных механизмов. Значимый 
результат активности ИФН-гамма  – вызываемое им 
состояние противовирусной защиты, включая подавле-
ние синтеза белка и разрушение РНК-вируса [16]. In vitro 
установлено наличие противоротавирусного действия 
ИФН-гамма, продемонстрирована его роль в ограниче-
нии кишечных и внекишечных поражений, вызываемых 
рядом штаммов ротавируса [8, 17]. Также существуют экс-
периментальные доказательства того, что ИФН-гамма  – 
единственный цитокин в стимулированных CD4+-Т-
клетках иммунизированных животных, который ингиби-
ровал репликацию ротавируса [18].

В различных исследованиях было показано, что уро-
вень ИФН-гамма повышен у инфицированных ротавиру-
сом детей [8, 19]. Причем у детей с наличием рвоты 
выявлены статистически достоверно (р < 0,05) более 
низкие уровни ИФН-гамма, чем без рвоты, что свидетель-
ствует о клинической и прогностической значимости 
уровня ИФН-гамма при ротавирусной инфекции [19]. 
Известно, что экспрессию ИФН стимулирует сигнальный 
каскад в ответ на внедрение РНК-ротавируса в клетку. 
Однако в последние годы появились данные о возникно-
вении у ряда штаммов ротавируса способности «усколь-

Ротавирус чрезвычайно устойчив во внешней 
среде. Иммунитет развивается при каждой 
перенесенной инфекции, поэтому последующие 
эпизоды инфицирования ротавирусом 
протекают менее выраженно клинически
и взрослые люди поражаются значительно реже
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зать» от действия иммунной системы, что, как правило, 
характеризуется низким уровнем экспрессии ИФН и, 
соответственно, подавлением создания противовирусно-
го состояния в клетке [17].

Таким образом, в иммунопатогенезе ротавирусной 
инфекции у детей доказана высокая значимость СD4+-Т-
клеток и ИФН-гамма для обеспечения полноценного 
иммунного ответа при ротавирусной инфекции.

РОТАВИРУС: РЕКОМЕНДАЦИИ ВОЗ

И ОСОБЕННОСТИ РУТИННОЙ ПРАКТИКИ

Очевидно, что подходы к профилактике и терапии 
ротавирусной инфекции должны базироваться исключи-
тельно на данных доказательной медицины. На сегодняш-
ний день в отношении ротавирусной инфекции существу-
ют две ключевые стратегии с использованием вмеша-
тельств с доказанной эффективностью и рекомендован-
ных Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ).

Во-первых, профилактическое применение ротави-
русных вакцин. Ротавирусная инфекция ежегодно вызы-
вала более полумиллиона смертей среди детей младше 5 
лет и более 2 млн случаев госпитализации в год до вве-
дения вакцинации [20]. В настоящее время в мире суще-
ствуют две лицензированные ротавирусные вакцины  – 
одновалентная (RV1; Rotarix, GlaxoSmithKline Biologicals) 
и пятивалентная (RV5; RotaTeq, Merck & Co., Inc.). А также 
к использованию только в Китае разрешена ротавирус-
ная вакцина, разработанная в Институте биомедицинских 
продуктов Ланьчжоу [3].

Во-вторых, при развернутой клинической картине 
ротавирусной инфекции чрезвычайно важно соблюдение 
рекомендаций ВОЗ по использованию пероральных 
регидратационных солевых растворов и/или домашнему 
выпаиванию.

Однако с учетом нежелательных эффектов вакцинации, 
включая случаи инвагинации кишечника у детей раннего 
возраста, отсутствие охвата прививками детской популя-
ции в должном объеме, особенности реакции иммунной 
системы ребенка на ротавирус и объективную недоступ-
ность верификации вирусных диарей в практической дея-
тельности педиатра, проблема терапии ротавирусной 
инфекции по-прежнему остается чрезвычайно актуальной.

Терапевтические вмешательства при ротавирусной 
инфекции включают диетотерапию: ограничение лактозы, 
оральную регидратацию, противовирусные препараты, 
энтеросорбенты, пробиотики и симптоматическую терапию.

В сложившейся ситуации отсутствия специфической 
этиотропной терапии при ротавирусной инфекции наи-

более значимым становится поиск лекарственного пре-
парата, способного оказывать регулирующее действие 
для обеспечения полноценного противовирусного ответа 
без риска истощения иммунной системы, модулируя 
иммунный ответ в соответствии с текущими потребностя-
ми организма. В первую очередь, исходя из иммунопато-
генетических особенностей ротавирусной инфекции у 
детей, необходимо использование лекарственного сред-
ства для оптимизации взаимодействия нативных ИФН с 
собственными рецепторами, повышения уровня синтеза 
ИФН в ответ на вирусную агрессию, а также активации 
функциональных способностей CD4+-Т-клеток.

С учетом вышеизложенного перспективным представ-
ляется использование нового комбинированного лекар-
ственного препарата Эргоферон.

ЭРГОФЕРОН В ТЕРАПИИ РОТАВИРУСНОЙ 

ИНФЕКЦИИ: ДОКАЗАТЕЛЬСТВА ЭФФЕКТИВНОСТИ

Активные действующие вещества Эргоферона  – 
аффинно очищенные антитела к ИФН-гамма, к гистамину 
и к CD4 в релиз-активной форме. Согласно действующей 
инструкции, одно из показаний к применению 
Эргоферона  – профилактика и лечение ОКИ вирусной 
этиологии, включая ротавирусную.

Эргоферон влияет на функциональную активность 
взаимодействия ИФН-гамма, гистамина и CD4 с их рецеп-
торами, оказывает регулирующее действие на молекулы-
мишени (ИФН-гамма, ИФН-альфа, Т-хелперы, макрофаги, 
рецепторы к ИФН-гамма, рецепторы к гистамину, CD4-
корецептор). Именно эта способность препарата обеспе-
чивает комбинированный противовирусный, противовос-
палительный и антигистаминный лечебный эффект.

В ходе экспериментальных исследований установлено, 
что мощное противовирусное действие Эргоферона дости-
гается благодаря сочетанию воздействия на неспецифиче-
ские и специфические звенья иммунитета с помощью 
релиз-активных антител к ИФН-гамма и СD4 [21]. Эргоферон 
влияет и на продукцию, и на рецепцию ИФН, что повышает 
эффективность работы системы ИФН. Стоит заметить, что 
регулирующее действие релиз-активных антител к CD4 
приводит к повышению функциональной активности CD4-
лимфоцитов и нормализации иммунорегуляторного индек-
са CD4/CD8, что также значимо с учетом данных об имму-
нопатогенезе ротавирусной инфекции у детей.

Влияние на систему ИФН в сочетании с активацией 
процессов распознавания вирусов системой CD4-клеток 
обеспечивает синергию в реализации их противовирус-
ных эффектов и развитие полноценного противовирус-
ного состояния в клетке.

Помимо повышения вирус-индуцированной продук-
ции ИФН-гамма и ИФН-альфа/бета и сопряженных с 
ними интерлейкинов (ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-10 и др.), улучшения 
взаимодействия ИФН с его рецептором, важным преиму-
ществом Эргоферона при ротавирусной инфекции, дости-
гаемым благодаря входящим в его состав релиз-активным 
антителам к ИФН-гамма, представляется наличие спо-
собности восстанавливать баланс Th1/Th2-активностей 

Терапевтические вмешательства
при ротавирусной инфекции включают 
диетотерапию: ограничение лактозы,
оральную регидратацию, противовирусные 
препараты, энтеросорбенты, пробиотики
и симптоматическую терапию
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иммун ного ответа. А также повышение продукции защит-
ных антител – IgG и IgA, в т. ч. секреторного sIgА, который 
усиливает местный, мукозальный, иммунитет.

В экспериментальных и клинических исследованиях 
доказана эффективность и Эргоферона, и его компонентов 
в отношении ротавирусной инфекции [22–26]. Эффектив-
ность Эргоферона в отношении ротавирусной инфекции 
доказана, например, в ходе плацебо-контролирумых иссле-
дований, проведенных в ФГБУ «ГНЦ Институт иммунологии 
ФМБА» под руководством профессора М.Р. Хаитова (дан-
ные готовятся к публикации). Установлено, что Эргоферон 
демонстрирует достоверно превышающую контроль проти-
вовирусную активность в отношении кишечного ротавиру-
са группы А, проявляющуюся снижением вирусной нагруз-
ки в культуре клеток млекопитающих (МА-104).

А противовирусная эффективность при ротавирусной 
инфекции у детей такого компонента Эргоферона, как 
релиз-активные антитела к ИФН-гамма, ранее широко изу-
чена и доказана в ходе клинических исследований, вклю-
чая «эталонные» по своему дизайну с точки зрения доказа-
тельной медицины многоцентровые рандомизированные 
двойные слепые плацебо-контролируемые (рис.) [22–23].

Например, в рандомизированном двойном слепом 
плацебо-контролируемом исследовании у детей в возрас-
те от 2 до 3 лет со среднетяжелой формой ротавирусного 
гастроэнтерита, проведенном в г. Краснодаре с участием 
53 детей, была показана клиническая эффективность пре-
парата, проявившаяся уже к концу первых суток терапии 
в виде уменьшения частоты стула, а также положительном 
влиянии на длительность и выраженность рвоты, диареи, 
метеоризма, болевого синдрома, лихорадки, других про-
явлений токсикоза и катаральных явлений в респиратор-
ном тракте в течение 5-дневного курса терапии. Авторами 
отмечено, что достигнутые клинические эффекты во мно-
гом связаны с элиминацией ротавируса из желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) – у 90% детей на 5-е сутки лече-
ния прекращалось вирусовыделение, тогда как в копро-
фильтрате пациентов, получавших плацебо, антиген рота-
вируса определялся у 40% пациентов [22].

Полученные данные были подтверждены и в других 
исследованиях эффективности и безопасности релиз-
активных антител к ИФН-гамма при ротавирусной инфек-
ции [23–26]. Так, например, в рандомизированном иссле-
довании, выполненном с участием 82 детей в возрасте до 
12 мес. в г. Красноярске, показано, что терапевтическая 
эффективность 7-дневного курса препарата релиз-актив-

ных антител к ИФН-гамма при ротавирусной инфекции 
проявлялась в достоверном уменьшении выраженности и 
более быстром купировании лихорадки, рвоты и диарей-
ного синдрома. У детей, получавших данный препарат, 
наблюдалось более быстрое восстановление функции 
ЖКТ, отсутствовало вирусовыделение и значительно реже 
развивались постинфекционные нарушения [24].

Помимо противовирусного действия, Эргоферон 
обладает дополнительной лечебной активностью: оказы-
вает противовоспалительное и антигистаминное дей-
ствие. Противовоспалительная активность Эргоферона 
обеспечивается результатами влияния релиз-активных 
антител к гистамину на гистамин-зависимые реакции, 
являющиеся компонентом воспалительного процесса, и 
релиз-активных антител к CD4 на цитокиновую сеть и 
регуляцией баланса продукции про- и противовоспали-
тельных цитокинов [21, 27].

Таким образом, трехкомпонентный состав Эргоферона 
позволяет воздействовать на различные механизмы 
инфекционно-воспалительного процесса и формировать 
адекватный противовирусный ответ широкого спектра, 
включая ротавирусную инфекцию. Стоит отметить, что 
особенности фармакологического действия Эргоферона 
обусловливают единую лечебную схему, не зависящую от 
возраста пациента.

В ходе экспериментальных и клинических исследова-
ний пациента доказано, что уникальный механизм дей-
ствия Эргоферона обеспечивает высокие показатели 
фармакологической безопасности: его активные компо-
ненты модифицируют функции молекул-мишеней, без 
гиперстимуляции и развития гипореактивности организ-
ма. Благодаря высокому профилю безопасности, в РФ 
Эргоферон разрешен к применению у детей с 6 мес.

В нашей клинике накоплен достаточно большой пози-
тивный опыт применения Эргоферона в терапии ротави-
русной инфекции. В качестве его иллюстрации далее 
приведен один из клинических случаев.

Рисунок.    Противовирусная активность Эргоферона
в отношении ротавируса группы А
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* Отличие от плацебо достоверно, p < 0,05
Эффективность Эргоферона в отношении ротавирусной инфекции доказана в ходе 
плацебо-контролируемых исследований, проведенных в ФГБУ «ГНЦ Институт иммуно-
логии ФМБА» под руководством профессора М.Р. Хаитова. Установлено, что Эргоферон 
демонстрирует достоверную по сравнению с плацебо-контролем противовирусную 
активность в отношении кишечного ротавируса группы А, проявляющуюся снижением 
вирусной нагрузки (титра вируса) в культуре клеток млекопитающих (МА-104).

В ходе экспериментальных исследований 
установлено, что мощное противовирусное 
действие Эргоферона достигается благодаря 
сочетанию воздействия на неспецифические
и специфические звенья иммунитета с помощью 
релиз-активных антител к ИФН-гамма и СD4. 
Эргоферон влияет и на продукцию, и на рецепцию 
ИФН, что повышает эффективность
работы системы ИФН
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ: ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ 

ЭРГОФЕРОНА ПРИ РОТАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ

Пациент Т., 2 года и 3 месяца.
Жалобы. Поступил в инфекционное отделение ЦКБ 

№1 с жалобами на выраженную тошноту, двукратную 
рвоту съеденной пищей и частый жидкий стул (трехкрат-
но) в течение последних суток, умеренную боль, вздутие 
и урчание в животе, вялость, снижение аппетита, сниже-
ние подвижности, повышение температуры до 38 °С, 
затрудненное носовое дыхание.

Аnamnesis morbi. Болен 2-й день. Заболел остро. Вчера 
во второй половине дня после посещения детского раз-
влекательного центра появились тошнота, жидкий стул, 
снижение аппетита, повышение температуры до 38 °С. 
Родители давали двукратно диоктаэдрический смектит 
(Смекта) и парацетамол на ночь. Эффекта от проводимого 
лечения не наблюдалось. Ночью появилась рвота, уча-
стился стул, ребенок стал жаловаться на боль в животе, 
нарастали симптомы интоксикации – снизилась подвиж-
ность, ребенок стал вялым. Последнее мочеиспускание – 
6 ч назад. Обратились в скорую помощь. Госпитализирован 
в инфекционное отделение ЦКБ №1.

Anamnesis vitae. Родился в срок, без осложнений. 
Преморбидный фон не отягощен. Прививки по возрасту. 
Последнее взвешивание – 1 мес. назад, на профилакти-
ческом приеме в районной поликлинике. Вес 12,0 кг.

При осмотре: состояние средней степени тяжести, 
ребенок вялый, адинамичный. Носовое дыхание затруд-
нено, отмечается заложенность носа, отделяемого нет, 
слизистая оболочка зева умеренно гиперемирована. 
Видимые кожные покровы чистые, бледные, с сероватым 
оттенком. Слизистые оболочки полости рта и нижнего 
века бледные. Язык бледно-розовый, у корня обложен 
серо-белым налетом.

Эластичность кожи и тургор снижены, кисти и стопы 
холодные. Температура тела в аксиллярной впадине 37,6 °С.

Рост 85,2 см. Вес 11,3 кг.

Регионарные подкожные лимфоузлы не увеличены. В 
легких дыхание ритмичное, везикулярное (пуэрильное), 
хрипов нет. ЧДД – 26 в мин. Тоны сердца приглушены, ритм 
правильный, шумов в области сердца нет, ЧСС – 120 в мин, 
АД 100/60 мм рт. ст. Живот вздут, болезненный в эпига-
стрии и параумбиликальной области. Аускультативно над 
всей поверхностью живота выслушивается урчание и 
переливание. Печень у края реберной дуги по среднеклю-
чичной линии справа, край закруглен, безболезненный. 
Периферических отеков нет.

Общий анализ крови: эритроциты – 4,46 х 1012/л, Нв – 
107 г/л, лейкоциты – 3,4 х 109/л, палочкоядерные – 4%, 

сегментоядерные – 45%, лимфоциты – 25%, моноциты – 
26%, СОЭ – 19 мм/ч.

Общий анализ мочи: прозрачность полная, плотность – 
1 009, реакция кислая, лейкоциты от 0 до 2, слизь «+»

ПЦР: результат положительный – в кале обнаружена 
РНК Rotavirus А.

Диагноз: ротавирусная инфекция: острый гастроэнте-
рит средней степени тяжести, эксикоз 1-й степени, острый 
катаральный ринофарингит, ОДН 1.

Данный диагноз поставлен на основании типичной 
клинико-эпидемиологической картины, подтвержденной 
результатами ПЦР.

Ротавирусная инфекция является контагиозной, 
передающейся фекально-оральным путем, что могло 
произойти при посещении ребенком детского развлека-
тельного учреждения. Клинически для ротавирусной 
инфекции характерно острое начало с повышением 
температуры более 37,5 °С, появлением рвоты, диареи и 
нарастанием явлений эксикоза, наличием симптомов 
интоксикации (вялость, снижение аппетита, адинамия). 
Также характерно поражение слизистых оболочек носа 
и зева. Описанные симптомы наблюдались у данного 
пациента, что и позволило заподозрить ротавирусный 
гастроэнтерит.

В ходе сбора анамнеза и физикального обследования 
также получены дополнительные данные, соответствую-
щие эксикозу 1-й степени  – потеря массы тела 6–7%, 
снижение эластичности кожи и тургора тканей, бледность 
кожных покровов с сероватым оттенком, похолодание 
конечностей, тахикардия, приглушение сердечных тонов, 
урежение мочеиспусканий.

Проведенное лабораторное обследование оконча-
тельно подтвердило предварительный диагноз.

Данному пациенту была назначена терапия, включав-
шая следующее:
1. Санацию носовых ходов.
2. Дробное питье регидрона до 0,5 л/сут.
3. Эргоферон по схеме: 1-й день лечения 8 таблеток (1 

таблетка каждые 30 мин в течение первых 2 ч, затем по 
1 таблетке 3 раза в день с равными интервалами), начи-
ная со 2-го дня до 7-го дня по 1 таблетке 3 раза в день. 
Растворять таблетку в небольшом количестве (1 столо-
вая ложка) кипяченой воды комнатной температуры.

4. Мезим по ½ таблетки 3 раза в день.
5. Глюконат кальция по ½ таблетки 3 раза в день.
6. Sol. Analgini 0,2 + Dimedroli 0,2 внутримышечно (при 

повышении температуры тела выше 38,5 °С).
На фоне приема Эргоферона уже к утру второго дня 

терапии отмечена нормализация температуры тела  – 
36,4 °С (вечером она составила 36,6 °С) с сохранением 
нормальных значений до конца периода наблюдения. На 
2-й день лечения, несмотря на сохранение общего сред-
нетяжелого состояния, незначительной боли в животе и 
урчания, появилась тенденция к стабилизации витальных 
функций  – ЧСС составляла 112 в минуту, уменьшились 
интоксикационные симптомы, перестали беспокоить тош-
нота и рвота, уменьшилась частота стула до 2 раз в сутки, 
он стал кашицеобразным.

Помимо противовирусного действия,
Эргоферон обладает дополнительной
лечебной активностью:
оказывает противовоспалительное
и антигистаминное действие
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К третьему дню лечения состояние пациента оценива-
лось как удовлетворительное, жалоб не было, показатели 
со стороны органов дыхания и кровообращения соответ-
ствовали возрастной норме, нормализовался стул  – он 
был однократным, оформленным, купирован эксикоз. 
Параметры общего анализа крови также свидетельство-
вали о реконвалесценции: эритроциты  – 5,6 х 1012/л, 
Нв – 126 г/л, лейкоциты – 6,5 х 109/л, палочкоядерные – 
4%, сегментоядерные – 50%, лимфоциты – 37%, моноци-
ты – 9%, СОЭ – 7 мм/ч.

При проведении контрольного анализа кала на рота-
вирусную РНК с помощью ПЦР на 7-е сутки терапии 
получен отрицательный результат, что также стало свиде-
тельством клинического выздоровления пациента.

Стоит заметить, что нежелательных явлений при при-
еме Эргоферона выявлено не было.

ВЫВОДЫ

Таким образом, наши наблюдения подтверждают полу-
ченные ранее данные об эффективности и безопасности 

применения Эргоферона при ротавирусной инфекции. 
Накопленный опыт его применения позволяет рекомендо-
вать Эргоферон к широкому использованию в комплекс-
ной терапии ротавирусной инфекции у детей начиная уже 
с 6 мес. Активные компоненты Эргоферона позволяют 
формировать эффективное противовирусное состояние в 
клетке, способствуя быстрой нормализации клинической 
симптоматики ротавирусного гастроэнтерита, включая 
диспепсические явления, симптомы интоксикации и сопут-
ствующие внекишечные проявления со стороны верхних 
дыхательных путей. Клинические результаты применения 
Эргоферона при ротавирусной инфекции обусловлены в 
первую очередь его противовирусной активностью, кото-
рая помимо влияния на продукцию и рецепцию ИФН, что 
повышает эффективность работы системы ИФН, усилена 
за счет воздействия на систему распознавания вирусов 
(система CD4+-клеток). Стоит отметить, что Эргоферон 
эффективен даже при начале на 2-е сутки заболевания, а 
его высокая безопасность позволяет минимизировать риск 
развития гиперстимуляции иммунной системы с последу-
ющей ее гипореактивностью.
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По данным Всемирной Организации Здраво-
охранения, ежегодно в мире регистрируется 
около 2 млрд случаев диарейных заболеваний. 

Острые кишечные инфекции (ОКИ) остаются на 2-м месте 
среди основных причин летальных исходов у детей в воз-
расте до 5 лет [1]. Несвоевременное начало адекватной 
терапии многократно повышает риск затяжного течения 
и развития осложнений, которые нередко определяют 
исход основного заболевания [2]. В проведенных иссле-
дованиях была показана вероятность формирования 
хронической патологии органов желудочно-кишечного 
тракта, поджелудочной железы, гепатобилиарной систе-
мы, а также сердечно-сосудистых, неврологических и 
психосоматических нарушений вследствие перенесен-
ной ОКИ [2, 3]. Сроки коррекции выявляемой симптома-
тики непосредственно определяют общую продолжитель-
ность заболевания, степень тяжести и риска неблагопри-
ятных последствий. 

Для правильного выбора схемы лечения на первом 
этапе после осмотра пациента необходимо определить 
предположительную этиологию диареи. Терапия в большин-
стве случаев должна быть начата эмпирически до полу-
чения результатов бактериологического, иммунофермент-
ного или молекулярно-генетического анализа кала и других 
обследований, необходимых для уточнения диагноза.

При выборе препаратов следует ориентироваться на 
предварительный диагноз, эпидемиологический анамнез, 
а также учитывать сведения о свойствах возбудителей, 
циркулирующих в данной местности в настоящее время.

Об инфекционной причине диареи свидетельствует 
острое начало заболевания с развитием характерных 
сопутствующих симптомов в течение 1–2 сут.: тошноты и 

рвоты, повышения температуры тела, болей в животе. 
Выраженность их может быть различной. Она зависит как 
от особенностей и количества возбудителей, так и от 
ответа организма пациента, который обусловлен возрас-
том, состоянием иммунной системы, сопутствующей пато-
логией и проводимой базисной терапией. 

Более половины случаев ОКИ в настоящее время обу-
словлено вирусами, бактериальную флору обнаруживают 
в 20–25% [4]. Среди вирусных агентов чаще регистриру-
ются ротавирусы и норовирусы. Из бактериальной флоры 
наиболее часто выявляют сальмонеллы (примерно в 50%), 
реже – шигеллы, энтеропатогенные эшерихии, золотистый 
стафилококк, клебсиеллы, иерсинии и кампилобактер.
О высокой вероятности бактериальной этиологии ОКИ 
свидетельствует «инвазивный» характер диареи: нео-
формленный стул с примесью слизи, зелени, крови сопро-
вождается схваткообразными болями в животе и тенезма-
ми. В анамнезе обращают внимание на возможные кон-
такты с больными ОКИ, пренебрежение санитарно-гигие-
ническими рекомендациями, употребление некачествен-
ных продуктов и воды, не прошедшей соответствующей 
обработки. При лабораторном обследовании в крови 
выявляют лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной форму-
лы влево, в кале при копрологическом анализе обнаружи-
вают повышение количества лейкоцитов, а при посеве и 
микроскопии – соответствующих возбудителей.

Дифференциальную диагностику для определения 
адекватной схемы терапии следует проводить с вирусны-
ми ОКИ, протозойной этиологией, гельминтной инвазией, 
антибиотико-ассоциированной диареей. Среди неинфек-
ционных заболеваний сходная симптоматика может быть 
обусловлена неспецифическим язвенным колитом, онко-
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логическими заболеваниями кишечника, язвенной болез-
нью желудка и двенадцатиперстной кишки, ишемическим 
колитом [5]. 

Для вирусных диарей характерными особенностями 
являются обильный водянистый стул без примесей, незна-
чительно выраженный болевой синдром или его отсутствие, 
частое присоединение симптомов ринита и фарингита.

При протозойной этиологии (амебиаз, балантидиаз) 
наблюдается постепенное нарастание тяжести диареи с 
преобладанием симптомов гемоколита, болями в животе, 
повышением температуры тела и отсутствием положи-
тельного эффекта от стандартной терапии.

Для гельминтной инвазии характерно постепенное 
нарастание симптомов. Температура тела может оставать-
ся в пределах нормы или повышаться эпизодически, 
чаще до субфебрильных цифр. Диагноз подтверждается 
по результатам исследования кала и/или при выявлении 
соответствующих антител в сыворотке крови.

Неспецифический язвенный колит следует заподо-
зрить при учащенном неоформленном стуле с большим 
количеством крови, гноя и слизи в сочетании с болями в 
нижних отделах живота, небольшим повышением темпе-
ратуры тела до субфебрильных цифр, ломотой в суставах 
и мышцах, признаками поражения глаз. Нередко на коже 
появляется пустулезная сыпь, экхимозы, узловатая эрите-
ма, присоединяются глоссит, стоматит, гингивит, склерози-
рующий холангит, тиреоидит, изменения печени и почек. 
Для подтверждения диагноза проводят комплексное 
обследование, включающее колоноскопию с биопсией.

Для язвенной болезни желудка или двенадцати-
перстной кишки более характерно постепенное нарас-
тание болевого синдрома с его преобладанием. 
Повышения температуры тела, как правило, не наблюда-
ется. Диагноз устанавливают по результатам эзофагога-
стродуоденоскопии. 

Различные варианты онкологической патологии также 
могут сопровождаться эпизодами сочетания учащенного 
стула с примесью крови с тошнотой, рвотой, болями в 
животе, повышением температуры тела. При развитии 
непроходимости кишечника симптомы резко нарастают. 
Ведущим методом диагностики этой группы заболеваний 
является эндоскопия. 

Ишемический колит, развивающийся при поражении 
сосудов различной этиологии, также может протекать с 
учащенным стулом, болями в животе, повышением темпе-
ратуры тела и присоединением гемоколита. У детей и 
пациентов молодого возраста наиболее частой причиной 
его становятся васкулиты, миокардиты и кардиомиопатии 
на фоне персистирующих вирусных инфекций, а у пожи-
лых – атеросклероз. Значительное снижение фракции 
выброса и/или сужение просвета сосудов приводят к 
дистрофическим изменениям клеток кишечника, вплоть 
до некроза участков различного размера, что и обуслов-
ливает симптоматику. Диагностика проводится на основа-
нии данных электрокардиографии, эхокардиографии, 
ультразвуковой допплерографии сосудов, ангиографии 
сосудов брюшной полости, магнитно-резонансной арте-
риографии и томографии сердца.

При выявлении симптомов ОКИ необходимо опреде-
лить тяжесть состояния, провести дополнительные обсле-
дования для уточнения диагноза и назначить лечение.

Независимо от этиологии основными терапевтически-
ми направлениями будут рациональная диета, перораль-
ная или инфузионная регидратация, этиотропная и сим-
птоматическая терапия [5, 6]. Всем пациентам с симптома-
ми ОКИ назначается диета в соответствии с возрастом, 
степенью тяжести проявлений и сопутствующей патологи-
ей. Водно-чайная пауза может быть рекомендована не 
более чем на 6 ч. Исключаются сырые овощи и фрукты, 
все жареное, молочные продукты, бобовые, выпечка, чер-
ный хлеб, острое и маринованное, газированные и спирт-
содержащие напитки. Детям, находящимся на грудном 
вскармливании, кормление грудью продолжают по часам 
в уменьшенном объеме. Если ребенок получал смеси, то 
из них можно использовать низколактозные, кисломолоч-
ные, безлактозные или гидролизированные. 

Необходимым компонентом терапии ОКИ является 
пероральная или парентеральная регидратация. Она 
позволяет скомпенсировать потерю жидкости и электроли-
тов, тем самым значительно улучшая функцию сердечно-
сосудистой системы, общее состояние пациентов, что 
сокращает число осложнений и летальных исходов в 
случае тяжелого течения. Показаны растворы, содержа-
щие 60 ммоль/л натрия, 74–111 ммоль/л глюкозы и осмо-
лярностью 200–245 мосм/л. При инвазивном типе диа-
реи, характерном для бактериальной этиологии ОКИ, их 
доля в общем количестве необходимой жидкости должна 
составлять 30–35%. При продолжающейся рвоте объем 
глюкозо-солевых растворов увеличивают до 60–65%.
В первые 6 ч должно быть выпито 50–80 мл/кг веса, а 
позднее – 80–100 мл/кг в сутки. Для взрослых выпитый 
объем должен составлять 180–250 мл после каждого 
жидкого стула [6]. 

Показаниями к госпитализации для проведения 
парентеральной регидратации с динамическим наблюде-
нием и дополнительным обследованием являются тяже-
лые формы ОКИ, отсутствие положительного эффекта от 
стартовой терапии спустя сутки, развитие осложнений 
(гиповолемический шок, инфекционно-токсический шок, 
гемолитико-уремический синдром, почечная недостаточ-
ность, сердечная недостаточность, обильная некупирую-
щаяся рвота).

Помимо регидратации, другим, безусловно, необходи-
мым компонентом терапии ОКИ любой этиологии счита-
ются энтеросорбенты. Снижение выраженности симпто-
мов, а иногда и практически полное их купирование 
обусловлено связыванием и последующим выведением 
из организма возбудителей, токсинов и аллергенов. 
Современные препараты способны восстанавливать 
мукозальный барьер, сохраняя микроценоз. К ним отно-
сят в первую очередь диоктаэдрический смектит, реко-
мендованный Европейским обществом педиатрической 
гастроэнтерологии, гепатологии и питания ESPHGAN в 
качестве основного противодиарейного сорбента [7]. 
Угольные сорбенты обладают меньшей сорбционной 
избирательностью, способны нарушать функцию ворсин-
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чатого эпителия кишечника, поэтому на сегодняшний 
день при ОКИ практически не используются. 

Однако в ряде случаев этого комплекса оказывается 
недостаточно.

Согласно современным рекомендациям [5–8], анти-
бактериальный препарат необходимо назначить при гемо-
колите, тяжелых и среднетяжелых формах инвазивных 
ОКИ, детям в возрасте до 1 года независимо от степени 
тяжести, генерализованной формы, дизентерии, холере, 
иерсиниозе, брюшном тифе; развитии вторичных бактери-
альных осложнений, сочетанной вирусно-бактериальной 
этиологии при наличии лейкоцитоза, ускорения СОЭ, повы-
шении уровня С-реактивного белка в крови, повышении 
уровня лейкоцитов в копрограмме. Антибиотик показан 
также при ряде сопутствующих хронических заболеваний: 
органической патологии ЦНС, острых нарушениях мозго-
вого кровоснабжения; иммунодефицитных состояниях 
(заболевания крови, ВИЧ-инфекции, ОКИ на фоне лучевой, 
цитостатической или кортикостероидной терапии).

Антибактериальная терапия показана при сохранении 
или нарастании выраженности симптомов ОКИ через 
2–3 дня после начала лечения энтеросорбентами и реги-
дратантами. 

При наличии показаний антибиотикотерапия должна 
быть начата в возможно более ранние сроки в комплексе 
стартовой схемы лечения [9, 10]. 

При выборе антибиотика учитывают его эффектив-
ность действия на циркулирующих возбудителей, всасы-
ваемость из желудочно-кишечного тракта, безопасность 
применения. Препараты, не абсорбирующиеся из кишеч-
ника, при пероральном приеме создают наиболее высо-
кие концентрации в очаге ОКИ в сочетании с низкой 
частотой нежелательных эффектов, связанных с систем-
ным действием. В настоящее время врачи чаще назнача-
ют современные нитрофураны (нифуроксазид, нифура-
тел), реже – аминогликозиды (гентамицин, амикацин) 
перорально. Внутривенное или внутримышечное введе-
ние препаратов для лечения ОКИ оправдано только для 
пациентов с тяжелыми формами, генерализованным
и/или осложненным течением. Длительность курса обыч-
но составляет 5–7 дней. Увеличение продолжительности 
нежелательно из-за нарастания риска антибиотик-ассо-
циированной диареи, связанной с нарушением микро-
ценоза кишечника. При отсутствии положительной дина-
мики, сохранении повышенной температуры тела через 
2–3 сут. от начала приема назначенного препарата про-
водится его замена.

Широкий спектр бактерицидного и бактериостатиче-
ского действия непосредственно в кишечнике при прие-
ме внутрь в виде таблеток или удобной для детей суспен-
зии позволяют назначать нифуроксазид в качестве основ-
ного из стартовых препаратов при лечении ОКИ бактери-
альной этиологии.

Нифуроксазид активен против различных грампози-
тивных и грамнегативных бактерий – основных возбуди-
телей ОКИ: Salmonellaespeciales, Shigellaespeciales, 
Campy lo bacterjejuni, Yersiniaenterocolitica, Vibriocholerae, 
Vibrioparahaemolyticus, Streptococcuspyogenes, Staphylo-

coccus  aureus, Escherichiacoli, а также некоторых простей-
ших: Entamoebahistolytica, Blastocystishominis, Tricho mo-
nas  vaginalis. Вместе с этим нифуроксазид практически не 
нарушает нормальной микрофлоры кишечника, как было 
показано в проведенных исследованиях [11]. Резистентные 
к этому препарату штаммы встречаются редко.

С целью изучения эффективности нифуроксазида в 
период с сентября 2010 г. по декабрь 2011 г. было про-
ведено мультицентровое сравнительное проспективное 
рандомизированное открытое исследование. Оно прохо-
дило одновременно в отделениях кишечных инфекций
6 городов РФ. В исследовании участвовала детская 
инфекционная больница №5 г. Москвы, областная детская 
инфекционная клиническая больница г. Саратова, инфек-
ционная клиническая больница №1 г. Ярославля, специа-
лизированная клиническая детская инфекционная боль-
ница г. Краснодара, детская инфекционная больница №5 
г. Санкт-Петербурга и детская городская клиническая 
больница №3 г. Новосибирска. Большое количество 
наблюдений позволяет считать полученные данные высо-
ко достоверными и репрезентативными.

Всего в исследование было включено 323 ребенка в 
возрасте от 3 мес. до 14 лет, больных ОКИ инвазивного 
типа с показаниями для проведения противомикробной 
терапии [5–8]. Среди критериев исключения были аллер-
гические реакции на назначаемые препараты в анамнезе 
и тяжелые сопутствующие заболевания. Все пациенты 
получали соответствующую возрасту и состоянию диету и 
базисную терапию: оральные и/или парентеральные 
регидратанты и энтеросорбенты. В основной группе, 
состоящей из 165 детей, был назначен нифуроксазид в 
возрастных дозировках (табл. 1). 

В группу сравнения вошло 158 больных, которым 
были назначены другие антибактериальные препараты: 
цефалоспорины (цефиксим перорально 8 мг/кг/сут, цефо-
таксим парентерально 50–100 мг/кг/сут), или аминогли-
козиды (перорально амикацин 20–30 мг/кг/сут, гентами-
цин 10 мг/кг/сут), или налидиксовая кислота (60 мг/кг/сут). 

Среди включенных в исследование пациентов не 
было отмечено ни в одном случае аллергических реак-
ций или индивидуальной непереносимости, требовавших 
прекращения терапии. 

Анализ основных клинических проявлений ОКИ 
среди пациентов, получавших различные препараты, не 

Таблица 1.    Рекомендуемые схемы назначения
нифуроксазида в зависимости от возраста пациента

Возраст Доза разовая, 
мг

Кратность 
приема*

Доза в сутки, 
мг

1–6 мес. 100 2–3 200–300

6 мес. – 2,5 года 100 3–4 300–400

2,5–7 лет 200 3 600

Старше 7 лет и взрослые 200 4 800

* Кратность приема снижают у детей с низким весом.
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выявил достоверных отличий по длительности основно-
го симптома – диареи. Однако на фоне приема нифу-
роксазида отмечали достоверное снижение продолжи-
тельности болей в животе, метеоризма, рвоты по срав-
нению с той или другой группой, что представлено в 
таблице 2. Также было обращено внимание на низкую 
частоту реактивных изменений поджелудочной железы 
у детей из группы 1.

Сравнительная оценка эффективности терапии в 
группах сравнения у детей, больных ОКИ различной эти-
ологии, достоверных отличий при сальмонеллезах и эше-
рихиозах не выявила.

Многолетний опыт применения нами нифуроксазида 
подтверждают его высокую эффективность и безопас-
ность при лечении ОКИ бактериальной этиологии, в т. ч. и 
при сочетанном с острой респираторной вирусной 
инфекцией течении, с наличием показаний для проведе-
ния антибактериальной терапии. 

Таким образом, для правильного выбора схемы лече-
ния острой диареи необходимо учитывать возможность 
различного генеза как инфекционного, так и неинфекци-
онного. При нехирургической патологии показана реги-
дратационная терапия и энтеросорбенты. При предпола-
гаемой или подтвержденной бактериальной этиологии 
диареи с наличием показаний для антибактериальной 
терапии препаратом выбора можно считать нифурокса-
зид – кишечный антисептик с низкой вероятностью раз-
вития нежелательных эффектов.

Таблица 2.    Длительность основных клинических проявлений ОКИ у детей в сравниваемых группах, в сутках (M ± m)

Показатель
Дети, получавшие 

нифуроксазид
(Группа 1, n = 165)

Дети, получавшие 
цефалоспорины
(Группа 2, n = 61)

Дети, получавшие 
аминогликозиды
(Группа 3, n = 57)

Дети, получавшие 
налидиксовую кислоту

(Группа 4, n = 40)

Лихорадка 2,14 ± 0,13 2,16 ± 0,14 2,40 ± 0,16 1,90 ± 0,22

Рвота 1,88 ± 0,10* 1,56 ± 0,08* 2,33 ± 0,23 2,60 ± 0,42

Диарея 2,87 ± 0,11 3,14 ± 0,14 3,56 ± 0,17 2,63 ± 0,14

Обложенность языка 2,00 ± 0,10 2,86 ± 0,31 3,00 ± 0,27 2,50 ± 0,16

Боли в животе 2,13 ± 0,13* 3,14 ± 0,31 3,17 ± 0,38 2,50 ± 0,20*

Метеоризм 1,93 ± 0,08* 2,00 ± 0,08 2,14 ± 0,06 2,00 ± 0,01*

Урчание в животе 1,88 ± 0,10 1,56 ± 0,08 2,33 ± 0,23 2,60 ± 0,42

Сухость кожи 1,41 ± 0,08 1,40 ± 0,08 1,40 ± 0,08 2,00 ± 0,20*

Сухость слизистых 1,64 ± 0,08 1,45 ± 0,08 1,83 ± 0,11 1,90 ± 0,20

Изменения тургора тканей 1,35 ± 0,08 1,13 ± 0,06 1,60 ± 0,09 1,56 ± 0,20

Бледность кожных покровов 2,95 ± 0,13* 3,94 ± 0,39 3,93 ± 0,35 3,83 ± 0,42

Мраморность кожных покровов 0,9 ± 0,1 1,0 ± 0,1 2,00 ± 0,5 1,3 ± 0,3

Вялость 1,89 ± 0,10 2,14 ± 0,16 2,50 ± 0,17 2,33 ± 0,22

Нарушение аппетита 2,76 ± 0,13 2,61 ± 0,16 3,27 ± 0,21* 2,62 ± 0,18

* Достоверные отличия по сравнению с группой, не отмеченной звездочкой (р < 0,05).

ЛИТЕРАТУРА

1. Liu L, Johnson HL, Cousens S, Perin J, Scott S, Lawn JE, et al. Global, 
regional, and national causes of child mortality: an updated systematic 
analysis for 2010 with time trends since 2000. Lancet, 2012, 379: 
2151-61.

2. Руженцова Т.А., Плоскирева А.А. Горелов А.В. Осложнения рота-
вирусной инфекции у детей. Педиатрия. Журнал им. Г.Н. Сперанского, 
2016, 2(95): 38-43.

3. Горелов А.В., Григорович М.А. Острые кишечные инфекции у детей: 
отдаленные исходы, факторы их определяющие. Оптимизация путей 
реабилитации. Киров: Веси, 2012. 206 с.

4. Каджаева Э.П., Горелов А.В., Усенко Д.В., Битиева Р.Л., Шипулин Г.А., 
Подколзин А.Т. Этиологическая структура ОКИ у детей, 
госпитализированных в крупный стационар г. Москвы. 
Инфекционные болезни, 2006, 3(2): 34-36.

5. Ющук Н.Д., Островский Н.Н., Мартынов Ю.В., Матвеева С.М., Огиенко О.Л. 
И нфекционные и паразитарные болезни в схемах и таблицах.
Под ред. Н.Д. Ющука. М.: ФГОУ «ВУНМЦ Росздрава», 2008. 448 с.

6. Горелов А.В., Плоскирева А.А., Руженцова Т.А. Острые кишечные 
инфекции в таблицах и схемах: сборник. М.: Архивъ внутренней 
медицины, 2014. 37с.

7. Guarino A, Albano F, Ashkenazi S, Gendrel D, Hoekstra JH, Shamir R, 
Szajewska H. European Society for Paediatric Gastroenterology, 
Hepatology and Nutrition/European Society for Paediatric Infectious 
Diseases Evidence-based Guidelines for the Management of Acute 
Gastroenteritis in Children in Europe. J Pediat Gastroenterol Nutr., 2008, 
46(S.2): 81-122.

8. Бехтерева М.К., Волохова О.А., Вахнина А.В. Антибактериальная 
терапия инфекционных диарей у детей. Лечащий врач, 2013, 8: 31.

9. Новокшонов А.А., Соколова Н.В., Тихонова О.Н., Ларина Т.С. 
Рациональная этиотропная терапия ОКИ бактериальной и вирусной 
этиологии у детей на современном этапе. Доктор РУ. 2007, 2: 5-12. 

10. Новокшонов А.А., Тихонова О.Н., Соколова Н.В. Сравнительная 
эффективность этиотропной терапии острых кишечных инфекций у 
детей 5-нитрофуранами. Детские инфекции, 2005, 4(1): 49-53. 

11. Горелов А.В., Усенко Д.В., Ардатская М.Д. Биоценозсберегающая 
эффективность нифуроксазида при острых кишечных инфекциях у 
детей. Вопросы современной педиатрии, 2007, 6(2): 110-114.



82 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №07, 2016

АЛ
ЛЕ

РГ
О

ЛО
ГИ

Я 
И

 И
М

М
УН

О
ЛО

ГИ
Я 

Аллергический ринит (АР)  – заболевание, обу-
словленное иммунным воспалением слизистой 
оболочки носа вследствие контакта с причин-

но-значимым аллергеном. В подавляющем большинстве 
случаев иммунное воспаление связано с продукцией IgE 
(иммуноглобулинов класса Е). Типичными клиническими 
проявлениями АР является обильная ринорея, затрудне-
ние носового дыхания, зуд в полости носа и чихание. 
Заболевание нередко сопровождается аносмией.

Принято выделять сезонный (в рамках поллиноза) и 
круглогодичный аллергический ринит. По последней 
классификации АР делится в зависимости от длительно-
сти сохранения симптомов на интермиттирующий и пер-
систирующий.

Среди всех аллергических заболеваний АР встречает-
ся наиболее часто. Причем во всем мире наблюдается 
рост заболеваемости. В России в течение 20 лет заболева-
емость АР выросла в 4–6 раз и составила в зависимости 
от региона от 12,7 до 24% от всего населения. Необходимо 
учитывать определенную гиподиагностику аллергических 
заболеваний и АР в частности. Данные официальной ста-
тистики и специальных эпидемиологических исследова-
ний во многих регионах сильно отличаются. Проводимые 
эпидемиологические исследования показывают, что 
сезонный аллергический ринит в 1990 г. впервые был 
выявлен у 89,6 пациентов на 100 тыс. населения, в 1999 г. – 
у 147,7 на 100 тыс. [1]. Данные Департамента мониторинга, 
анализа и стратегического развития здравоохранения 
Минздрава России и ФГБУ «Центральный научно-исследо-
вательский институт организации и информатизации 
здравоохранения» Минздрава России показывают в 2013 
г. общую заболеваемость поллинозом 216,1 на 100 тыс. 
всего населения России.

Заболеваемость АР у детей: 1997 г. – 1 003 на 100 тыс. 
населения, 2001 г. – 1422,1 на 100 тыс. жителей [2]. Таким 

образом, количество пациентов увеличилось на 42% за 
последние 4 года. Причем при анализе заболеваемости в 
России необходимо учитывать гиподиагностику АР. В каче-
стве примера могут служить данные обследования больных 
с искривлением перегородки носа, направленных на сеп-
топластику: лишь у 18,1% больных, имеющих АР, этот диа-
гноз был отражен в медицинской документации [3]. При 
обследовании профессиональных спортсменов АР, несмо-
тря на ежегодную диспансеризацию, не был своевременно 
диагностирован у 85% пациентов с этим заболеванием [4].

Тенденции роста заболеваемости, аналогичные пред-
ставленным выше, отмечены в большинстве стран мира. 
Так, в Швейцарии сезонный аллергический ринит встре-
чался в 1985 г. у 9,6% жителей, а в 1993 г.  – у 13,5%. 
Похожие данные распространенности АР в Австралии: 
1968 г. – 19,2% населения, 1993 г. – 41,3% [5].

При сохранении тенденции ежегодного роста заболе-
ваемости аллергическим ринитом в Европе в ближайшей 
перспективе на 1 ребенка без АР будет приходиться 3 
ребенка с этим заболеванием [6].

Кроме того, отмечается очень тесная связь АР и брон-
хиальной астмы. У подавляющего большинства больных 
астмой отмечается аллергический ринит. С другой стороны, 
около 40% больных АР страдают бронхиальной астмой. 
Аллергический ринит часто рассматривают как «предаст-
му». В определенном смысле АР и бронхиальная астма 
являются единым заболеванием, что отражено в междуна-
родном согласительном документе «Аллергический ринит 
и его влияние на астму – Allergic Rhinitis and its Impact on 
Asthma (ARIA)», 2008–2010 г. [6]. Соответственно, адекват-
ное лечение АР может предотвратить возникновение 
астмы, а при уже существующей астме позволяет лучше ее 
контролировать.

Еще одна сочетающаяся патология  – это синуситы. 
Более чем в 75% случаев АР сопровождается хрониче-
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ским риносинуситом. Нередко риносинусит является 
полипозным. Частота встречаемости полипозного рино-
синусита (ПРС) у больных АР превышает частоту полипов 
околоносовых пазух в популяции [7].

В основе лечения АР лежит устранение контакта с 
источником болезни – причинно-значимым аллергеном. 
Когда элиминационные мероприятия можно провести в 
полном объеме (например, исключив контакт с домаш-
ним животным при эпидермальной аллергии), то этого 
может быть достаточно для исчезновения симптомов 
ринита в течение нескольких дней либо нескольких 
недель. Однако в клинической практике такая ситуация 
встречается нечасто. Во-первых, из-за того, что изолиро-
ванная аллергия к какому-либо одному конкретному 
аллергену бывает достаточно редкой. Во-вторых, и это 
гораздо более частая ситуация, полностью исключить 
контакт с аллергеном бывает невозможно. Так, практиче-
ски невозможно избежать контакта с бытовой пылью и 
наиболее аллергенным ее компонентом – микроскопиче-
скими клещами Dermatophagoides при бытовой сенсиби-
лизации. Также, как правило, не получается исключить 
контакт с пыльцой растений при сезонном насморке.
В таких случаях возникает необходимость проведения 
аллерген-специфической иммунотерапии (при отсутствии 
противопоказаний и под наблюдением аллерголога) и 
медикаментозного лечения.

В соответствии с Международными и Российскими кли-
ническими рекомендациями при лекарственной терапии 
АР могут использоваться следующие группы препаратов:

1. Антигистаминные средства:
 ■ системного действия,
 ■ местного действия (для легкой степени АР).

2. Стабилизаторы мембран тучных клеток: кромоны 
или кромогликаты – препараты кромоглициевой кисло-
ты (для местного применения). В основном эффект 
можно наблюдать при легкой степени АР. Для достиже-
ния эф фекта необходим многократный, 4 раза в день, 
прием препарата. К этой же группе препаратов можно 
отнести кетотифен, обладающий, помимо стабилизирую-
щего действия на мембраны тучных клеток, некоторой 
антигистаминной активностью. Применение кетотифена 
также обычно ограничено легкой степенью АР и наличи-
ем выраженного седативного эффекта (проявляющегося 

сонливостью, заторможенностью), а также несколько 
реже встречающейся прибавкой в весе вследствие сти-
муляции аппетита.

3. Антагонисты лейкотриеновых рецепторов или анти-
лейкотриеновые препараты системного действия. Клини-
ческие исследования показывают, что антилейкотриено-
вые препараты по эффективности превосходят плацебо, 
но уступают антигистаминным средствам и топическим 
глюкокортикостероидам.

4. Глюкокортикостероиды (ГКС):
 ■ топические (интраназальные ГКС),
 ■ системного действия.

Интраназальные ГКС являются наиболее эффективны-
ми средствами для лечения АР любой степени тяжести. 
Системные ГКС не являются препаратами выбора, в 
настоя щее время используются редко в связи с высоким 
риском развития серьезных побочных эффектов.

5. Деконгестанты местного и системного действия. 
Сосудосуживающие препараты являются симптоматически-
ми средствами, используемыми для восстановления носо-
вого дыхания. Их применение должно быть ограничено 
коротким периодом из-за серьезных побочных эффектов – 
тахифилаксии и развития «медикаментозного ринита».

6. Антихолинергические средства: ипратропия бро-
мид. Влияет только на ринорею. В связи с этим его роль в 
лечение АР незначительна.

7. «Барьерные» методы лечения: создание барьера на 
слизистой оболочке носа, препятствующего контакту аллер-
гена и слизистой оболочки, с помощью специальных интра-
назальных дозированных спреев. Этот метод лечения в 
большинстве случаев имеет вспомогательное значение.

В клинической практике наиболее часто в лечении АР 
используются антигистаминные препараты, деконгестан-
ты, топические ГКС (тГКС). В таблице показана сравни-
тельная степень влияния на симптомы АР основных групп 
лекарственных средств [8]. Общепризнанным является 
тот факт, что самыми эффективными средствами лечения 
АР являются тГКС. Они имеют преимущество и перед 
антигистаминными средствами, и перед антилейко-
триеновыми препаратами [9]. В 1973 г. появился первый 
интраназальный ГКС  – беклометазона дипропионат.
В последующем были синтезированы новые глюкокорти-
коидные средства местного действия. Современные пре-

Таблица.    Влияние основных групп препаратов на симптомы АР

 Препарат 
Симптом

Пероральные
антигистаминные

Интраназальные 
антигистаминные

Интраназальные 
кромоны

Ипратропиума
бромид Деконгестанты Интраназальные 

ГКС

Ринорея ++ ++ + ++ 0 +++

Заложенность носа + + + 0 ++++ +++

Чихание ++ ++ + 0 0 +++

Зуд ++ ++ + 0 0 +++

Конъюнктивит ++ 0 0 0 0 ++

Примечание. Степень эффекта от + (минимальный эффект) до ++++ (максимальный эффект); 0 – отсутствие эффекта.
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параты в терапевтических дозах хорошо переносятся 
пациентами, не оказывают системного кортикостероид-
ного воздействия, обладают минимальными местными 
побочными эффектами. К таким современным тГКС, 
используемым для лечения АР, относится будесонид.

Эффективность ГКС объясняется их мощным противо-
воспалительным эффектом. Они подавляют активность 
всех клеток, участвующих в воспалительном процессе. По 
способности влиять на аллергию и аллергическое воспа-
ление с ГКС не могут сравниться никакие другие препа-
раты, используемые в лечении АР. Соответственно, сниже-
ние активности или полная ликвидация аллергического 
воспаления приводит к уменьшению или полному исчез-
новению симптомов АР. Один из основных симптомов 
заболевания  – это хроническая заложенность носа. 
Лечение заложенности антигистаминными средствами, 
кромогликатами, антилейкотриеновыми препаратами по 
эффективности значительно уступает эффекту от исполь-
зования тГКС (табл.). Кроме тГКС, на заложенность носа 
хорошо влияют деконгестанты. Однако эти симптоматиче-
ские средства никак не влияют на аллергическое воспа-
ление, а их применение более 7–10 дней, как правило, 
приводит к значительному снижению эффективности и 
развитию зависимости («медикаментозный ринит»). Этого 
лишены тГКС. Более того, у пациентов с АР и сформиро-
вавшейся зависимостью от сосудосуживающих средств 
главный способ разорвать этот порочный круг – это пол-
ный отказ от использования деконгестантов с параллель-
ным длительным ежедневным приемом тГКС. В то же 
время деконгестанты могут быть использованы в случае 
полной блокады носового дыхания на короткий период 
за несколько минут до интраназального введения ГКС.

АР в большинстве случаев сопровождается глазными 
симптомами, а при поллинозе аллергический конъюнкти-
вит сопровождает ринит практически в 100% случаев. 
Интраназальное введение ГКС, в отличие от других 
интраназальных средств, оказывает влияние и на симпто-
мы конъюнктивита. Причем будесонид среди всех тГКС 
является наиболее эффективным средством [10].

Еще один вариант, при котором интраназальный буде-
сонид или другие тГКС является препаратом выбора,  – 
это образование и рост полипов околоносовых пазух на 
фоне АР, а также все другие случаи полипозного риноси-
нусита. Высокая эффективность тГКС при ПРС во многом 
связана с тем, что, как правило, основные воспалитель-
ные клетки при любом ПРС (даже при отсутствии ато-
пии) – это эозинофилы. А ГКС являются мощным факто-
ром апоптоза эозинофилов. С этим же связано и еще 
одно показание для применения тГКС – неаллергический 
эозинофильный ринит («неаллергический ринит с эози-
нофильныи синдромом», NARES). Такой ринит симптома-
тикой очень напоминает АР, в риноцитограмме обнаружи-
вается тотальное преобладание эозинофилов, однако 
аллергию выявить не удается. И в этом случае тГКС  – 
основное средство медикаментозной терапии. Таким 
образом, тГКС являются препаратами выбора при АР,
в т. ч. при поллинозе, ПРС (и тем более при их сочетании), 
а также при неаллергическом эозинофильном рините.

Побочные эффекты кортикостероидной терапии напря-
мую зависят от их системной биодоступности. Именно на 
пути снижения этого показателя шло совершенствование 
ГКС-терапии аллергического ринита. Современные тГКС 
обладают низкой биодоступностью и, соответственно, 
минимальными побочными эффектами. Будесонид, как 
препарат обладающий низкой биодоступностью, входит
во все международные и российские согласительные 
документы по лечению АР. Биодоступность будесонида 
несколько выше, чем у мометазона, тем не менее он пол-
ностью соответствует требованиям безопасного примене-
ния. Его высокая эффективность и безопасность подтверж-
дена как достаточно большим клиническим опытом при-
менения в лечении АР у детей и взрослых, так и проведен-
ными международными исследованиями. Анализ результа-
тов всех рандомизированных плацебо-контролируемых 
исследований, проведенных с 1966 по 2009 г. (всего – 84 
исследования), включавших лечение АР кортикостероида-
ми (флутиказона пропионат, флутиказона фуроат, будесо-
нид, дексаметазон, флунизолид, мометазона фуроат, три-
амцинолон, беклометазона дипропионат), позволил про-
вести сравнительную оценку различных тГКС [10]. 
Оценивалась эффективность лечения (по носовым, глаз-
ным симптомам, общей оценке пациентами и врачами), 
оценивались побочные эффекты (местные и системные) и 
определялся терапевтический индекс (отношение эффек-
тивности лечения к побочным эффектам в баллах). 
Будесонид показал самый высокий балл по эффективно-
сти и средний по оценке побочных эффектов при общем 
выводе о безопасности всех топических стероидов.

Особенно ценны данные о длительном лечении буде-
сонидом. Последствия такого длительного (в течение 5,5 
года), непрерывного, интраназального применения буде-
сонида в дозе 200–400 мкг/сут были изучены у 24 паци-
ентов с круглогодичным аллергическим или неаллерги-
ческим ринитом [11]. Перед началом лечения, в процессе 
лечения и в конце наблюдаемого периода анализирова-
лись данные риноскопии, биохимического анализа крови, 
уровень кортизола, а также данные биопсии слизистой 
оболочки носа. Не было выявлено ни гистопатологиче-
ских изменений слизистой оболочки, ни влияния на гипо-
таламо-гипофизарную систему, ни отрицательной дина-
мики в гемограмме.

Аналогичные результаты, подтверждающие низкую 
биодоступность будесонида, были получены у детей. В 
исследовании 78 детей в возрасте от 5 до 15 лет с кругло-
годичным ринитом получали интраназально будесонид 
200 мкг 2 раза в день в течение 12 мес.; у 43 детей тера-
пия была продолжена (400 мкг в сутки) еще на год. Не 
было выявлено никакого негативного влияния на костный 
метаболизм, минеральную плотность костной ткани и рост, 
а также на уровень кортизола при длительном примене-
нии интраназального будесонида 256–400 мкг ежеднев-
ного (в течение 1–2 года) по сравнению с контролем. Из 
нежелательных явлений были отмечены местные реакции, 
характерные для всех назальных ГКС: чаще всего была 
отмечена сухость полости носа (у 30%) и кровоточивость 
(21%). При риноскопии также отмечалась сухость, но не 
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было выявлено никаких признаков атрофии слизистой 
оболочки, изъязвления или кандидоза [12]. Это убедитель-
но показывает безопасность применения препарата у 
детей и подростков. Более того, будесонид, по данным FDA 
(Управление по контролю за качеством пищевых продук-
тов и лекарств США), среди тГКС обладает наилучшим 
рейтингом безопасности при беременности.

Если доза в 400 мкг/сут у детей показала свою безо-
пасность, то еще одно исследование у детей 6–16 лет 
показало высокую эффективность будесонида в сравни-
тельно низкой дозировке – 128 мкг 1 раз в день. Эффект 
был отмечен как в отношении симптомов ринита, так и в 
оценке качества жизни [13].

У больных хроническим риносинуситом также было 
подтверждено сочетание хорошей переносимости и 
высокой эффективности будесонида. В этом двойном 
слепом плацебо-контролируемом многоцентровом 
исследованияи 167 пациентов с устойчивыми, независи-
мо от приема антибиотиков, симптомами риносинусита 
получали 128 мкг 2 раза в день (256 мкг/сут) будесонида 
или плацебо в течение 4 мес. Все пациенты хорошо 
перенесли лечение. В конце лечения 43,1% пациентов, 
получавших будесонид, заявили о значительном или 
полном контроле над симптомами, в группе плацебо  – 

только 25,9% [14]. Все эти данные говорят о целесоо-
бразности применения будесонида в качестве патогене-
тически обоснованной и безопасной базисной терапии. 
В случае поллиноза препарат должен назначаться на 
весь период пыления причинно-значимого аллергена: 
при различных видах сенсибилизации этот период может 
быть от 1 до 3–4 мес. При аллергическом круглогодич-
ном рините также показано длительное лечение. А для 
многих больных с рецидивирующим полипозным рино-
синуситом лечение топическими кортикостероидами 
может носить постоянный характер. В этой связи акту-
альной является проблема комплаентности  – привер-
женности пациента к лечению АР и ПРС. Удобной являет-
ся дозировка будесонида в препарате Будостер® – 100 
мкг, содержащиеся в одной дозе, что позволяет умень-
шить количество назначаемых доз или кратность приема. 
Такой подход позволяет повысить степень соблюдения 
пациентом предложенной схемы лечения. Особенно 
актуально это бывает в случае лечения детей и подрост-
ков. В таких случаях для получения терапевтической 
дозы 200 мкг/сут достаточно будет рекомендации «при-
нимать Будостер® по 1 дозе в каждую половину носа
1 раз в сутки» либо при необходимости принимать
400 мкг, соответственно, 2 раза в сутки.
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До настоящего времени грипп остается одной 
из самых актуальных проблем здравоохране-
ния во многих странах мира. Вирусы гриппа 

циркулируют повсеместно при ежегодной частоте забо-
леваемости, оцениваемой в 5—20% у взрослых и 20—30% 
у детей [1, 2]. Опасность заболевания усугубляется тем, 
что вирус гриппа способен подавлять иммунные реакции 
организма и усиливать тяжесть хронических заболева-
ний, вызывая их декомпенсацию [3]. Экономический 
ущерб от эпидемий гриппа в различных странах состав-
ляет десятки миллиардов долларов.

ВОЗ считает вакцинацию единственной социально и 
экономически оправданной мерой борьбы с гриппом, 
основным звеном в программе профилактики гриппа и 
контроля за данной инфекцией. Вакцинация при совпа-
дении вакцинных штаммов вируса гриппа с циркулирую-
щими на 90% снижает заболеваемость гриппом, на 56% – 
заболеваемость другими ОРВИ, на 48% – число госпита-
лизаций, связанных с осложнениями гриппа. Большинство 
органов общественного здравоохранения рекомендует 
проводить ежегодную вакцинацию людей с риском раз-
вития серьезных осложнений и возможных летальных 
исходов после инфицирования гриппом [4, 5]. 

В России вакцинация против гриппа внесена в 
Национальной календарь профилактических прививок в 
соответствии с ФЗ РФ от 30 июня 2006 г. №91-ФЗ «О 
внесении изменений в ст. 9 Федерального закона «Об 
иммунопрофилактике инфекционных болезней». Начиная 
с 2006 г. закупка вакцины против гриппа стала расход-
ным обязательством федерального бюджета. В соответ-
ствии с приказом №125Н от 21.03.14 МЗ России «Об 
утверждении национального календаря профилактиче-
ских прививок и календаря профилактических прививок 
по эпидемическим показаниям» вакцинации против 
гриппа подлежат: дети с 6 месяцев; учащиеся 1—11-го 
классов; обучающиеся в учреждениях профессионально-
го образования и вузах; взрослые, работающие по отдель-
ным профессиям (работники медицинских и образова-
тельных учреждений, транспорта, коммунальной сферы); 
взрослые старше 60 лет; беременные женщины, лица, 
подлежащие призыву на военную службу; лица с хрони-
ческими заболеваниями, в т. ч. с заболеваниями легких, 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, метаболически-
ми нарушениями и ожирением. 

В настоящее время хроническую патологию рассма-
тривают не как повод для отказа, а как показание для 
введения вакцин. В группу риска с 2014 г. внесены бере-
менные, этому способствовала пандемия гриппа A(H1N1)
pdm 2009 г. В многочисленных наблюдениях показано, 
что при гриппе в период беременности более чем в 4 
раза повышается риск тяжелого течения болезни, более 
чем в 7 раз – риск госпитализации беременной, на 30% 
увеличивается частота преждевременных родов и на 40% 
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Вакцинация против гриппа является наиболее стратегически оправданным способом защиты от гриппа, предотвра-

щая гриппозную инфекцию, ее тяжелые осложнения, а также смягчая последствия эпидемий гриппа. Главная труд-

ность борьбы с гриппом состоит в необходимости ежегодного обновления состава гриппозных вакцин в связи с 

постоянной изменчивостью вирусов гриппа. В последние годы активно разрабатывается идея создания универсаль-
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социально и экономически оправданной мерой 
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возрастает частота родоразрешения путем кесарева 
сечения. Риск тяжелого течения пандемического гриппа 
А(H1N1)pdm при беременности возрастает в 13 раз 
[6—8]. Максимальный ежедневный прирост заболеваемо-
сти среди взрослых в разгар эпидемии составил 67,0%, в 
то время как среди беременных он достиг 111,4%. 
Частота госпитализации беременных, заболевших грип-
пом в III триместре, была сопоставима с частотой госпи-
тализации лиц с хроническими заболеваниями в возрас-
те 15—44 лет (5,6—11,0 на 10 тыс.) [9—12].

В России для иммунизации против гриппа применяют 
живые (ЖГВ) и инактивированные (ИГВ) гриппозные вак-
цины отечественного и зарубежного производства.

В связи с наличием ряда противопоказаний ЖГВ не 
может применяться у детей младше 3 лет и иммуноком-
прометированных лиц, для которых рекомендуется 
использовать субъединичные и расщепленные вакцины. 
В настоящее время для профилактики гриппа в подавля-
ющем большинстве стран применяют инактивирован-
ные гриппозные вакцины (ИГВ), которые формируют 
преимущественно гуморальный иммунитет, обеспечива-
ющий защиту от гриппа и имеют меньшее число проти-
вопоказаний, что делает возможным их применение не 
только для практически здоровых людей, но и для лиц, 
страдающих различными хроническими заболеваниями, 
а также для людей старше 65 лет. Выделяют три основ-
ных типа ИГВ: цельновирионные, расщепленные и субъ-
единичные [16, 17]. 

Цельновирионные ИГВ содержат цельные вирусы 
гриппа, прошедшие предварительную инактивацию и 
очистку. Иммунологическая эффективность цельновири-
онных ИГВ в 2–3 раза выше, чем расщепленных и субъе-
диничных вакцин, однако они более реактогены. 

Расщепленные (сплит) ИГВ вакцины содержат части-
цы разрушенного вируса — поверхностные — гемагглюти-
нин и нейраминидазу и внутренние белки и не содержат 
реактогенных липидов. При парентеральном (внутримы-
шечном) введении расщепленные ИГВ вызывают выра-
ботку высоких уровней сывороточных антител, преиму-
щественно вирус-специфических иммуноглобулинов 
класса G (в первую очередь IgG1), а также IgM и IgA. 
Субъединичные ИГВ содержат очищенные поверхност-
ные вирусные белки и максимально очищены от балласт-
ных белков. Основной недостаток субъединичных ИГВ 
связан с меньшей иммуногенностью по сравнению с 
цельновирионными и расщепленными вакцинами. 
Включение в состав вакцин адъювантов позволяет макси-
мально снизить дозу вводимого антигена, что, в свою 
очередь, приводит к снижению реактогенности вакцин-
ного препарата и значительно повышает его иммуноген-
ность. 

Поэтому в последние годы усилия ученых направлены 
на поиск эффективных адъювантов, способных повысить 
иммунный ответ, увеличить скорость его развития и дли-
тельность протективного иммунитета. В ведущих научных 
центрах мира активно проводятся исследования по изу-
чению взаимодействия синтетических полимеров с 
макромолекулами биологического происхождения. 

Данный подход открывает перспективу создания вакцин 
с синтетическим адъювантом, при производстве которых 
используется минимальное количество антигена, что 
позволит существенно уменьшить возможность побочных 
явлений, наблюдающихся обычно при недостаточной 
очистке. Кроме того, синтетические полимеры, связыва-
ясь с антигенами, сохраняют их нативную структуру. 

Ежегодно вакцинируется от гриппа около 5% населе-
ния планеты, охват прививками лиц из групп риска 
составляет до 20%.

По оценке ВОЗ, для предотвращения эпидемии охват 
прививками против гриппа должен быть не менее 30 % 
населения, а в группах риска — не менее 75%. В Германии 
ежегодно вакцинируется 44% населения, в США — 48%, в 
Италии — 25%, в России — около 30% населения.

Несмотря на доказанную безопасность и иммуноген-
ную активность гриппозных вакцин, главным критерием 
их качества является профилактическая эффективность, 
которая зависит от таких факторов, как степень антиген-
ного соответствия вакцинных и эпидемических штаммов 
вируса; тип вакцины; антигенная нагрузка (для ИГВ) и 
биологическая активность (для ЖГВ); способ введения; 
кратность иммунизации. Наиболее важным является соот-
ветствие вакцинных и эпидемических штаммов. В зависи-
мости от доминирующих возбудителей гриппа в преды-
дущий эпидемический сезон вакцинные штаммы частич-
но или полностью ежегодно обновляются.

Рекомендации по составу вакцин против гриппа на 
следующий эпидемический сезон поступают из ВОЗ 
дважды в год: в сентябре — для Южного полушария, в 
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образовательных учреждений, транспорта, 
коммунальной сферы); взрослые старше 60 лет; 
беременные женщины, лица, подлежащие 
призыву на военную службу; лица с хроническими 
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метаболическими нарушениями и ожирением. 
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феврале — для Северного полушария. Эти рекомендации 
основываются на данных эпидемиологического наблюде-
ния, анализе вирусологической и серологической харак-
теристик вирусов, их антигенной и генетической эволю-
ции, а также их географического распределения. Несмотря 
на расширение сети Глобального эпиднадзора за грип-
пом ВОЗ, особенно после пандемии гриппа А(H1N1) pdm 
2009 г., предсказать за 6 мес., какие вирусы будут преоб-
ладать в следующем сезоне, является большой пробле-
мой. Для достижения этой цели требуется более глубокое 
понимание связи между генетической и антигенной эво-
люцией вируса. Чтобы определить какие вирусы будут 
преобладать в следующем сезоне, необходимо проанали-
зировать эволюционные траектории вирусных последо-
вательностей с помощью секвенирования.

Именно в необходимости постоянно обновлять состав 
гриппозных вакцин и состоит главная трудность борьбы с 
гриппом. В 80-е гг. прошлого столетия отставание вакцин-
ных штаммов от эпидемических встречалось довольно 
часто. К сожалению, подобное наблюдается и в настоя-
щее время. В последние 12 лет, начиная с 2003 г., несоот-
ветствие вакцинных и циркулирующих штаммов было 
отмечено два раза для вируса А(H1N1): в 2007—2008 и в 
2009 гг., для вируса А(H3N2) три раза: в 2011—2012, 
2012—2013 и 2014—2015 гг. В странах Европы и Северной 
Америки, а также на территории Российской Федерации 
в эпидемический сезон 2014—2015 гг. преобладали виру-
сы гриппа А(H3N2). Большинство из них антигенно отли-
чались от рекомендованного ВОЗ и включенного в состав 
вакцин для стран Северного полушария штамма А/
Техас/50/2012(H3N2) и были более тесно связаны с вак-
цинным штаммом A/Швейцария/97 15 293/2013 (H3N2).

В связи с отмеченным антигенным несоответствием 
между циркулирующими и вакцинными штаммами 
А(H3N2) анализ эффективности вакцин против гриппа, 
проведенный в Канаде, Великобритании и США среди 
всего населения и среди госпитализированных пациен-

тов, показал значительное снижение защитного эффекта 
вакцин на 8, 16,8, 3,4 и 22% по сравнению с теми перио-
дами, когда наблюдалось полное соответствие [34]. 

Для вирусов гриппа типа В несоответствие вакцинных 
и циркулирующих штаммов было отмечено три раза: в 
2007–2008, 2008–2009 и в 2012–2013 гг. – и связано с 
включением в состав вакцины штамма другой линии. 
В течение последних 20 лет было признано существова-
ние двух антигенно различных линий гриппа B — 
Ямагатской и Викторианской, существенно отличающихся 
по антигенным и молекулярно-генетическим свойствам. 
Во время каждого сезона гриппа во всем мире обе линии 
циркулировали одновременно, при этом во время многих 
сезонов одна линия доминировала над другой. 

Так, в эпидемический сезон 2008—2009 гг. в составе 
гриппозных вакцин присутствовал штамм В/Флорида/4/06 
Ямагатской линии. В Санкт-Петербурге в феврале – апре-
ле 2009 г. было зарегистрировано 26 вспышек гриппа и 
ОРВИ, в основном в организованных коллективах детей, 
подростков и молодежи, как среди непривитых, так и 
среди привитых. 

Создание глобальных предсказаний для вирусов 
гриппа типа В особенно сложно, поскольку различные 
клоны могут преобладать или совместно циркулировать в 
различных регионах. Можно ожидать, что существующие 
тривалентные вакцины против сезонного гриппа могли 
бы быть улучшены включением штаммов гриппа B обеих 
линий и созданием тетравалентной вакцины против 
гриппа. Единственным клинически значимым изменени-
ем в производственном процессе между этими формами 
вакцин является добавление второго штамма B (альтер-
нативной линии). В то же время создание четырехвалент-
ных вакцин, содержащих штаммы вирусов гриппа 
Ямагатской и Викторианской линии в дополнение к 
штаммам вирусов гриппа А (H1N1) и А(H3N2), не решает 
проблему полностью, т. к. возможно появление дрейфо-
вых вариантов.

Постоянная изменчивость поверхностных антигенов 
вируса гриппа – гемагглютинина и нейраминидазы – 
вызывает необходимость ежегодных вакцинаций и 
обновления состава вакцин [35–37]. Сезонные вакцины, 
формируемые на основании рекомендаций ВОЗ, неэф-
фективны в случае внезапного появления нового панде-
мического штамма, кардинально отличающегося от цир-
кулирующего варианта. Специфический иммунитет, выра-
батываемый после заболевания или вакцинации одним 
подтипом вируса гриппа А, слабо защищает от инфекции 
другим подтипом. Иммунитет к любому подтипу вируса 
гриппа А не защищает от вируса гриппа В, и наоборот: 
иммунизация против гриппа В неэффективна в отноше-
нии вирусов гриппа А. Создание универсальной противо-
гриппозной вакцины, вызывающей широкий кросс-
протективный долго действующий иммунитет, способный 
противостоять вирусам гриппа А и В всех известных под-
типов, может решить эту проблему.

Все существующие противогриппозные вакцины 
направлены на создание иммунитета к глобулярной 
части гемагглютинина. Основным маркером их иммуно-

В России для иммунизации против гриппа 
применяют живые (ЖГВ) и инактивированные 
(ИГВ) гриппозные вакцины отечественного и 
зарубежного производства

Несмотря на доказанную безопасность и 
иммуногенную активность гриппозных вакцин, 
главным критерием их качества является 
профилактическая эффективность, которая 
зависит от таких факторов, как степень 
антигенного соответствия вакцинных и 
эпидемических штаммов вируса; тип вакцины; 
антигенная нагрузка (для ИГВ) и биологическая 
активность (для ЖГВ); способ введения; 
кратность иммунизации. Наиболее важным 
является соответствие вакцинных и 
эпидемических штаммов
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генности являются титры антител, которые определяют в 
реакции торможения гемагглютинации (РТГА) и реакции 
микронейтрализации (РМН). Пониманию тонких механиз-
мов взаимодействия вирусов и иммунной системы макро-
организма, роли отдельных вирусных белков, пептидов в 
индукции или подавлении тех или иных медиаторов 
иммунного ответа способствовало развитие молекуляр-
ной биологии в последние годы [38]. Тенденция создания 
современных противогриппозных вакцин заключается в 
выборе и активации конкретных факторов иммунного 
ответа. В качестве антигенов для получения вакцин с 
широким спектром защиты используют консервативные 
эпитопы поверхностных белков. В последнее десятилетие 
активно разрабатывается идея создания универсальной 
вакцины против всех подтипов вируса гриппа А. 
Эпидемиологические наблюдения подтверждают реаль-
ность ее осуществления. Даже в периоды циркуляции 
вирусов с совершенно новыми для человеческой популя-
ции поверхностными антигенами, во время пандемии 
гриппа, заболеваемость среди лиц старшего возраста в 
несколько раз меньше, чем среди детей и подростков. 
Матриксный белок М2 вируса гриппа А является одним из 
наиболее перспективных кандидатов для создания вак-
цины. В работах многих исследователей показано, что 
препараты, основанные на белке М2, не предотвращают 
заболевания, но обладают выраженным защитным дей-
ствием, проявляющимся в снижении вирусной реплика-
ции в легких, в уменьшении тяжести заболевания и в 
предотвращении гибели животных. При появлении виру-

са с кардинально измененными поверхностными анти-
генами, т. е. при угрозе развития пандемии, вакцины на 
основе рекомбинантных белков, включающие консерва-
тивные эпитопы разных белков вируса гриппа, будут 
чрезвычайно востребованы. Универсальные вакцины 
особенно важны для праймирования неиммунных кон-
тингентов (дети) и вакцинации лиц, имеющих противопо-
казания к традиционным вакцинам.

Вакцинация против гриппа современными вакцина-
ми, даже несмотря на несоответствие одного из трех 
штаммов, должна быть рекомендована, т. к. обеспечивает 
защиту по отношению к другим двум вирусам, которые 
соответствуют циркулирующим. Вакцинация против грип-
па является наиболее стратегически оправданным спосо-
бом защиты от гриппа — она безопасна, безвредна и 
эффективна, вакцинацию против гриппа можно и нужно 
рассматривать как средство предотвращения осложне-
ний. В борьбе с гриппом реальной альтернативы вакци-
нации не существует [39].

ВОЗ поощряет инициативы по увеличению информи-
рованности медработников и общественности в отноше-
нии гриппа и вакцинации против гриппа, включая опре-
деление национальных задач программ иммунизации. 

В кампаниях вакцинации должны быть предусмотре-
ны меры по мобилизации работников здравоохранения, 
т. к. именно они имеют решающее значение в повыше-
нии уровня приемлемости вакцинации против гриппа 
среди лиц, подвергающихся риску тяжелого течения 
этой инфекции.
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Одной из приоритетных задач современной ото-
риноларингологии является реабилитация 
пациентов с острым риносинуситом (ОРС). Это 

широко распространенное заболевание, им страдают 
более 14% взрослых и детей [1]. Согласно российским 
клиническим рекомендациям «Принципы этиопатогене-
тической терапии острых синуситов» 2015 г., к острым 
риносинуситам относятся воспалительные заболевания 
слизистой оболочки полости носа и околоносовых пазух 
различной тяжести продолжительностью до четырех 
недель [2]. В обновленной версии Европейского докумен-
та по риносинуситам и носовым полипам (EP³OS-2012) 
ОРС подразделяется на вирусный, когда длительность 
сохранения симптомов заболевания менее 10 дней,
и поствирусный риносинусит  – усиление симптомов 
заболевания после 5-го дня или сохранение симптомов 
более 10 дней, но общей продолжительностью заболева-
ния менее 12 нед. [3]. Несмотря на внедрение передовых 
технологий диагностики и лечения, эпидемиологические 
показатели заболеваемости острым риносинуситом

у детей имеют тенденцию к росту [8]. Это подтверждается 
нашими статистическими данными, полученными в поли-
клиническом отделении МБУЗ ДГКП №3 г. Челябинска, 
где на 16 тыс. детского населения диагноз острого рино-
синусита в 2011 г. был выставлен у 84 детей, в 2012 г. –
у 178 детей, в 2013 г. – у 123 детей, а в 2014 г. количество 
заболевших детей составило 482. 

Ведущая роль в развитии острого риносинусита, по 
мнению большинства исследователей, принадлежит 
острой респираторно-вирусной инфекции (ОРВИ). При 
этом наибольшую актуальность проблема ОРВИ приоб-
ретает в детской оториноларингологической практике, где 
отмечается не только широкая распространенность забо-
левания, но и высокий риск развития риносинусита. Это 
подтверждается данными С.В. Рязанцева (2005, 2015), где 
95% всех ОРС у детей имеют поствирусную этиологию [2]. 
Наиболее часто высеваемыми возбудителями острого 
бактериального синусита до сих пор остаются Streptococcus 
pneumoniae и Haemophilus influenza, что, по данным боль-
шинства исследований, составляет 70–75% случаев [4, 10]. 

М.Ю. КОРКМАЗОВ, д.м.н., профессор, К.С. ЗЫРЯНОВА, к.м.н., А.С. БЕЛОШАНГИН, к.м.н.
Южно-Уральский государственный медицинский университет Минздрава России, Челябинск

ОЦЕНКА КЛИНИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ФИТОТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО 
ЛЕКАРСТВЕННОГО ПРЕПАРАТА
В ЛЕЧЕНИИ И ПРОФИЛАКТИКЕ РЕЦИДИВОВ
ОСТРЫХ РИНОСИНУСИТОВ У ДЕТЕЙ Г. ЧЕЛЯБИНСКА
В статье представлены результаты собственного исследования клинической эффективности препаратов

Миртола стандартизированного в лечении рецидивов острого риносинусита у детей. В исследование включались 

пациенты с острым риносинуситом, подтвержденным клинически и инструментально. Работа проводилась в январе – 

марте и сентябре – ноябре 2015 г., дизайн исследования – сравнительное открытое исследование с использованием 

клинико-лабораторных, биохимических, иммунологических и статистических методов. Было обследовано и пролече-

но 73 пациента (средний возраст – 9,5 ± 3). В 1-й группе (промывание носа по Проетцу) улучшение состояния паци-

ентов по шкале ВАШ было достигнуто на 4-й день заболевания. В группе 2 (получали ГелоМиртол®) – на 3-й день 

заболевания. Сроки выздоровления в 1-й группе – свыше 8 дней, во 2-й группе – меньше 6–7 дней.

Ключевые слова: острый риносинусит, дети, лечение, Миртол стандартизированный, фитопрепарат ГелоМиртол®, 
ГелоМиртол® форте.
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EVALUATION OF THE CLINICAL EFFICACY OF A PHYTOTHERAPEUTIC DRUG IN THE TREATMENT AND

PREVENTION OF RECURRING ACUTE RHINOSINUSITIS IN CHILDREN OF CHELYABINSK

The article presents the results of own study of clinical efficacy of myrtol standardized in the treatment of relapses of acute rhi-

nosinusitis in children. The study included patients with acute rhinosinusitis confirmed clinically and instrumentally. The compara-

tive open study using clinical, laboratory, biochemical, immunological and statistical methods was conducted in January – March and 

September – November 2015. 73 patients (mean age – 9,5 ± 3) were examined and treated. In group 1 (nasal irrigation by Proetz), 

improvement in patients according to the VAS was achieved on day 4 of disease. In group 2 (receiving GeloMyrtol®), improvement 

was observed on day 3 of disease. The period of recovery in group 1 was more than 8 days, in group 2 – less than 6–7 days.

Keywords: acute rhinosinusitis, children, treatment, myrtol standardized, GeloMyrtol® phytopreparation, GeloMyrtol®forte.
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Согласно современным рекомендациям, консерватив-
ная терапия острых бактериальных синуситов направлена 
на купирование воспалительного процесса, устранение 
патогенного возбудителя, восстановление архитектоники 
полости носа, нормализацию мукоцилиарного клиренса 
(МЦК) и местного иммунитета и т. д. Так, по последним 
рекомендательным документам [2, 3] к основным мето-
дам реабилитации пациентов с ОРС легкой и средней 
тяжести относят интраназальные кортикостероиды, ирри-
гационную терапию [5, 6]. Антибиотикотерапия применя-
ется при затяжном течении [2, 3]. В качестве дополнения 
к основным методам рассматриваются муколитики, в т. ч. 
растительного происхождения [7, 8, 10]. Проведя анализ 
рекомендаций EP3OS, Е.П. Карпова и Д.А. Тулупов (2014) 
обращают внимание на то, что составители EP3OS не 
обсуждают возможности симптоматической терапии ОРС 
у детей до 12 лет, предлагают отказаться от использования 
муколитических препаратов. Кроме того, в этих докумен-
тах не рассматривается вопрос возможности терапии ОРС 
лекарственными препаратами, прошедшими тщательный 
фитоконтроль и обладающими секретолитической актив-
ностью, особенно в педиатрической практике. К таким 
лекарственным препаратам относятся ГелоМиртол® и 
ГелоМиртол® форте. Мукоактивный растительный ком-
плекс Миртол стандартизированный, входящий в состав 
препаратов ГелоМиртол® и ГелоМиртол® форте, обладает 
комплексным механизмом действия: секретолитическим, 
секретомоторным, антиоксидантным и противовоспа-
лительным. Благодаря антиоксидантному действию
Миртол стандартизированный нейтрализует свободные 
радикалы и уменьшает их негативное воздействие на 
слизистую оболочку. Противовоспалительное действие 
Миртола приводит к снижению образования и активации 
медиаторов воспаления. В отличие от детской практики 
Миртол стандартизированный включен в рекомендации 
EP3OS для лечения вирусного и поствирусного синусита у 
взрослых с высокой степенью достоверности результатов 
(Ib) при высочайшем уровне рекомендации (А). Согласно 
исследованиям Н.Л. Кунельской и соавт. (2015), отмечено 
положительное влияние препарата ГелоМиртол® форте на 
мукоцилиарный клиренс (МЦК) при терапии острых и 
хронических риносинуситов у взрослых [9].

Экспериментальные данные подтверждают, что 
Миртол вмешивается в воспалительный процесс, пере-
хватывает агрессивные свободные радикалы и ограничи-
вает активацию лейкоцитов. Тем не менее, несмотря на 
достаточное количество исследований по ГелоМиртолу, в 
литературе имеются единичные сведения о клинической 
эффективности препарата в лечении рецидивов острого 
риносинусита у детей.

Цель исследования – оценить клиническую эффектив-
ность Миртола стандартизированного в комплексном 
лечении детей с острым бактериальным риносинуситом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Работа выполнена в дизайне сравнительного откры-
того исследования с использованием клинико-лабора-

ДЛЯ ДЕТЕЙ

С      ЛЕТ6



92 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №07, 2016

КЛ
И

Н
И

ЧЕ
СК

И
Й

 С
ЛУ

ЧА
Й

/П
РА

КТ
И

КА

торных, биохимических, иммунологических и статистиче-
ских методов. Достоверность полученных данных опре-
делялась достаточным числом пациентов и применением 
адекватных сертифицированных лабораторных методов 
исследования. Испытание проводили на базе кабинета 
оториноларинголога МБУЗ ДГКП №3 (г. Челябинск) в 
январе – марте и сентябре – ноябре 2015 г. Было обсле-
довано и пролечено 73 пациента, из них – 40 мальчиков 
и 33 девочки. Возраст больных составил от 6 до 14 лет, 
средний возраст – 9,5 ± 3. Из исследования исключались 
пациенты с сопутствующими хроническими заболевания-
ми верхних дыхательных путей; пациенты, принимающие 
антибактериальные препараты в течение предшествую-
щих 30 дней; пациенты с бронхиальной астмой и аллер-
гическими заболеваниями. В исследование включались 
пациенты с острым риносинуситом, подтвержденным 
клинически и инструментально.

Все дети до начала лечения прошли полное клиниче-
ское обследование: сбор жалоб, анамнеза жизни и заболе-
вания. Диагноз устанавливался на основании общеприня-
тых клинических методов (общий анализ крови, рентгено-
графия околоносовых пазух в носоподбородочной проек-
ции, эндоскопия полости носа 0º и 30º эндоскопами, 
рино  цито грамма, сахариновый тест по общепринятой 
мето дике и т. д.). Оценка степени тяжести ОРС проводилась 
по шкале ВАШ родителями пациентов или их законными 
представителями. Оценка эффективности терапии прово-
дилась до и через 3 мес. после лечения; анализировали 
жалобы пациентов и их родителей, состояние ЛОР-органов 
при инструментальном осмотре; различия считали стати-
стически значимыми при р < 0,05. Все родители подписы-
вали добровольное информированное согласие об участии 
в исследовании в соответствии с основами ФЗ от 21.11.2011 
№323 «Об основах охраны здоровья граждан в РФ» и ФЗ 
от 12.04.2010 №61 «Об обращении лекарственных средств».

Соответственно проводимому лечению пациенты 
были разделены на 2 группы: группа 1 (30 человек) 
получала в дополнение к общепринятому лечению (ане-

мизация слизистой оболочки полости носа сосудосужи-
вающими средствами в возрастной дозировке, систем-
ные антигистаминные препараты в возрастной дозиров-
ке) антибактериальные препараты по результатам бак-
териологических анализов и определения чувствитель-
ности, промывание носа по Проетцу. Вторая группа
(43 человека) дополнительно получала ГелоМиртол®

в возрастной дози ровке: детям с 6 до 10 лет  – 
ГелоМиртол® (Миртол 120 мг) 1 капсула 3 раза в день, 
детям с 10 лет  – ГелоМиртол® форте (Миртол 300 мг)
1 капсула 3 раза в день. Клиническую эффективность 
препарата оценивали на 3, 6, 8-е сутки на основании 
выражен ности клинических симптомов заболевания, 
риноскопической картины, наличия или отсутствия 
нежелательных явлений. Сроки появления рецидивов 
оценивали на 45-й и 60-й день. Дизайн нашего исследо-
вания представлен на рисунке 1.

Полученные данные обрабатывали методами вариа-
ционной статистики с использованием пакетов приклад-
ных программ Statistica for Windows6.0 и SPSS for 
Windows 13.0.

Рисунок 1.    Дизайн исследования

Группа 1 (n = 30)

Общепринятое +
антибактериальная терапия + 

Промывание по Проетцу

Группа 2 (n = 43)

Общепринятое +
антибактериальная терапия + 

Промывание по Проетцу + 
ГелоМиртол®,

ГелоМиртол® форте

➪ ➪

Таблица 1.    Динамика основных клинических симптомов у больных острым риносинуситом при разных схемах терапии; n (%)

Клинический симптом
1-я группа (n =3 0) 2-я группа (n = 43)

До лечения Через 7 дней 
после лечения

Через 60 дней 
после лечения До лечения Через 7 дней 

после лечения
Через 60 дней 
после лечения

Затруднение носового дыхания 30
 (100%)

6
(20%)

5
(16,6%)

43
(100%)

4
(9,3%)

2
(4,6%)

Слизисто-гнойное/гнойное 
отделяемое из носа

24
(80%)

7
(25%)

7
(25%)

32
(75%)

4
(9,3%)

2
(4,6%)

Постназальный синдром 
(утренний кашель)

7
(25%)

6
(20%)

4
(13,3%)

13
(30%)

1
(2,3%)

1
(2,3%)

Головная боль/лицевая боль 15
(50%)

1
(3,3%)

1
(3,3%)

22
(50%) - -

Нарушение обоняния 3
(10 %) - 1

(3,3%)
6

(13,9%) - -

Сроки выздоровления Свыше 8 дней Меньше 6–7 дней
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В 1-й группе улучшение состояния пациентов по 
шкале ВАШ было достигнуто на 4-й день заболевания.
В группе 2 – на 3-й день заболевания. Сроки выздоров-
ления в группе 1 – свыше 8 дней, в группе 2 – меньше 
6–7 дней. Возникновение рецидива в группе 1 – через
60 дней (30%), в группе 2 – через 60 дней (15%) (табл. 1).

На 3-й день после лечения детей с острым бактери-
альным риносинуситом с использованием препаратов 
ГелоМиртол®, ГелоМиртол® форте выявлены следующие 
достоверные клинические изменения: уменьшение 
затруднения носового дыхания (критерий Стьюдента
р < 0,05), уменьшение количества слизистого или сли-
зисто-гнойного отделяемого из полости носа (критерий 
Стьюдента р < 0,05); дети 2-й группы реже предъявляли 

жалобы на затрудненное носовое дыхание и утренний 
кашель в сравнении с детьми, входящими в 1-ю группу. 

До начала лечения отмечалось выраженное угнетение 
МЦК у больных во всех трех группах (20,5 ± 1,1 мин). На 
фоне проводимой терапии у больных второй группы вос-
становление показателей МЦК происходило быстрее, 
чем в контрольной группе (табл. 2).

Улучшение показателей риноцитограммы (РЦГ) в 1-й 
группе получено не было. Во 2-й группе к 6-му дню полу-
чено достоверное снижение содержания нейтрофилов и 
слизи, что расценивается нами как противовоспалитель-
ный эффект препарата ГелоМиртол® (табл. 3).

ВЫВОДЫ

1. Применение двух схем лечения острого синусита во всех 
случаях привело к выздоровлению пациентов, однако 
восстановление скорости мукоцилиарного клиренса
слизистой оболочки полости носа в группе пациентов, 
получавших ГелоМиртол® и ГелоМиртол® форте, быстрее, 
чем в группе контроля. Средняя продолжительность
лечения в группе пациентов, получавших препараты 
ГелоМиртол®, оказалась меньше на 1,5 суток (табл. 1). 

2. Включение препарата ГелоМиртол® (Миртол 120 мг) 
детям с 6 лет, ГелоМиртол® форте (Миртол 300 мг) 
детям с 10 лет в терапию острых риносинуситов 
позволяет избежать рецидивов заболевания в 85% 
случаев, в группе сравнения в 70% случаев.

Таблица 3.    Динамика риноцитограммы у больных острым риносинуситом при разных схемах терапии 

Время наблюдения
пациента/сутки

1-я группа (n = 30) 2-я группа (n = 43)

эоз.
в поле зрения

нейтр.
в поле зрения

слизь
(количество) 

эоз.
в поле зрения

нейтр.
в поле зрения

слизь
(количество)

Первичный визит пациента 2 ± 0,5 87 ± 2,5 +++ 1 ± 0,3 85 ± 2,4 +++

Сроки улучшения (3–4 дни) 2 ± 0,4 83 ± 1,9 +++ 1 ± 0,2 65 ± 1,2* +++**

Сроки выздоровления (6–8 дней) 2 ± 0,4 60 ± 1,2 ++ 1 ± 0,2 28 ± 0,9* +**

*p < 0,05; **p < 0,05

Таблица 2.    Динамика мукоцилиарного клиренса у боль-
ных острым риносинуситом при разных схемах терапии 

Время наблюдения
пациента/сутки 1-я группа (n = 30) 2-я группа (n = 43)

Первичный визит пациента 21,3 ± 1,3 мин 20,9 ± 1,1 мин

Сроки улучшения (3–4) 15,4 ± 1,2 мин 8,3 ± 1,3 мин*

Сроки выздоровления (6–8) 9,8 ± 0,9 мин 6,5 ± 0,2 мин*

*p < 0,05
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Врожденный гипотиреоз (ВГ)  – нарушение 
секреции гормонов щитовидной железы (ЩЖ) – 
одно из наиболее часто встречающихся врож-

денных заболеваний желез внутренней секреции, в 
отсутствие своевременной диагностики и лечения приво-
дящее к тяжелой инвалидизации [4, 5]. 

Частота встречаемости ВГ на территории России в 
среднем составляет 1 случай на 3 950 новорожденных и 
варьирует в зависимости от региона от 1 случая на 2 600 
новорожденных (Уральский федеральный округ) до 1 на 
5 400 новорожденных (Дальневосточный федеральный 
округ). У девочек ВГ диагностируется в 2–2,5 раза чаще, 
чем у мальчиков [1, 7]. 

При ВГ в первую очередь отмечается задержка психо-
моторного развития, нарушение слуха и речи, отставание 
интеллектуального развития вплоть до кретинизма. Тяжесть 
проявлений вышеперечисленной патологии зависит от 
сроков начала заместительной терапии и варианта дисге-
незии ЩЖ. Так как раннее выявление ВГ и своевременное 
начало терапии позволяют избежать задержки психомо-
торного развития, во многих странах мира, в т. ч. в России, 
проводится неонатальный скрининг на ВГ [2, 4–6].

Цель работы: продемонстрировать важность неона-
тального скрининга на ВГ, клиническую гетерогенность ВГ, 
основные принципы подбора заместительной гормональ-
ной терапии и диспансерного наблюдения пациентов с 
ВГ, роль педиатра в выявлении ВГ и наблюдении за 
подобными пациентами.

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКИХ СЛУЧАЕВ

Клинический случай 1

Пациентка К., 5 лет, родилась от первой физиологиче-
ски протекавшей беременности у молодых здоровых 
родителей. Естественные роды в срок. При рождении рост 
54 см, вес 3 700 г. Кровь из пятки для неонатального скри-
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Таблица 1.    Показатели тиреоидных гормонов на фоне 
заместительной терапии левотироксином у пациентки К.

№
п/п

Возраст
ребенка

ТТГ, 
мЕд/л

свТ4, 
пмоль/л

Доза левотироксина 
до проведения гормо-
нального анализа  
скорректированная 
доза по результатам 

анализов, мкг

1 4 дня 164,6 ()*   0

2 23 дня 249,19 ()   0  увеличение дозы 
с 6 до 31,25

3 1 месяц 9 дней 22 () 14,39 (6-31,25)  31,25

4 1 месяц 24 дня 17,8 () 16,9 31,25  37,5

5 2 месяца 13 дней 10,5 () 25,9 () 37,5  31,25

6 4 месяца 16,7 () 25,4 () 31,25  37,5

7 6 месяцев 2,8 30,1 () 37,5  31,25

8 10 месяцев 10,04 () 26,6 () 31,25  37,5

9 1 год 7,1 () 20 37,5  50

10 1 год 4 месяца 4,1 28,1 () 50

11 1 год 8 месяцев 24,3 () 15,3 50  56,25

12 1 год 11 месяцев 5,6 23,1 56,25

13 2 года 1 месяц 1,8 22,4 56,25

14 2 года 8 месяцев 3,62 20,3 56,25

15 3 года 2 месяца 5,5 19,8 56,25

16 3 года 7 месяцев 3,57 21,4 56,25

17 4 года 2 месяца 7,4 () 19,6 56,25 62,5

18 4 года 6 месяцев 2,54 21,8 62,5

*  – клинически значимое повышение уровня гормона

10.21518/2079-701X-2016-07-94-100



95

КЛ
И

Н
И

ЧЕ
СК

И
Й

 С
ЛУ

ЧА
Й

/П
РА

КТ
И

КА

нинга была взята на 4-й день. После роддома девочка 
была переведена в отделение неонатологии по поводу 
перинатального поражения центральной нервной систе-
мы смешанного генеза, синдрома двигательных наруше-
ний, язвенно-некротического энтероколита. В период 
нахождения девочки в стационаре был получен результат 
неонатального скрининга  – повышение уровня тирео-
тропного гормона (ТТГ) до 164,6 мЕд/л. На 23-й день 
жизни проведен ретест, подтвердивший диагноз ВГ: ТТГ – 
249,19 мЕд/л. На основании этого была начата замести-
тельная терапия левотироксином с постепенным увели-
чением дозы до 37,5 мкг/сут. На фоне приема 37,5 мкг 
левотироксина отмечены симптомы тиреотоксикоза 
вследствие передозировки, в связи с чем в 2,5 мес. доза 
была уменьшена до 25 мкг/сут. В дальнейшем в течение 
жизни и в процессе роста пациентки проводилась неод-
нократная коррекция доз заместительной терапии в соот-
ветствии с уровнем ТТГ, свободных фракций тироксина 
(свТ4) и трийодтиронина (свТ3) (табл. 1). По росту и раз-
витию девочка никогда не отставала от сверстников
(рис. 1). Согласно данным амбулаторной карты, пациентка 
нечасто болеет респираторными вирусными заболевани-
ями, однократно перенесла ангину. Привита по возрасту, 
гепатит В – отказ родителей. Наследственность по эндо-
кринным заболеваниям не отягощена.

В возрасте 2 лет и 8 мес. впервые проведено ультра-
звуковое исследование (УЗИ) для уточнения состояния 
ЩЖ, однако в типичном месте железа не была обнаруже-
на. В связи с этим было запланировано проведение сцин-
тиграфии с технецием (99Тс) с целью поиска ткани ЩЖ.

В возрасте 5 лет 2 мес. проведено 
стационарное обследование пациент-
ки. За 6 нед. до поступления в стацио-
нар был временно прекращен прием 
левотироксина, что позволило прове-
сти сцинтиграфию ЩЖ (рис. 2) и гор-
мональные исследования на «чистом» 
фоне (табл. 2). На момент поступления 
девочка имела классические симпто-
мы, типичные для гипотиреоза, была 
слабой, вялой и заторможенной. 

По данным УЗИ в типичном месте 
ЩЖ не была найдена. При проведе-
нии сцинтиграфии c 99Тс обнаружена 
гипоплазированная ЩЖ, эктопирован-
ная в сублингвальную область (рис. 2). 

После восстановления адекват-
ной заместительной терапии левоти-
роксином пациентка была прокон-
сультирована неврологом, логопе дом 
и оториноларингологом  – выявлен 
астено-невротический синдром.

Клинический случай 2

Пациент И.,10 лет, родился от вто-
рой физиологически протекавшей 
бере менности (старший брат здоров), 

Таблица 2.    Показатели тиреоидных гормонов на «чистом» 
фоне (отмена левотироксина на 6 нед.) у пациентки К.

Показатель Значение Норма

ТТГ 178 мкМЕ/мл () 0,5–4,5

свТ3 2,4 пмоль/л () 4,6–12,6

свТ4 7,3 пмоль/л () 12–28

АТ к ТГ менее 15 МЕ/мл 0–60

АТ к ТПО 46 МЕ/мл 0–60

Тиреоглобулин 32 нг/мл 0–55

*  и  – клинически значимое повышение/снижение показателя.

Рисунок 2.    Сцинтиграфия щитовидной железы у пациентки К.

Рисунок 1.    График роста пациентки К.

На графике нормальный рост девочек представлен интервалом от -2,0 до +2,0 SD (standard deviation, 
стандартные отклонения) (интервал выделен розовым цветом). Результаты измерения роста девочки отмечены 
на графике красными точками: 1,4 года – 80 см, 1,8 года – 87,5 см, 2,7 года – 96,5 см, 5,2 года – 113,5 см

+2,5 SD
+2,0 SD
+1,0 SD
+0,0 SD

-1,0 SD
-2,0 SD
-2,5 SD
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сроч ных самопроизвольных родов. При рождении вес 3 
200 г, длина 52 см, закричал сразу. Образцы крови для 
проведения неонатального скрининга были взяты в род-
доме, по результатам был выявлен ВГ. Однако при оформ-
лении документов в роддоме место проживания было 
указано неправильно, что не позволило своевременно 
связаться с родителями ребенка и сообщить о диагнозе. В 
первые месяцы жизни мальчик наблюдался по месту 
жительства неврологом в связи с перинатальным пораже-
нием центральной нервной системы. Терапия левотирок-
сином была начата в возрасте 3 месяцев. Несмотря на 
позднее начало лечения, к концу первого года задержки в 
развитии не отмечалось. В дальнейшем мальчик постоян-
но наблюдался эндокринологом, ежедневно принимал 
левотироксин, не менее двух раз в год проводилось гор-
мональное исследование и при необходимости коррек-
ция доз. В различном возрасте пациент неоднократно 
обращался к оториноларингологу по поводу частых 
респираторных инфекций, аденоидов 2—3-й степени, 
туботита, вазомоторного ринита. Из детских инфекций 
перенес ветряную оспу. Вакцинация по индивидуальному 
графику. С 8-летнего возраста наблюдается ревматологом 
по поводу суставной формы ювенильного ревматоидного 
артрита, на момент настоящего обследования получает 
терапию цитостатиками в поддерживающей дозе. Рост 
пациента соответствует нормальным значениям (рис. 3).

Впервые госпитализирован в детское эндокринологи-
ческое отделение в возрасте 8 лет с жалобами на тахикар-
дию, аритмию и неожиданно «плохие» результаты гормо-
нального исследования (ТТГ  – 94,87мкМЕ/мл (), свТ4  – 

13,56 пмоль/л) на фоне постоянной заместительной тера-
пии левотироксином (75 мг/сут). Мать пациента утвержда-
ла, что ребенок ежедневно бесперебойно принимает 
рекомендованные препараты. В связи с этим необходимо 
было учитывать возможность лабораторной ошибки или 
приема контрафактного препарата. По данным гормональ-
ного исследования, проведенного в стационере, уровни 
ТТГ и Т4св были в пределах нормы (табл. 3). Кардио-
логическое обследование не подтвердило жалоб на арит-
мию и тахикардию. Мальчик был проконсультирован 
неврологом – диагностирован астено-невротический син-
дром, функциональные нарушения сна. Логопедом выяв-
лено общее недоразвитие речи IV уровня, дисграфия, 
дислексия. Пациент проконсультирован оториноларинго-

логом – нарушений слуха не выявле-
но. При УЗИ обнаружена гипоплази-
рованная ЩЖ, расположенная в 
типичном месте.

ОБСУЖДЕНИЕ

Гормоны ЩЖ участвуют в регуля-
ции роста и дифференцировки всех 
клеток организма, и их недостаток 
при ВГ может оказывать отрицатель-
ное влияние на различные органы и 
системы ребенка. Наиболее тяжелыми 
являются дефекты развития нервной 
системы. При ВГ типична гипоплазия 
нейронов коры головного мозга, 
сопровождающаяся задержкой роста 
аксонов и дендритов, плохой миели-
низацией нервных стволов, что в 
итоге вызывает морфофункциональ-
ные нарушения, замедление васкуля-
ризации головного мозга [3–5, 7, 8]. 

При ВГ также страдает и сердечно-
сосудистая система. Из-за утраты ино-
тропного и хронотропного эффектов 
тиреоидных гормонов снижаются 
удар ный объем и частота сердечных 
сокращений. Сопротивление перифе-

Таблица 3.    Показатели тиреоидных гормонов на фоне 
адекватной заместительной гормональной терапии 
левотироксином у пациента И.

Показатель Значение Норма

ТТГ 2,6 мкМЕ/мл 0,5–4,5

свТ3 7,3 пмоль/л 4,6–12,6

свТ4 19,2 пмоль/л 12–28

АТ к ТГ менее 15 МЕ/мл 0–100

АТ к ТПО 63 МЕ/мл 0–100

Тиреоглобулин 2 нг/мл 0–55

На графике нормальный рост мальчиков представлен интервалом от -2,0 до +2,0 SD (standard deviation, 
стандартные отклонения) (интервал выделен голубым цветом). Результаты измерения роста мальчика отмечены 
на графике красными точками: 8,7 года – 127 см, 7 лет – 127,5 см, 10 лет – 133 см

Рисунок 3.    График роста пациента И.

+2,5 SD
+2,0 SD
+1,0 SD

+0,0 SD

-1,0 SD
-2,0 SD
-2,5 SD
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рического сосудистого русла в покое повышено, а объем 
циркулирующей крови снижен. Эти гемодинамические 
нарушения приводят к ослаблению кровоснабжения пери-
ферических тканей, что может быть причиной бледности и 
пониженной температуры кожных покровов [3–5, 7, 8]. 

В коже и подкожных тканях при ВГ наблюдается нако-
пление гиалуроновой кислоты, что приводит к отеку. 
Отечные ткани мягкие, хорошо заметны вокруг глаз, на 
тыльной стороне кистей рук и стоп, в надключичных 
ямках. Из-за отека увеличивается также размер языка. 
Кожные раны заживают медленно. Волосы сухие, ломкие, 
утратившие блеск, нередко выпадают [3–5, 7, 8]. 

Костно-мышечная система также поражается при ВГ. 
Типично снижение скорости сокращения и расслабления 
мышц, что приводит к замедленным движениям и затор-
моженным сухожильным рефлексам. Кроме этого, страда-
ет обмен кальция и фосфатов, т. к. при дефиците тиреоид-
ных гормонов снижается синтез белка и продукция фак-
торов роста. Центры оссификации появляются поздно, 
нарушается линейный рост трубчатых костей конечно-
стей, что приводит к диспропорциональной карликово-
сти. Размер головы из-за замедления зарастания роднич-
ков, напротив, велик по сравнению с туловищем. Из-за 
нарушения развития головок бедренной кости походка 
становится «утиной». Зубы чаще недоразвиты, легко 
поражаются кариесом [3–5, 7, 8]. 

Как было продемонстрировано выше, клинические 
проявления ВГ достаточно разнообразны и зависят от воз-
раста. Наиболее типичными признаками заболевания в 
ранний постнатальный период являются: переношенная 
беременность (более 40 нед.), большая масса тела при 
рождении (более 3 500 г), отечное лицо, губы, веки, полуот-
крытый рот с широким, «распластанным» языком, локали-
зованные отеки, признаки незрелости при доношенной по 
сроку беременности, низкий, грубый голос при плаче, 
позднее отхождение мекония, плохая эпителизация пупоч-
ной ранки, затянувшаяся желтуха [2, 5, 7]. Для диагностики 
ВГ у новорожденных была разработана шкала Апгар. При 
сумме баллов более 5 следует заподозрить ВГ (табл. 4) [7].

В дальнейшем, на 3–4-м мес. жизни, если не начато 
лечение, появляются другие клинические симптомы: сни-
женный аппетит, плохая прибавка массы тела, метеоризм, 
запоры, cухость, бледность, шелушение кожных покровов, 
гипотермия (холодные кисти, стопы), ломкие, сухие, 
тусклые волосы, мышечная гипотония. В более поздние 
сроки, после 5–6-го месяца жизни, на первый план высту-
пает нарастающая задержка психомоторного и физиче-
ского развития ребенка, обращают на себя внимание 
кардиомегалия, глухость сердечных тонов, снижение 
артериального давления, брадикардия [2, 5, 7].

Однако все вышеперечисленные клинические прояв-
ления не являются специфическими и в большинстве 
случаев не могут гарантировать раннюю диагностику ВГ. 
Считается, что только в 5% случаев ВГ может быть заподо-
зрен у новорожденных на основании данных клиниче-
ской картины [2, 5]. В описываемых нами клинических 
примерах у пациентов не было явных клинических про-
явлений ВГ. Они родились в срок, имели обычную массу 
тела, хотя у девочки она превышала 3 500 г. Можно пред-
положить, что перинатальное поражение центральной 
нервной системы, из-за которого пациентка К. находи-
лась в отделении неонатологии, а пациент И. наблюдался 
неврологом по месту жительства, была одним из проявле-
ний ВГ. Однако даже при таком ретроспективном анализе 
мы не можем выделить какие-либо специфические кли-
нические проявления, которые позволили бы выявить ВГ.

В связи с высокой распространенностью заболевания, 
отсутствием явных клинических маркеров, возможностью 
избежать инвалидизации при раннем выявлении и назна-
чении терапии, наличием точного лабораторного метода, 
позволяющего выявить ВГ, в большинстве стран мира 
проводится неонатальный скрининг на ВГ. В России скри-
нинг проводится с 1992 г. [6]. За период 1993–2011 гг. 
было обследовано более 15 млн новорожденных и выяв-
лено 6 000 случаев ВГ [1]. 

Скрининг проводится в три этапа. На первом этапе 
на 3–4-й день после рождения у доношенных новорож-
денных и на 7–14-й у недоношенных берется по 6–8 
капель крови, чаще из пятки, на специальную фильтро-
вальную бумагу. Высушенные образцы крови отсылают-
ся в специализированную лабораторию, где на втором 
этапе определяется концентрация ТТГ. Уровень ТТГ у 
новорожденного ниже 20 мЕд/л  – вариант нормы. Все 
образцы с ТТГ более 20 мЕд/л должны быть исследова-

Таблица 4.    Шкала Апгар при подозрении на врожден-
ный гипотиреоз [7]

Признак Оценка, балл

Пупочная грыжа 2

Отечность 2

Позднее отхождение мекония (> 20 ч); запоры 2

Женский пол 1

Бледность; гипотермия кожных покровов 1

Макроглоссия 1

Мышечная гипотония 1

Пролонгированная желтуха (> 3 нед.) 1

Грубая сухая кожа; шелушение кожи 1

Открытый малый родничок (шире 5 мм) 1

Переношенная беременность (> 40 нед.) 1

Большая масса тела при рождении (> 3 500 г) 1

Гормоны ЩЖ участвуют в регуляции роста
и дифференцировки всех клеток организма,
и их недостаток при ВГ может оказывать 
отрицательное влияние на различные органы
и системы ребенка
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ны повторно, концентрация ТТГ выше 50 мЕд/л позволя-
ет заподозрить гипотиреоз, а выше 100 мЕд/л с высокой 
степенью вероятности указывают на наличие заболева-
ния. При выявлении уровня ТТГ выше 20 мЕд/л резуль-
таты перепроверяются, телефонограммой срочно пере-
даются в поликлинику, где реализуется третий этап 
неонатального скрининга [2, 5, 6].

После взятия крови детям с уровнем ТТГ выше 50 
мЕд/л сразу же, не дожидаясь результатов, назначается 
заместительная терапия левотироксином. При получении 
нормальных результатов свТ4 и ТТГ терапия отменяется. 
Вопрос о назначении лечения детям, имеющим уровни 
ТТГ 20–50 мЕд/л, решается после повторного гормональ-
ного исследования. При подтверждении диагноза назна-
чается заместительная терапия в возрастных дозах. Детям, 
которым лечение сразу же не было назначено, необходи-
мы повторные осмотры с определением уровней ТТГ и 
свТ4 (через неделю, затем через месяц), и, если уровень 
ТТГ нарастает, следует назначить заместительную тера-
пию тиреоидными препаратами с дальнейшим тщатель-
ным наблюдением за ребенком [2, 5, 6].

Нашим пациентам на первом этапе неонатального 
скрининга был проведен забор образцов крови. Далее, 
на втором этапе, в поступивших в лабораторию образ-
цах крови был определен уровень ТТГ. У пациентки К. он 
составил 164,6 мЕд/л, в связи с чем при получении 
результата был проведен повторный забор крови и 
назначена терапия левотироксином. Результаты ретеста 
подтвердили диагноз ВГ и потребность в заместитель-
ной терапии тиреоидными гормонами, продемонстри-
ровав нарастание уровня ТТГ. Необходимо отметить, что 
ВГ был выявлен, и терапия была назначена на 23-й день 
жизни, т. е. в соответствии с рекомендациями «не позд-
нее первого месяца жизни» [7]. Это несколько позже, 
чем средние сроки начала терапии, типичные для евро-
пейских стран. Например, в Германии лечение начинают 
в среднем на 8–9-й день жизни, в Великобритании – на 
11–15-й день [7, 9].

У пациента И. на первых двух этапах также была про-
ведена работа, однако неонатальный скрининг не дал 
эффективного результата. Причиной тому послужила 
ошибка при указании адреса, по которому семья про-
живала после рождения мальчика. И здесь необходимо 
подчеркнуть роль педиатра в выявлении «потерявших-
ся» пациентов с ВГ. На поиски ребенка ушло время, и 
терапия была назначена лишь через 3 мес. после рожде-
ния. Столь позднее начало лечения не всегда позволяет 
полностью избежать осложнений ВГ. Однако, согласно 
данным амбулаторной карты, к году пациент не отставал 

в развитии от сверстников. Это может быть расценено 
как одна из положительных характеристик эффектив-
ности терапии. 

Диспансерное наблюдение за пациентами с ВГ вклю-
чает в себя осмотр педиатра или детского эндокриноло-
га каждые две недели в течение первых трех месяцев 
после постановки диагноза, далее на первом году жизни 
каждые 2–3 мес. и в дальнейшем каждые полгода. Цель 
подобного наблюдения  – исследование уровня тирео-
идных гормонов, контроль роста и психомоторного раз-
вития [7].

Лабораторное исследование уровня ТТГ и свТ4 про-
водится при каждом визите. Об адекватности дозы лево-
тироксина судят по клиническому состоянию ребенка 
(отсутствие симптомов гипо- и гипертиреоза), уровням 
свТ4 и ТТГ в сыворотке, которые на фоне заместительной 
терапии должны соответствовать нормальным значениям. 
При ВГ у детей первого года жизни не всегда удается 
добиться нормального уровня ТТГ, в связи с чем в этот 
период в большей степени ориентируются на уровень 
свТ4. В старшем возрасте адекватность терапии оценива-
ют по уровню ТТГ [7].

Врачебное наблюдение наших пациентов после уста-
новки диагноза осуществлялось в соответствии с описан-
ными рекомендациями. Дети ежедневно принимали 
таблетки левотироксина в индивидуально подобранных 
дозах. Уровень тиреоидных гормонов исследовался не 
реже двух раз в году, по результатам анализа детским 
эндокринологом проводилась коррекция дозы левоти-
роксина. 

Анализ уровня тиреоидных гормонов, в зависимости 
от доз заместительной терапии у пациентки К. (табл. 1), 
демонстрирует сложность подбора идеальной дозировки 
и необходимость неоднократных исследований уровня 
тиреоидных гормонов в процессе роста ребенка. 

При поступлении в стационар в возрасте 8 лет у паци-
ента И. были жалобы на тахиаритмию и «плохие» резуль-
таты гормонального исследования, несмотря на замести-
тельную терапию левотироксином. Результаты повторно-
го гормонального исследования, проведенного в стацио-
наре, подтвердили компенсацию ВГ, что позволило гово-
рить о лабораторной ошибке при предыдущем исследо-
вании. Необходимо отметить, что предъявляемые жалобы 
пациента на тахиаритмию могли быть следствием неа-
декватной заместительной терапии, что обусловлено ино-
тропным влиянием тиреоидных гормонов. При обраще-
нии пациентов с ВГ с подобными жалобами следует рас-
сматривать вопрос о внеплановом гормональном иссле-
довании для оценки тиреоидного статуса.

Кроме перечисленных исследований, в течение пер-
вого года после выявления ВГ диспансерное наблюдение 
обычно включает общеклинические и биохимические 
исследования крови для поиска анемии и гиперхолесте-
ринемии вследствие недостаточной компенсации гипоти-
реоза. Проводится ЭКГ, при некомпенсированном гипоти-
реозе выявляющая брадикардию и уменьшение амплиту-
ды комплексов QRS. Эхокардиография также рекомендо-
вана на первом году жизни, особенно при поздней диа-

Из-за утраты инотропного и хронотропного 
эффектов тиреоидных гормонов снижаются 
ударный объем и частота сердечных 
сокращений. Сопротивление периферического 
сосудистого русла в покое повышено, а объем 
циркулирующей крови снижен
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гностике, для выявления сопутствующих врожденных 
пороков развития, а также при декомпенсации гипотире-
оза с целью обнаружения выпотного перикардита, сниже-
ния сократительной способности миокарда. Кроме этого, 
для уточнения причин отеков и поиска сопутствующей 
патологии может требоваться УЗИ почек, рентгенография 
коленных суставов и стоп [5, 7].

Оценка физического развития проводится на основа-
нии данных роста и  – при необходимости  – костного 
возраста, определяемого при рентгенографии кистей рук 
[5, 7]. При анализе графика роста пациентки К. (рис. 1) мы 
видим, что она никогда не отставала от сверстников и 
всегда имела хорошую скорость роста. График роста 
пациента И., построенный на основании измерений в 
течение последних двух лет, также демонстрирует хоро-
шую динамику роста (рис. 3). Это еще одно косвенное 
подтверждение адекватности проводимой заместитель-
ной терапии левотироксином наших пациентов.

Согласно рекомендациям, на первом году жизни 
пациентов с ВГ наблюдают невролог, отоларинголог и 
окулист, а в старшем возрасте  – лишь при наличии 
показаний. В год рекомендуется консультация сурдоло-
га для исключения нейросенсорной тугоухости. В 4–5 
лет требуется осмотр логопеда для выявления наруше-
ния речи. При снижении интеллектуального развития 
пациентам может быть рекомендована консультация 
психолога [1, 5, 7].

На протяжении жизни пациентка К. неоднократно 
была осмотрена окулистом и отоларингологом. По поводу 
астено-невротического синдрома она с раннего возраста 
наблюдалась у невролога. Девочка никогда не отставала 
от сверстников в развитии. При консультации логопеда в 
возрасте 5 лет 2 мес. нарушений речи у пациентки также 
не было выявлено. 

Пациент И. также наблюдается неврологом по поводу 
астено-невротического синдрома и функционального 
нарушения сна. Необходимо отметить, что, несмотря на 
начало терапии в 3 мес., он учится в обычной школе. 
Однако при консультации логопеда в возрасте 8 лет 
выявлено общее недоразвитие речи, дисграфия и дис-
лексия, что может быть следствием относительно поздне-
го начала заместительной терапии левотироксином и 
требует педагогической коррекции. 

Еще одно важное направление в обследовании паци-
ентов с ВГ  – уточнение локализации и структуры ЩЖ. 
Первое УЗИ ЩЖ рекомендуется проводить на первом 
году жизни. При отсутствии ее в типичном месте после 

достижения 5 лет рекомендуется проведение радиоизо-
топного сканирования. При изменении структуры железы 
при наличии показаний проводится пункционная биоп-
сия. Еще одно возможное уточняющее исследование  – 
определение уровня тиреоглобулина. Показатели его 
значительно снижены при аплазии ЩЖ и умеренно сни-
жены при эктопии [7, 10].

У пациента И. ЩЖ обычной структуры, уменьшена в 
размере, расположена в типичном месте на шее, поэто-
му дополнительные исследования ему не проводились. 
У пациентки К. ЩЖ при УЗИ не была обнаружена, в 
связи с чем было запланировано радиоизотопное ска-
нирование.

В соответствии с Клиническими рекомендациями [7], 
пациентке К. после достижения 5-летнего возраста была 
проведена сцинтиграфия с 99Тс. При ВГ чаще выявляется 
эктопия ЩЖ (35–42%), несколько реже – агенезия (22–
42%) или гипоплазия (24–36%) [1, 4]. Выявленный у 
пациентки К. вариант дистопии в сублингвальную 
область является одним из наиболее распространенных. 
Тяжесть гипотиреоза при этом может быть различна, т. к. 
часто рудиментарная эктопированная ткань ЩЖ доста-
точно долго сохраняет свою функцию и продуцирует 
тиреоидные гормоны [7, 10]. Благодаря временной отме-
не левотироксина при подготовке к сцинтиграфии мы 
смогли оценить уровень секреции тиреоидных гормо-
нов у нашей пациентки на «чистом» фоне. Необходимо 
подчеркнуть, что столь длительная отмена заместитель-
ной гормональной терапии может быть опасна при ВГ у 
детей раннего возраста. Результаты анализов  – выра-
женное повышение ТТГ при сниженных уровнях свТ3 и 
свТ4 – еще раз подтвердили наличие гипотиреоза, что 
было очень важно для родителей, сомневавшихся в 
целесообразности заместительной терапии. Так же как и 
определяемый уровень свТ4, нормальный уровень тире-
оглобулина позволил констатировать, что гипоплазиро-
ванная эктопированная ткань ЩЖ сохраняет свою функ-
цию, а низкий уровень антитиреоидных антител свиде-
тельствует об отсутствии аутоиммунного поражения ЩЖ 
(табл. 2).

У пациента И. показаний к проведению сцинтиграфии 
с 99Тс, согласно Российским клиническим рекомендациям, 
не было, т. к. при УЗИ гипоплазированная ЩЖ определя-
ется в типичном месте. Однако необходимо отметить, что 
в странах Европы, в отличие от России, сцинтиграфия ЩЖ 
проводится всем детям с ВГ независимо от возраста. 
Наряду с локализацией, размерами и особенностями 
структуры ЩЖ, это исследование демонстрирует актив-
ность захвата йода [7, 10]. 

Согласно данным литературы, в связи с особенностя-
ми патогенеза ВГ при дефектах различных генов, уча-
ствующих в регуляции формирования ЩЖ и синтеза 
тиреоидных гормонов на разных этапах, у детей высока 
вероятность сопутствующей патологии даже при своев-
ременно начатом лечении. Анализ сочетания клиниче-
ских симптомов, в т. ч. активности захвата йода, может 
помочь в молекулярно-генетической диагностике ВГ 
(табл. 5) [10]. 

В связи с высокой распространенностью 
заболевания, отсутствием явных клинических 

маркеров, возможностью избежать 
инвалидизации при раннем выявлении

и назначении терапии, наличием точного 
лабораторного метода, позволяющего

выявить ВГ, в большинстве стран мира 
проводится неонатальный скрининг на ВГ
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Интересно, что до 85% случаев приходится на спора-
дический ВГ, как у наших пациентов, и лишь 15%  – на 
наследственный [1, 4, 5]. Учитывая отсутствие зоба, отяго-
щенной наследственности и сопутствующей патологии в 
описанных клинических примерах, мы не можем предпо-
ложить, дефект какого из многочисленных генов, участву-
ющих в формировании ЩЖ и синтезе гормонов, мог стать 
причиной ВГ.

Несмотря на растущий интерес к молекулярно-гене-
тической диагностике эндокринных заболеваний и актив-
ное внедрение подобных исследований, необходимо 
подчеркнуть, что выявление конкретной молекулярно-
генетической причины ВГ никак не влияет на лечение, 
которое назначается пациенту с ВГ. Молекулярно-
генетическая диагностика может быть полезна для уточ-
нения причин сопутствующих заболеваний и генетиче-
ского консультирования семьи.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Врожденный гипотиреоз в случае поздней диагности-
ки может быть причиной тяжелых необратимых наруше-
ний развития ребенка. В продемонстрированных клини-

ческих случаях ВГ не привел к инва-
лидизации. Дети ничем не отличают-
ся от сверстников, развиваются соот-
ветственно возрасту и учатся в обыч-
ных школах. Достигнуто это было 
благодаря выявлению ВГ при неона-
тальном скрининге, назначению 
адекватной заместительной тера-
пии и правильному диспансерному 
наблюдению за пациентами. 

Необходимо подчеркнуть роль 
педиатра в наблюдении за подобны-
ми пациентами. При выявлении 
высокого уровня ТТГ в ходе неона-
тального скрининга именно на плечи 
педиатра ложится ответственность за 
своевременное информирование 
родителей пациента, срочное направ-
ление на ретест и к детскому эндо-
кринологу. В ситуации, когда ребенок 
не может регуляр но посещать дет-
ского эндокринолога, особенно на 
первом году жизни, контроль физиче-
ского и психомоторного развития 
осуществляется также педиатром. 
Колоссальное значение имеет кон-
такт педиатра с родителями больного 
ребенка, т. к. важно убедить семью 
пациента в необходимости ежеднев-
ного приема заместительной гормо-
нальной терапии левотироксином. 
Таким образом, педиатры играют 
одну из ключевых ролей в ведении 
пациентов с ВГ.

ЛИТЕРАТУРА

1. Вадина Т.А. Врожденный гипотиреоз: эпидемиология, структура и 
социальная адаптация. 14.01.02 – эндокринология. Автореф. канд. 
мед. наук. Москва, 2011.

2. Дедов И.И., Петеркова В.А. Справочник детского эндокринолога. М.: 
Литтера, 2014. 528 с.

3. Наглядная эндокринология. Под ред. Б. Гринстейн, Б. Вуд. Пер. с англ. 
под ред. Г.А. Мельниченко. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2008. 120 с.

4. Руководство по детской эндокринологии. Под ред. Ч.Г.Д. Брука, Р.С. 
Браун. Пер. с англ. под ред. В.А. Петерковой. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2009. 
352 с.

5. Руководство по детской эндокринологии. Под ред. И.И. Дедова, В.А. 
Петерковой. М.: Универсум-Паблишинг, 2006. 600 с.

6. Скрининг программа ранней диагностики и лечения раннего гипо-
тиреоза у детей, Методические рекомендации под редакции акаде-
мика РАМН И.И. Дедова. М.: МСЗН РФ, 1996. 24 с.

7. Федеральные клинические рекомендации (протоколы) по ведению 
детей с эндокринными заболеваниями. Под ред. И.И. Дедова, В.А. 
Петерковой. М.: Практика, 2014. 442 с.

8. Эндокринология по Вильямсу. Заболевания щитовидной железы. 
Под ред. Г.М. Клоненберг, Ш. Мелмед, К.С. Полонски, П.Р. Ларсен. Пер. 
с англ. под ред. И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко. М.: ГЭОТАР-Медиа, 
2010. 392 с.

9. Castanet M, Polak M, Bonaiti-Pellie C et al. Nineteen years of national 
screening for congenital hypothyroidism: familial cases with thyroid 
dysgenesis suggest the involvement of genetic factors. J Clin 
Endocrinol Metab, 2001, 86: 2009-214.

10. Diagnostics of endocrine functionin Children and Adolescents. 4th, 
revis ed andextended edition. Editors: MB Ranke, Tübingen, P-E Mullis, 
Bern. XII + 536 p., 109 fig., 80 tab., hard cover, 2011.

Таблица 5.    Наиболее распространенные молекулярно-генетические причи-
ны ВГ [10]

Ген, тип наследования Поражение ЩЖ Сопутствующая патология

Ген тиреопероксидазы (TPO), 
аутосомно-рецессивный

Норма или зоб, нарушен 
захват йода в ходе теста с 

перхлоратом при проведении 
сцинтиграфии

Нет

Ген транспортера
йодида натрия (NIS), 
аутосомно-рецессивный

Норма или зоб, отсутствует 
поглощение йода или техне-

ция при сцинтиграфии

Нет

Ген тиреоглобулина (TG), 
аутосомно-рецессивный

Зоб Нет

Thox2, 
аутосомно-рецессивный

Норма Транзиторный гипотиреоз
у гетерозиготных пациентов

Ген пендрина (SLC26A4),
аутосомно-рецессивный

Зоб Нейросенсорная тугоухость

Ген тиреоидного β-рецептора 
(TRHB), 
аутосомно-рецессивный или
аутосомно-доминантный

Зоб Нейросенсорная тугоухость, син-
дром дефицита внимания

и гиперактивности, умственная 
отсталость

Ген ТТГ-рецептора (TSHR), 
аутосомно-рецессивный

Гипоплазия Нет, повышенный ТТГ
у гетерозиготных пациентов

PAX-8,
аутосомно-доминантный

Гипоплазия и эктопия Пороки развития почек

FOXE1,
аутосомно-рецессивный

Гипоплазия Незаращение верхнего неба,
атрезия хоан, кудрявые волосы, 

задержка развития

NKX 2.1,
аутосомно-доминантный

Аплазия, гипоплазия, норма Хореоатетоз (патологические движе-
ния тела, сочетающие хорею и ате-
тоз), патология легких, умственная 
отсталость, аномалии гипоталамуса
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Цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ) относит-
ся к наиболее частым причинам внутриутроб-
ной инфекции и может являться причиной 

спонтанных абортов, развития врожденных аномалий и 
тяжелых проявлений заболевания с летальным исходом 
[1, 2]. Клинические маркеры врожденной ЦМВИ очень 
разнообразны: задержка внутриутробного развития, 
недоношенность, микроцефалия, гидроцефалия, невроло-
гические нарушения, дыхательные расстройства, сердеч-
но-сосудистая недостаточность, гепатоспленомегалия, 
затяжная прямая гипербилирубинемия в периоде ново-
рожденности, геморрагическая экзантема, тромбоцитопе-
ния, анемия, рецидивирующие заболевания с поражени-
ем респираторного, желудочно-кишечного тракта и моче-
выводящих путей [3]. Несмотря на то что у большинства 
внутриутробно инфицированных детей цитомегалови-
русная инфекция протекает латентно, существует высо-
кий риск развития т. н. поздних проявлений врожденной 
ЦМВИ в виде нейросенсорной тугоухости, атрофии зри-
тельного нерва, гепатита, задержки психического и 
моторного развития [4].

При реактивации латентной инфекции у женщин во 
время беременности частота вертикальной передачи 
цитомегаловируса (ЦМВ) не превышает 2%, поскольку 
специфические IgG-антитела, сформировавшиеся у матери 
до наступления беременности, обеспечивают защиту 
плода от инфекции и развития тяжелых форм заболевания. 

Первичная цитомегаловирусная инфекция у беремен-
ных женщин, как правило, не диагностируется, т. к. преи-
мущественно протекает в стертой форме в виде острой 
респираторной вирусной инфекции (ОРВИ). Однако 
именно первичная ЦМВИ в период беременности пред-
ставляет значительную опасность. В большинстве случаев 
ЦМВ вызывает поражение плаценты (отек, утолщение, 
плацентит), вследствие чего вирус легко проникает через 
плаценту [5]. При этом риск инфицирования плода дости-
гает 30–50%. 

Важнейшее значение для профилактики внутриутроб-
ной передачи ЦМВИ имеют ранняя пренатальная диагно-
стика первичной инфекции у беременной женщины, 
определение степени ее активности и проведение проти-
вовирусной терапии. 

Обследование должно проводиться при малейшем 
подозрении на цитомегаловирусную инфекцию у женщи-
ны, особенно при отягощенном акушерско-гинекологиче-
ском анамнезе и неблагоприятном исходе предыдущих 
беременностей (самопроизвольные выкидыши, преждев-
ременные роды, замершая беременность, рождение 
детей с врожденными пороками развития, фетопатиями), 
при осложнениях настоящей беременности (угроза пре-
рывания, многоводие, преждевременное излитие вод, 
отслойка плаценты, приращение плаценты, интранаталь-
ная гипоксия плода), клинической манифестации ЦМВИ 
во время текущей беременности и изменениях со сторо-
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ВОЗМОЖНОСТИ ТЕРАПИИ ВРОЖДЕННОЙ 
ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ
У АМБУЛАТОРНЫХ ДЕТЕЙ
У 90% инфицированных внутриутробно детей цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ) протекает латентно, однако существу-

ет высокий риск развития тяжелых клинических проявлений в постнатальном периоде. Так как препараты рекомбинантных 

интерферонов успешно используются в акушерской практике для профилактики вертикальной передачи вирусов цитомега-

лии, нами изучена эффективность ИФН-α с таурином при лечении детей с врожденной ЦМВИ. На фоне пролонгированной 

схемы терапии отмечался быстрый регресс симптоматики и исчезновение в крови маркеров активной ЦМВИ. В течение 

диспансерного наблюдения клинических эпизодов реактивации ЦМВИ ни у одного наблюдаемого ребенка не отмечалось.

Ключевые слова: цитомегаловирусная инфекция, лечение, интерферон, дети.
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THERAPY OF CONGENITAL CYTOMEGALOVIRUS INFECTION IN CHILDREN

In 90% of children congenital cytomegalovirus infection (CMV) proceeds latently. However, there is a high risk of developing 

severe clinical manifestations in the postnatal period. Since recombinant interferon drugs successfully used in obstetric practice 

for the prevention of vertical transmission of cytomegalovirus, we studied their effectiveness in the treatment of children with 

congenital CMV infection. Against the background of a prolonged regimen experienced rapid resolution of symptoms and the 

disappearance of an active CMV infection in the blood markers. During the clinical supervision of clinical episodes of reactivation 

of CMV infection in any of the observed child is not mentioned. 

Keywords: cytomegalovirus infection, treatment, interferon, children.
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ны плаценты при ультразвуковом исследовании [6]. 
Основным фактором верификации первичной инфекции 
является одновременное выявление в крови ДНК вируса 
цитомегалии и специфических ЦМВ-антител класса IgM. 
Выявление генетического материала ЦМВ только в моче, 
слюне или цервиковагинальных выделениях не позволя-
ет дифференцировать первичную и рецидивирующую 
формы ЦМВИ. Не является достоверной и серологическая 
диагностика, т. к. антитела класса IgM к ЦМВ могут сохра-
няться в крови до 12 нед. и более после перенесенной 
первичной инфекции [7]. 

Несмотря на высокую эффективность, специфическую 
противовирусную химиотерапию (ганцикловир, фоскар-
нет и др.), направленную на подавление репликации 
ЦМВ, применять во время беременности не рекомендует-
ся в связи с непредсказуемым риском для плода, а спец-
ифические иммуноглобулины недоступны большинству 
пациенток из-за высокой стоимости препаратов. Однако 
еще в 1990-х гг. ХХ в. было установлено, что иммунные 
цитокины, такие как фактор некроза опухоли-альфа 
(ФНО-α) и интерфероны (ИФН), также способны пода-
влять репликацию ЦМВ [8]. С появлением препаратов 
рекомбинантного человеческого интерферона-α (ИФН-α), 
обладающего не только противовирусной, но и иммуно-
модулирующей и противовоспалительной активностью, 
их широко стали использовать в терапии инфекционных 
заболеваний, в т. ч. у беременных женщин. 

Результаты многоцентрового сравнительного иссле-
дования убедительно доказывают, что включение в стан-
дартную терапию суппозиторий ИФН-α позволяет в 3 
раза сократить частоту выявления ДНК ЦМВ в крови, 
отделяемом цервикального канала и околоплодных 
водах у женщин с активной инфекцией, в 4 раза умень-
шить частоту воспалительных изменений в плаценте, а 
следовательно, снизить возможность преждевременных 
родов, задержки внутриутробного развития и хрониче-
ской внутриутробной гипоксии плода [9]. 

Специфическая терапия у детей с врожденной ЦМВИ 
должна проводиться только после верификации диагно-
за, подтвержденного данными клинического и лабора-
торного исследований в периоде активной репликации 
вируса. Противовирусные препараты (ганцикловир, вал-
ганцикловир и др.) из-за нежелательных явлений, осо-
бенно в раннем возрасте, используются крайне редко, 
только при тяжелых активных генерализованных формах 
врожденной инфекции с угрозой потери слуха [10, 11]. 

Наиболее эффективным методом лечения ЦМВИ у 
новорожденных и детей раннего возраста является вну-

тривенное введение специфического иммуноглобулина 
(Цитотект, НеоЦитотект), содержащего в высоком титре 
вируснейтрализирующие антитела класса IgG к ЦМВ, а 
также высокие титры специфических антител к другим 
герпесвирусам (HSV, EBV) [12]. В результате терапии 
наблюдается быстрое улучшение общего состояния боль-
ных и исчезновение антивирусных IgM из крови уже 
через 7–8 дней от начала лечения [13]. 

При сочетанном введении гипериммунного антици-
томегаловирусного иммуноглобулина с иммунокорриги-
рующей терапией рекомбинантным интерфероном-α 
150 000 МЕ с витаминами Е и С ректально по пролонги-
рованной схеме в течение 11,5 нед. к окончанию курса 
лечения ДНК ЦМВ в крови определяется у 37,5% боль-
ных и полностью исчезает через 4 нед. по окончании 
терапии. В то же время у детей, получавших один пре-
парат (иммуноглобулин или препарат рекомбинантного 
интерферона-α 150 000 МЕ), ДНК ЦМВ в крови пере-
стает определяться только через 9 мес. от начала лече-
ния [14, 15]. 

Цель настоящего клинического наблюдения – оценить 
эффективность и безопасность интерферона-α 125  000 
МЕ с таурином при лечении детей с врожденной ЦМВИ у 
детей в амбулаторно-поликлинических условиях.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Под наблюдением находились 14 амбулаторных детей 
в возрасте от 1 мес. до 2 лет с реактивацией латентной 
цитомегаловирусной инфекции. Из них 3 ребенка, нахо-
дившихся на диспансерном наблюдении с врожденной 
ЦМВИ, получили специфический иммуноглобулин 
(НеоЦитотект) сразу после рождения, у 11 детей инфек-
ция выявлена впервые при консультативном осмотре 
инфекционистом. Диагноз устанавливали на основании 
характерных клинических проявлений и лабораторных 
маркеров: выявление ДНК ЦМВ в крови, моче и слизи из 
ротоглотки методом ПЦР и наличие специфических анти-
тел класса IgM и высокоавидных IgG (индекс авидности 
(ИА) более 60%). 

Критериями отбора для лабораторного обследования 
у наблюдаемых детей являлось наличие характерных 
клинических маркеров ЦМВИ: 

 ■ гепатоспленомегалия, 
 ■ лимфаденопатия, 
 ■ рецидивирующие инфекции нижних дыхательных пу-

тей (особенно с синдромом бронхообструкции),
 ■ рецидивирующие инфекции мочевыводящих путей, 
 ■ повторные гастроэнтериты неустановленной этиологии.

В качестве противовирусной терапии всем пациентам 
в составе комплексной терапии назначали суппозитории 
ИФН-α 125 000 МЕ с таурином ректально по пролонгиро-
ванной схеме в течение 3 мес.: 2 раза в сутки с интерва-
лом 12 ч в течение 10 дней, затем по 1 свече на ночь 
через день (3 раза в неделю) в течение 10,5 нед. 

Осмотр проводили через 10 дней, 1, 2 и 3 мес. после 
начала терапии, затем 1 раз в 3 мес. в течение одного 
года после ее окончания. 

При реактивации латентной инфекции у женщин 
во время беременности частота вертикальной 
передачи цитомегаловируса не превышает 2%, 
поскольку специфические IgG-антитела, 
сформировавшиеся у матери до наступления 
беременности, обеспечивают защиту плода от 
инфекции и развития тяжелых форм заболевания
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Анализ анамнестических данных позволил выявить у 
всех пациентов наличие 2 и более клинических маркеров 
внутриутробного инфицирования ЦМВ в виде: неблаго-
приятного акушерского анамнеза (ОРВИ у матери во 
время беременности – в 9 случаях, изменения со стороны 
плаценты при УЗИ  – в 7 случаях, угроза прерывания 
беременности – в 5 случаях), преждевременных родов (8 
детей), малого веса к сроку гестации (6 детей), затяжной 
гипербилирубинемии в периоде новорожденности (3 
ребенка), гипохромной анемии (5 детей), перинатального 
поражения ЦНС (нарушения психического, моторного или 
речевого развития – 8 детей).

Эффективность лечения у пациентов с врожденной 
ЦМВИ оценивалась по результатам анализа динамики 
основных клинических симптомов заболевания и лабо-
раторных показателей. В ходе наблюдения было выявле-
но, что на фоне проводимой терапии у всех детей отме-
чался быстрый регресс клинической симптоматики цито-
мегаловирусной инфекции. Так, уже к 3-му дню от начала 
терапии отмечалась нормализация частоты и характера 
стула, к 4–5-му дню наблюдения полностью купировался 
синдром бронхообструкции, к 10-му дню лечения отме-
чалась нормализация показателей гемограммы, сыворо-
точной АЛТ, общего анализа мочи. При осмотре через 1 
мес. от начала терапии у всех детей отмечалась нормали-
зация размеров лимфатических узлов, при контрольном 
обследовании через 2 мес.  – нормализация размеров 
печени и селезенки. По завершении курса лечения полу-

чены отрицательные результаты ПЦР-обследования на 
ЦМВ в крови и моче. 

В дальнейшем за период диспансерного наблюдения 
эпизодов клинической реактивации ЦМВИ ни у одного 
ребенка не отмечалось.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При внутривенном введении высокотитражного 
специфического иммуноглобулина формируется пассив-
ный иммунитет, что позволяет добиться быстрого клини-
ко-лабораторного эффекта при врожденной ЦМВИ
у детей. Однако за счет образования комплексов
ЦМВ-IgG препарата и естественного катаболизма 
иммуноглобу линов титр циркулирующих антител в орга-
низме ребенка быстро снижается. Так, период полувы-
ведения НеоЦитотекта составляет в среднем 24 дня [16], 
что определяет длительность защитного эффекта пре-
парата до 4–5 нед. В дальнейшем без противовирусной 
терапии у ребенка с врожденной ЦМВИ в течение пер-
вых лет жизни существует высокий риск реактивации 
латентной инфекции.

В связи с высокой тропностью и возможностью дли-
тельной персистенции цитомегаловирусов в клетках 
эндотелия наиболее частыми проявлениями ЦМВИ в 
постнатальном периоде являются рецидивирующие 
инфекции со стороны респираторного и кишечного трак-
тов, а также мочевыводящих путей. 

Проведенное нами наблюдение показало высокую 
клинико-лабораторную эффективность ИНФ-α 125 000 
МЕ с таурином при активации врожденной ЦМВИ. При 
этом исчезновение лабораторных маркеров репликации 
цитомегаловирусов в крови (ДНК ЦМВ и IgM к ЦМВ) 
отмечалось у всех наблюдаемых детей уже через 3 мес. от 
начала противовирусной терапии, тогда как на фоне 
лечения препаратом рекомбинантного интерферона-α 
150 000 МЕ с витаминами Е и С ДНК ЦМВ в крови могут 
выявляться в течение 6 мес. от начала терапии [14].
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Последние десятилетия в практике детского хирурга 
ознаменовались широким внедрением ультразвуковых 
методов диагностики и мини-инвазивных хирургических 
технологий. Существенно расширив за счет ультразвуко-
вого исследования (УЗИ) диагностические возможности, 
методика не стала совершенной в отношении группы экс-
тренно поступивших больных с пальпируемыми образо-
ваниями брюшной полости. Последнее в полной мере 
относится к ультразвуковой оценке брюшной полости при 
отгра ниченных аппендикулярных перитонитах и перекру-
тах придатков матки, делая лапароскопию методом
объективизации внутрибрюшных процессов и определе-
ния рационального объема оперативного вмешательства.

Цель. Демонстрация возможности лапароскопии в диагно-
стике объемных образований брюшной полости у детей и 
определения рациональной хирургической тактики у детей, 
экстренно госпитализированных с клиникой «острого живота».

Клиническое наблюдение 1

Больная 13 лет, госпитализирована в хирургическое 
отделение с болями в животе в течение 5 сут. Из анамнеза 

известно, что боли в животе появились на фоне полного 
здоровья, имел м есто выраженный болевой абдоминаль-
ный синдром в виде приступообразных болей с иррадиа-
цией в поясничную область слева, была рвота 2 раза, 
слабость, недомогание, повышение температуры тела до 
субфебрильных цифр. Само стоятельно принимали спаз-
молитики, без видимого эффекта. Больная была осмо-
трена участковым врачом, высказано предположение о 
функциональных нарушениях кишечника. В связи с 
сохраняющимися болями в животе самостоятельно 
обратились в стационар. При осмотре хирургом в при-
емном отделении: состояние средней тяжести, в созна-
нии, самочувствие страдает за счет болевого абдоми-
нального синдрома, активные движения ограничены за 
счет болей в животе. Кожа чистая, бледная. Сердечно-
легочная деятельность без особенностей. Живот пра-
вильной формы, не увеличен, при пальпации мягкий во 
всех отделах, болезненный при глубокой пальпации над 
лоном и правой подвздошной области, симптомы раз-
дражения брюшины отсутствуют, пассивное мышечное 
напряжение не выражено. Печень и селезенка без осо-
бенностей, симптом 12 ребра отрицательный с обеих 
сторон. Мочеиспускание свободное, безболезненное, 
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ЭКСТРЕННАЯ ЛАПАРОСКОПИЯ
В ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИИ ДЕТЕЙ
С ОБЪЕМНЫМИ ОБРАЗОВАНИЯМИ 
БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ
(КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ)
Пальпируемые объемные образования брюшной полости у детей, экстренно госпитализированных с клиникой «острого 

живота», требуют активной диагностической и лечебной тактики. Представленные клинические наблюдения детей, опери-

рованных по поводу перекрута придатков матки и отграниченного аппендикулярного перитонита, показывают объектив-

ные сложности ультразвуковой оценки брюшной полости при осложненном течении заболеваний, эффективность лапаро-

скопии для установления диагноза и определения рационального объема оперативного вмешательства. Публикация 

дополнена результатами лучевых методов исследования, лапароскопии, кратким обзором литературы.

Ключевые слова: лапароскопия, дети, отграниченный аппендикулярный перитонит, перекрут придатков матки у девочек.
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EMERGENCY LAPAROSCOPY IN THE DIAGNOSIS AND TREATMENT OF CHILDREN WITH SPACE-OCCUPYING ABDOMINAL 

LESIONS (clinical observations)

Palpable abdominal masses in children urgently hospitalized with acute abdominal pain require a hands-on diagnostic and 

treatment approach. The clinical observations of children operated for ovarian torsion and localized appendicular peritonitis 

demonstrate objective difficulties of ultrasound evaluation of the abdominal cavity in complicated forms of the diseases, the 

effectiveness of laparoscopy for diagnosis and determination of the adeqaute scope of surgical intervention. The article is 

supplemented with the results of radiological studies, laparoscopy, and a brief review of the literature.

Keywords: laparoscopy, children, localized appendiceal peritonitis, ovarian torsion in girls.
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стул самостоятельный, 
оформленный. В ходе 
ректального осмотра на 
высоте паль ца по сред-
ней линии безболез-
ненное мягко-элас-
тичное образование 
(матка), умеренная 
болез ненность слева. 
На УЗИ брюшной поло-
сти: свободная жид-
кость в полости малого 
таза, правом латераль-
ном канале, правый 
яичник увеличен в раз-
мере с сохраненным кровотоком при цветном доплеров-
ском картировании. Левый яичник без патологии. 
Заключение: ультразвуковые признаки апоплексии пра-
вого яичника. С учетом клинико-ультразвуковых данных 
показаний к оперативному вмешательству в экстренном 
порядке не выявлено, продолжено наблюдение. 
Назначена инфузионная терапия. При осмотре через 4 ч 
боли в животе сохраняются, при осмотре живота отмечено 
появление симптомов раздражения брюшины (перитониз-
ма), пассивное мышечное напряжение выражено нечетко. 
С учетом отрицательной динамики показана диагностиче-
ская лапароскопия. Перед оперативным вмешательством 
выполнено повторное УЗИ: в позадиматочном простран-
стве и левее объемное аперистальтическое образование 
40  38  43 мм, представленное тубулярной извитой струк-
турой (червеобразный отросток), окружающие ткани 
инфильтрированы, рядом свободная жидкость. Ультра-
звуковое заключение: периаппендикулярный абсцесс (рис. 1). 

Операция: лапароскопия, деторсия придатков матки слева. 
При ревизии брюшной полости геморрагический выпот в 
полости малого таза до 20 мл, аспирирован отсосом. Придатки 
матки слева перекручены на 720°, багрово-синюшного цвета, 
резко отечные и инфильтрированные (рис. 2).

Выполнена лапароскопическая деторсия придатков 
матки, сохраняется значительная инфильтрация маточной 
трубы, яичника, фимбрий. После деторсии яичник слева 
увеличен до 6 см, пунктирован, аспирировано около 30 мл 
геморрагического содержимого. Отмечены признаки вос-
становления кровоснабжения придатков матки за счет 
появления участков просветления овариальной ткани. 
Решено воздержаться от резекции придатков матки. В 
послеоперационном периоде проведена анти бактери-
альная, инфу зионная терапия. При контрольном УЗИ 
брюшной полости на 4-е и 7-е сутки послеоперационного 
периода отме чена положительная динамика за счет умень-
шения отека придатков матки и восстановления кровотока 
при цветном доплеровском картировании (ЦДК) (рис. 3). 

Девочка выписана 
на 8-е сут. послеопе-
рационного периода
с выздоровлением. 
Реко     мендовано наблю-
дение у гинеколога в 
специализированном 
отделении. При УЗИ 
брюшной полости че рез 
2 нед. после выписки 
из стационара при-
датки матки слева в 
норме, кровоток со- 
хранен.

Клиническое наблюдение 2

Мальчик 13 лет, госпитализирован по направлению 
врача из детского дома ребенка для умственно отсталых 
детей с диагнозом «кишечная непроходимость». Из анам-
неза известно, что в течение последних 5 дней у больного 
снижение аппетита, беспокойство при осмотре живота, 
рвота до 6 раз, выраженное вздутие живота. При осмотре 
в приемной отделения хирургом отмечено, что состояние 
больного ближе к тяжелому за счет выраженного интокси-
кационного синдрома на фоне воспалительного процесса 
в брюшной полости. Самочувствие страдает, больной 
крайне негативно реагирует на осмотр, агрессивен. Кожа 
чистая, бледная. Сердечно-легочная деятельность стабиль-
ная. Живот равномерно вздут, при пальпации резко болез-
ненный во всех отделах, симптомы раздражения брюши-
ны положительные, имеет место активное мышечное 
напряжение. Печень и селезенка без особенностей. 
Мочится свободно, безболезненно, стул самостоятельный 
был 2 суток назад. При УЗИ брюшной полости: выражен-
ные динамические нарушение кишечника, стенки кишеч-
ника инфильтрированы, в межпетлевых пространствах 
свободная жидкость, дополнительных объемных образо-
ваний не выявлено. Заключение: ультразвуковые призна-
ки динамических нарушений кишечника, колита. На 
обзорной рентгенограмме брюшной полости (рис. 4) рент-
генологические признаки кишечной непроходимости. 

Диагноз при поступлении: острый аппендицит? перито-
нит? кишечная непроходимость? С учетом тяжести состоя-
ния больной для предоперационной подготовки госпита-

Рисунок 1.    УЗИ при поступ-
лении (1 – мочевой пузырь, 
2 – объемное образование)

Рисунок 2.    Лапароскопия. Перекрученные придатки 
матки слева

Рисунок 3.    УЗИ с ЦДК после 
операции (кровоток в придат-
ках матки слева сохранен)
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лизирован в реанимационное отделение. 
Установлен желудочный зонд, одномо-
ментно эвакуировано до 200 мл желу-
дочного содержимого «застойного» 
характера. Под масочным наркозом 
перед катетеризацией центральной вены 
осмотрен ректально: на высоте пальца 
плотноэластичное объемное образова-
ние до 8 см в диаметре (предположитель-
но, периаппендикулярный абсцесс). 
После предоперационной подготовки 
сформулированы показания к оператив-
ному вмешательству. Дооперационный 
диагноз: острый аппендицит, периаппен-
дикулярный абсцесс, дооперационная 
кишечная непроходимость. Операция: 
лапароскопия, дренирование абсцесса 
брюшной полости. В околопупочной 
области «открытым способом» установ-
лен 5-мм троакар, наложен пневмопери-
тонеум. 

При ревизии брюшной полости: выраженный инфиль-
тративный воспалительный процесс во всех отделах 
брюшной полости. Введены дополнительные инструмен-
ты. Рыхлые сращения между кишечными петлями разде-
лены, в полости малого таза выявлено значительных 
размеров воспалительное образование, представленное 
париетальной брюшиной передней брюшной стенки, пет-
лями тонкой кишки, куполом слепой кишки, сигмовидной 
кишкой (рис. 5). 

При разделении образования вскрылся гнойник, одно-
моментно эвакуировано 200 мл зловонного густого гноя с 
колибациллярным запахом. После удаления гноя и частич-
ного разрушения перегородок гнойника (многокамерное 
строение по типу песочных часов) имеется остаточная 
гнойная полость за счет фибринозной выстилки (рис. 6).

Визуализация червеобразного отростка вследствие 
выраженного инфильтративного процесса невозможна. 

Активное лапароскопическое дренирова-
ние полости гнойника двухпросветным 
дренажом. Пневмоперитонеум устранен. 
Опера ционные проколы ушиты. По завер-
шении операции наложен перидураль-
ный блок. Пациент транспортирован в 
реанимационное отделение. Течение 
послеоперационного периода гладкое, 
переведен из реанимации на 3-е сут., 
дренаж удален на 4-е сут. послеопераци-
онного периода, проведены 2 курса анти-
бактериальной терапии, курс ФЗТ, выпи-
сан на 17-е сут. с выздоровлением. Через 
6 мес. выполнена плановая лапароскопи-
ческая аппендэктомия по поводу хрони-
ческого аппендицита. Червеобразный 
отросток расположен нисходяще (рис. 7), в 
выраженных плоскостных сращениях, 
операция прошла без технических слож-
ностей.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Пальпируемые объемные образования брюшной поло-
сти у детей, экстренно госпитализированных с клиникой 
«острого живота», требуют в большинстве случаев активной 
хирургической тактики. Пальпируемые объемные образова-
ния входят в симптомокомплексы таких заболеваний, как 
кишечная инвагинация, заворот кишечника, отграниченный 
аппендикулярный перитонит, перекрут придатков матки. 
При отграниченных аппендикулярных перитонитах и пере-
крутах придатков матки клинические проявления заболева-
ний могут носить стертый характер. Последнее обусловлено 
особенностями воспалительного фокуса в брюшной поло-
сти, сроком заболевания, возрастом больного [1, 2].

Статистика хирургических стационаров свидетель-
ствует, что у больных с отграниченным аппендикулярным 
перитонитом и перекрутами придатков матки в большин-

Рисунок 4.    Обзорная рент-
генограмма брюшной полости 
(признаки кишечной непро-
ходимости)

Рисунок 5.    Сформированный периаппендикулярный 
абсцесс

Рисунок 6.    Остаточная гнойная полость вскрытия
периаппендикулярного абсцесса
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стве случаев имеет место удлинение как догоспитально-
го, так и дооперационного периодов. Последнее в полной 
мере свидетельствует и об объективных трудностях кли-
нической и инструментальной оценки больных в специ-
ализированных стационарах, оснащенных современны-
ми средствами дооперационной диагностики [3, 4].

Широкое применение ультразвукового исследования – 
скрининг-теста у детей с болями в животе – изменило пред-
ставление о сроках и методах дооперационного наблюде-
ния, были разработаны основные эхографические критерии 
нозологических единиц, формирующих ургентные заболе-
вания брюшной полости. Вместе с тем отмечен ряд ограни-
чений ультразвуковой визуализации брюшной полости у 
больных при отграниченных аппендикулярных перитонитах 
и перекрутах придатков матки по объективным причинам 
(выраженные динамические нарушения кишечника, подго-
товленность к исследованию больного, отсутствие специфи-
ческих критериев исследования и т. д.), осложняющих визу-
ализацию зоны интереса, а также трактовку ультразвуковых 
данных [3–5]. В представленных клинических наблюдениях 
данные УЗ-исследований были неинформативными за счет 
длительного перекрута придатков матки и отсутствия 
специфи чных ультразвуковых критериев, что симулировало 
ультразвуковую картину периаппендикулярного абсцесса, а 
также из-за выраженных динамических нарушений кишеч-
ника для выявления абсцесса в области малого таза при 
осложненном течении аппендицита.

В любом случае основной задачей специалиста ультра-
звуковой службы является выявление показателей «ургент-
ности», что в сочетании с клинико-анамнестическими 
данными определяет дальнейшую хирургическую тактику. 
Одним из объективных методов диагностики в настоящее 
время является лапароскопия. Широкое применение 
мини-инвазивных технологий в ургентной хирургии дет-
ского возраста позволило кардинально изменить пред-
ставление о сроках динамического наблюдения за диа-
гностически неясными больными [3–5].

Отграниченные аппендикулярные перитониты входят 
в перечень заболеваний брюшной полости, когда при-
менение лапароскопии затруднено в силу технических 
ограничений [1].

Разработанная в клинике методология оперативных 
вмешательств позволяет в настоящее время рекомендо-
вать лапароскопию как объективный метод оценки выра-
женности отграничения при периаппендикулярных 
абсцессах и возможности завершения вмешательства в 
мини-инвазивном варианте. В представленном клиниче-
ском наблюдении у больного с отграниченным аппенди-
кулярным перитонитом установление диагноза и завер-
шение операции в мини-инвазивном вариатне стало 
возможным благодаря лапароскопии, в ходе которой 
была определена возможность лапароскопического дре-
нирования периаппендикулярного абсцесса и устране-
ние кишечной непроходимости.

Лапароскопические технологии широко применяются 
при перекрутах придатков матки. Органосохраняющая 
концепция оперативного лечения перекрутов придатков 
матки предполагает как ультразвуковой, так и лапароско-

пический контроль восстановления кровоснабжения 
после устранения патологического перекрута, а также 
повторную лапароскопию после дообследования боль-
ных для устранения органических причин и фиксации 
яичников [6]. Положительная ультразвуковая динамика в 
послеоперационном периоде у больной с длительным 
перекрутом придатков матки подтверждает правильность 
органосохраняющей концепции оперативного лечения 
указанной группы больных в любом возрасте.

ВЫВОДЫ

1. Отграниченные аппендикулярные перитониты и пере-
круты придатков матки у детей относятся к заболева-
ниям, характеризующимся отсутствием специфиче-
ской клинической картины, что обуславливает удлине-
ние догоспитального и дооперационного периодов.

2. Современные методы лучевой диагностики имеют 
объективные ограничения визуализации при ослож-
ненном течении периаппендикулярных абсцессов и 
перекрутов придатков матки, что делает лапароско-
пию методом выбора при установлении диагноза.

3. Лапароскопия является объективным методом выбора 
дальнейшей хирургической тактики при объемных обра-
зованиях брюшной полости у детей, экстренно госпита-
лизированных с клиникой «острого живота».
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Рисунок 7.    Лапароскопическая аппендэктомия через 6 мес.
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При взаимодействии организма ребенка и раз-
личных пирогенов (в основном вирусно-бакте-
риального генеза) развивается температурная 

реакция, которую принято считать лихорадкой. Лихорадка 
(от лат. febris) – в классическом ее понимании – является 
защитно-приспособительной реакцией организма, возни-
кающей в ответ на воздействие патогенных раздражите-
лей и характеризующейся перестройкой процессов термо-
регуляции. Это приводит к повышению температуры тела, 
что стимулирует естественную реактивность организма. 

Выделяют инфекционную (при инфекционных заболе-
ваниях) и неинфекционную лихорадку (асептическое 
воспаление, различные нарушения функции центральной 
нервной системы (ЦНС)) (табл. 1).

НЕИНФЕКЦИОННАЯ ЛИХОРАДКА

Повышение температуры тела у ребенка неинфекци-
онного характера может быть различного генеза: цен-
трального – повреждение различных отделов ЦНС (кро-
воизлияние, опухоль, травма, отек мозга), психогенного 
(невроз, психические расстройства, эмоциональное 
напряжение), рефлекторного (болевой синдром при 
мочекаменной болезни), эндокринного (гипертиреоз, 
феохромацитома), резорбтивного (ушиб, некроз, асепти-
ческое воспаление, гемолиз), в ответ на введение некото-
рых лекарственных препаратов (эфедрина, ксантиновых 
производных, антибиотиков и др.).

ИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Наиболее частой причиной возникновения лихорадки 
у детей являются инфекционные заболевания. Лихора-
дочная реакция организма ребенка в острый период 
инфекционного заболевания – основная причина роди-
телей для обращения за помощью к врачу-педиатру. При 
наличии у больного ребенка лихорадки большая часть 
родителей испытывают страх, что приводит к чрезмерно 
агрессивной тактике лечения повышенной температуры 
тела. Это касается в основном назначения жаропонижаю-
щих средств при температуре тела ниже 38 °С. 
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Fever in children is one of the most common symptoms of a disease. This is due to the fact that fever is a defensive reaction 

of the organism which occurs as response to pyrogenic stimuli. Availability of fever-lowering drugs leads to uncontrolled use, 
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Таблица 1.    Виды лихорадки [1]

ИНФЕКЦИОННАЯ НЕИНФЕКЦИОННАЯ

Защитно-приспособительная 
реакция организма:
повышение температуры тела 
выше 37,2 °С (выше 37,8 °С в 
прямой кишке) 
влияние вирусов, бактерий, грибов, 
паразитов, риккетсий, микоплазмы, 
хламидий и других агентов

При асептических воспалениях 
(ожог, травма, инфаркт, внутреннее 
кровоизлияние, аллергическая 
альтерация тканей);
При различных нарушениях 
функции ЦНС (эмоциональный 
стресс, истерия);
При гормональном расстройстве;
При введении некоторых фармако-
логических препаратов (кофеин, 
эфедрин, метиленовая синь, дифенин, 
сульфаниламиды, антибиотики, 
гиперосмолярный раствор)

10.21518/2079-701X-2016-07-108-113
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Cтремление врачей найти средства снижения темпе-
ратуры тела путем назначения жаропонижающих средств 
вполне оправданы, главная задача – выбрать наиболее 
безопасные из них. 

Педиатру необходимо помнить об особенностях лихо-
радочного синдрома у детей. Температура тела регулиру-
ется термочувствительными нейронами, локализующими-
ся в преоптическом и переднем гипоталамусе. В норме 
существует циркадный температурный ритм или дневные 
вариации температуры тела в регулируемых пределах [2]. 
Более низкая температура тела наблюдается в утренние 
часы и приблизительно на 1 °С выше во второй половине 
дня и ближе к вечеру. Известно, что температура тела 
является одним из основных показателей гомеостаза 
организма.

Температуру тела у детей принято измерять в под-
мышечной области, ротовой полости, прямой кишке. У 
новорожденных температура в подмышечной впадине 
составляет около 37 °С, у грудных детей и детей более 
старшего возраста – 36,7 °С, в прямой кишке – 37,8 °С. 
Биологичес кое значение лихорадки заключается в 
повышении естественной реактивности организма. 
Повышение температуры тела, возникающее в ответ на 
воздействие патогенов, характеризуется перестройкой 
процессов терморегуляции, усилением фагоцитоза, 
хемотаксиса, синтеза иммуноглобулинов, γ-интерферона 
и фактора некроза опухоли, стимуляцией формирова-
ния клеток памяти. Главным результатом этой пере-
стройки являются угнетение жизнедеятельности пато-
генных микроорганизмов и стимуляция естественной 
реактивности организма [3]. Однако следует отметить, 
что длительно сохраняющаяся лихорадочная реакция
с повышением температуры тела до высоких цифр
(38,5 °С и более) достаточно быстро, особенно у детей 
грудного и раннего возраста, приводит к истощению 
компенсаторных реакций со стороны терморегулятор-
ного центра, что угрожает развитием гипертермического 
синдрома. При гипертермическом синдроме развивают-
ся метаболические расстройства (ацидоз), нарушается 
водно-электролитный баланс, усугубляются микроцир-
куляторные расстройства, нарастают тканевая гипоксия, 
эндотоксикоз, что может вызвать развитие нейротокси-
коза с клинической картиной фебрильного судорожного 
синдрома, расстройства функциональной активности 
желудочно-кишечного тракта и сердечно-сосудистой 
системы (рис. 1).

Анатомо-физиологические особенности детского 
организма обусловливают быстрое развитие лихорадки 
в ответ на внедрение патогена (вирусы, бактерии) или 
воздействие любого физического фактора (перегрева-
ние, травма, оперативное вмешательство). У большин-
ства детей умеренная лихорадка не вызывает серьез-
ных нарушений в общем состоянии и самочувствии. В 
случае если ребенок с умеренной лихорадкой остается 
активным, у него не снизился аппетит, то в назначении 
жаропонижающих препаратов нет необходимости, а 
следует наблюдать за дальнейшим развитием заболе-
вания. 

Различают 3 стадии лихорадки (рис. 2) [5]:
 ■ I стадия: температура тела повышается;
 ■ II стадия: температура удерживается на повышенном 

уровне;
 ■ III стадия: температура снижается до нормальной. 

По продолжительности лихорадки выделяют:
 ■ острая лихорадка (до 15 дней), характерна для инфек-

ционных заболеваний, аллергических реакций, ряда от-
равлений и болезней;

 ■ подострая лихорадка (16–45 дней), встречающаяся 
при некоторых инфекционных заболеваниях, но более 
характерная для диффузных заболеваний соединитель-
ной ткани и новообразований;

 ■ хроническая лихорадка (свыше 45 дней). 
Наиболее тревожной является фебрильная лихорадка, 

при которой врачу следует провести следующие диагно-
стические мероприятия: 
1) оценить тяжесть состояния ребенка (признаки токси-

коза, нарушение сознания, расстройство дыхания, обе-
звоживание, судороги, признаки шока); 

2) оценить наличие общемозговых и менингеальных 
симптомов (головная боль, нарушение сознания, 
ригидность затылочных мышц); 

3) выявление сыпи; 
4) выявление признаков острого респираторного забо-

левания; 
5) выявление признаков пневмонии; 
6) выявление признаков отита; 
7) выявление признаков ангины; 
8) выявление бронхообструкции. 

Надо помнить, что детей в возрасте до 3 мес. с лихо-
радкой и симптомами интоксикации необходимо госпи-
тализировать, провести исследование культуры крови и 
мочи, немедленно начать парентеральную антибактери-
альную терапию. К группам риска относятся дети раннего 
возраста с фоновой патологией (анемия, рахит, атопиче-

Рисунок 1.    Реакция организма на длительно сохраняю-
щееся повышение температуры у детей грудного и ран-
него возраста

Лихорадочная реакция –
t 38,5 °С и выше

Развитие
гипертермического синдрома

Развитие нейротоксикоза
(фебрильный судорожный синдром)

➔
➔
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ские состояния), хроническими заболеваниями, иммуно-
дефицитными состояниями. 

Распространенность и многообразие болезней с лихо-
радкой приводят к тому, что дифференциально-диагности-
ческий поиск рекомендуется сосредоточить на трех груп-
пах заболеваний: инфекции, новообразования и диффуз-
ные болезни соединительной ткани, на долю которых при-
ходится 90% всех случаев лихорадки «неясного» генеза [4].

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО КУПИРОВАНИЮ ЛИХОРАДКИ

Необходимо придерживаться рекомендаций между-
народных экспертов при купировании лихорадочного 
синдрома. Если лихорадка у ребенка имеет высокие 
показатели (более 38,5 °C), сопровождается изменением 
самочувствия и общего состояния, а также имеются фак-
торы высокого риска (дети до 2 мес., фебрильные судоро-
ги в анамнезе, заболевания ЦНС, хроническая патологии 
органов кровообращения, обструктивный синдром и др.), 
то педиатр должен ответить на вопрос: в каком случае, 
зачем и какими методами (физическими и/или медика-
ментозными) следует снижать температуру тела.

Рекомендации ВОЗ и международный опыт по при-
менению жаропонижающих препаратов можно объеди-
нить в ряд положений (табл. 2) [22]. 

При выборе метода лечения лихорадки надо учиты-
вать и аргументы против обязательного назначения 
жаропонижающих средств:

 ■ лихорадка может служить единственным диагностиче-
ским и прогностическим индикатором заболевания [6–10]; 

 ■ жаропонижающая терапия «затушевывает» клиниче-
скую картину заболевания (возникает ложное чувство 
безопасности, ошибки в диагностировании заболевания);

 ■ лихорадка в первую очередь защитная реакция организ-
ма в ответ на внедрение пирогенов (стимуляция иммунитета);

 ■ антипиретические препараты обладают побочным эф-
фектом, следовательно, при выборе жаропонижающих 
средств важно ориентироваться на препараты с наимень-
шим риском возникновения побочных эффектов [11]. 

НАЗНАЧЕНИЕ ЖАРОПОНИЖАЮЩИХ СРЕДСТВ

Адекватная терапия лихорадки зависит от вида лихо-
радочной реакции – «красная» или «бледная». 

Подъем температуры тела – превышение 
теплопродукции над теплоотдачей. Длится в 
течение 2–3 ч. У детей школьного возраста 
наибольшее значение имеет ограничение 
теплоотдачи, а у детей раннего возраста 
(новорожденных, грудных) превалирующую 
роль играет повышение теплопродукции  
увеличение энергозатрат. Ограничение 
теплоотдачи за счет спазма периферических 
сосудов и уменьшения притока крови в 
ткани. Выраженный спазм кожных сосудов и 
резкое снижение потоотделения под дей-
ствием симпатической нервной системы  
развитие «бледной» лихорадки. 

Течение «бледной» лихорадки прогности-
чески неблагоприятно. Клинически отме-
чаются: озноб, дрожь, бледность кожных 
покровов, появляются акроцианоз, холод-
ные стопы и ладони, тахикардия, повы-
шение систолического артериального 
давления, увеличение разницы между под-
мышечной и ректальной температурой 
(до 1 °С и выше), ацидоз, судороги 

ОПАСНОСТЬ

I стадия:
температура тела

повышается

➔

Разгар лихорадки. Длительность от нескольких 
часов до нескольких дней. В этот период 
теплопродукция и теплоотдача уравновеши-
ваются. Сосуды кожи расширяются, бледность 
покровов исчезает, кожа становится горячей, 
исчезают дрожь и озноб. Ребенок испытывает 
чувство жара. Такой тип лихорадки называет-
ся «красной». Клинически отмечается румянец 
на лице, кожные покровы горячие, сохраняют-
ся обычная активность, адекватность, больной 
не испытывает особых неудобств. Вторая I 
стадия лихорадки разделяется на:
• субфебрильную (до 38 °С), 
• умеренную, или фебрильную (до 39 °С), 
• высокую, или пиретическую (до 41 °С) 

Чрезмерная или гиперпиретическая 
(гипертермическая)  сопровождается 
глубокими нарушениями жизнедеятельно-
сти. Наиболее опасна разновидность 
гипертермии – синдром Омбреданна (воз-
никает у грудных детей через 10–36 ч 
после оперативного вмешательства 
вследствие накопления в организме пиро-
генов в связи с травматизацией тканей) и 
влияния наркоза (особенно ингаляционных 
анестетиков, миорелаксантов) на гипота-
ламус. Проявления злокачественной гипер-
термии нарастают быстро и нередко 
приводят к смертельному исходу [5]

ОПАСНОСТЬ

II стадия:
температура удерживается

на повышенном уровне

➔

Стадия снижения температуры тела. Она 
начинается после исчезновения экзогенных 
пирогенов или под воздействием внутрен-
них или медикаментозных факторов. Сни-
жение температуры тела сопровождается 
расширением кожных кровеносных сосу-
дов, что способствует выведению избыточ-
ного тепла из организма  обильное пото-
отделение, усиление диуреза, потеря жид-
кости с дыханием. 

Необходимо помнить – резкое снижение 
температуры тела может привести к 
значительному расширению сосудов  
появлению коллапса (критическое сниже-
ние температуры). Поэтому менее опас-
но для больных детей постепенное 
(литическое) снижение температуры 
тела, которое происходит постепенно 
на протяжении многих часов или 
нескольких дней, когда угроза возникнове-
ния коллапса отсутствует

ОПАСНОСТЬ

III стадия:
температура снижается

до нормальной

➔

Рисунок 2.    Характеристика стадий лихорадки



111

Ш
КО

ЛА
 П

ЕД
И

АТ
РА

Возникновение «бледной» лихорадки является пока-
занием для госпитализации и оказанием неотложной 
помощи.

При наличии «красной» лихорадки назначать антипи-
ретическую терапию рекомендуют при температуре выше 
39 °С. Однако педиатру необходимо помнить, что при 
наличии у детей заболеваний сердечно-сосудистой систе-
мы или неврологических отклонений, а также у детей 
первых 3 мес. жизни жаропонижающие мероприятия 
необходимо предпринимать при температуре 38 °С [22].

Известно, что в ответ на действие пирогенов в орга-
низме возникает стимуляция выработки цитокинов 
(интер лейкин-1β и ИЛ6, туморнекротизирующий фактор α, 
β-интерферон и интерферон-γ). Стимулированные лейко-
циты и другие клетки продуцируют липиды, которые 
также служат эндогенными пирогенами, один из наибо-
лее изученных – простагландин Е2. Поэтому считается, 
что оптимальным выбором медикаментозного лечения 
лихорадки у детей является назначение нестероидных 
противовоспалительных препаратов (НПВП), которые 
ингибируют циклооксигеназу (ЦОГ) – фермент, ответ-
ственный за синтез простагландинов (табл. 3) [12].

Необходимо учесть, что Всемирная организация здра-
воохранения (ВОЗ) официально признает только ибупро-
фен и парацетамол в качестве НПВП, полностью отвеча-
ющих критериям безопасности и эффективности в педи-
атрической практике, и рекомендует их применение у 
детей [13]. Оба препарата являются ингибиторами гипо-
таламической ЦОГ, останавливающими синтез проста-
гландина Е2. Парацетамол – производное парааминофе-
нола, обладает жаропонижающим, анальгезирующим 
действием. Характеризуется практически полным отсут-
ствием противовоспалительной активности, что объясня-
ется его низким сродством к ЦОГ в условиях высокой 
концентрации перекисей в очаге воспаления, блокирует 
ЦОГ преимущественно в ЦНС, также он не нарушает акти-
вацию нейтрофилов и не обладает периферическим 
действием. Задержка выведения препарата и его метабо-
литов может отмечаться при нарушении функций печени 
и почек. При наличии у ребенка недостаточности глюкозо-
6-фосфатдегидрогеназы и глутатион-редуктазы назначе-
ние парацетамола может вызвать гемолиз эритроцитов, 
лекарственную гемолитическую анемию. Болезни печени, 

прием активаторов печеночных оксидаз повышают ток-
сичность парацетамола. Эффект от применения парацета-
мола проявляется быстро, но его действие кратковремен-
но. Ибупрофен обладает выраженным жаропонижающим, 
анальгезирующим, противовоспалительным и антиагре-
гантным действием. Ибупрофен является неселективным 
блокатором обеих известных форм ЦОГ (ЦОГ-1 и ЦОГ-2), 
обладает свойством к стимуляции выработки в организме 
эндогенного интерферона и умеренным иммуномодули-
рующим действием. В ряде исследований показано, что 
жаропонижающий эффект ибупрофена в дозе 7,5 мг/кг 
выше, чем у парацетамола в дозе 10 мг/кг [14]. Ибупрофен 
блокирует ЦОГ как в ЦНС, так и в очаге воспаления (пери-
ферический механизм), что и обусловливает его антипи-
ретический и противовоспалительный эффект. Показа-
нием к назначению ибупрофена является также гипер-
термия после иммунизации. [15]. 

Необходимо помнить, что жаропонижающие препара-
ты купируют симптомы, но не лечат причины их возник-
новения, поэтому они не могут длительно назначаться 
вне зависимости от уровня температуры. При такой «кур-
совой» тактике резко изменяется температурная кривая, 
что может создать чувство ложного благополучия, а это 
чревато гиподиагностикой пневмонии или другой бакте-
риальной инфекции, основным признаком которых часто 
бывает лишь упорная лихорадка [7].

Жаропонижающие не следует назначать детям, полу-
чающим антибактериальные средства, поскольку они 
затрудняют оценку эффективности последних (могут 
замаскировать отсутствие снижения температуры тела 
при неэффективности лечения) [7]. Таким образом, несмо-
тря на то что лихорадка является защитно-приспособи-
тельной реакцией организма в ответ на внедрение виру-
сов и бактерий, а также действие физических факторов,
в ряде случаев она становится угрожающим для жизни 
состоянием. В педиатрической практике предъявляются 
особые требования к старту и методам терапии лихорад-
ки и гипертермического синдрома в связи с анатомо-
физиологическими особенностями детского организма.
В первую очередь необходимо помнить, что растущий и 
развивающийся организм ребенка иначе реагирует даже 
на минимальное повышение температуры тела, а спектр 
антипиретиков ограничен возрастными рамками и воз-
можными осложнениями. 

Традиционно считалось, что при назначении антипи-
ретической терапии у детей рекомендовалось избегать 

Таблица 2.    Критерии применения жаропонижающих 
средств

Антипиретики показаны

Группы детей Показатели, °С

Здоровые дети в возрасте старше 3 мес. (признаки 
дискомфорта, мышечная ломота, головная боль) >39

Дети с фебрильными судорогами в анамнезе >38–38,5

Дети, страдающие тяжелыми заболеваниями сердца, 
легких, центральной нервной системы >38,5

Дети первых 3 мес. жизни >38

Таблица 3.    Жаропонижающие средства (НПВП) в прак-
тике педиатра

Препараты выбора/
лекарственная форма

Противопоказаны для применения
у детей до 12 лет [22]

Ибупрофен/
сироп, суспензия С 6 мес.

Ацетилсалициловая 
кислота/таблетки

Риск развития 
тяжелых побочных 

реакций: внутренние 
кровотечения, 

синдром Рея и др.

Парацетамол/
сироп, суспензия, 

свечи
С 1 мес.



112 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №07, 2016

Ш
КО

ЛА
 П

ЕД
И

АТ
РА

использования комбинированных препаратов, содержа-
щих более одного жаропонижающего средства. Однако в 
1990-х гг. появились результаты первых исследований, 
посвященных возможности совместного и одномоментно-
го использования парацетамола и ибупрофена за счет их 
взаимодополняющих фармакокинетических эффектов.
В Российской Федерации зарегистрирован препарат, 
содержащий парацетамол и ибупрофен, Ибуклин [16].
В нескольких исследованиях показана достоверно боль-
шая эффективность такого сочетания антипиретиков в 
сравнении с монотерапией. Наряду с жаропонижающим 
эффектом, препарат снимает воспаление и боль (головная 
боль, боль в мышцах на фоне ОРВИ и др.) [17–19]. Также 
отмечено, что комбинированное применение ибупрофена 
и парацетамола экономически более выгодно, чем моно-
терапия [20]. Результаты исследования клинической 
эффективности препарата Ибуклин, проведенного сотруд-
никами кафедры общей врачебной практики лечебного 
факультета ММА им. И.М. Сеченова, показали, что приме-
нение Ибуклина позволяет с большей эффективностью 

уменьшать температурную реакцию и улучшать общее 
состояние пациентов с острыми респираторными вирус-
ными инфекциями, при этом побочных явлений при 
использовании Ибуклина практически не зарегистриро-
вано. Необходимо отметить, что фиксированные дозы 
активных ингредиентов внутри комбинации обеспечива-
ют не только суммарный эффект, но и их минимальное 
влияние на фармакокинетику друг друга, а также хорошую 
переносимость. При этом исключается опасность передо-
зировки и развития токсических эффектов [21, 22].

Благодаря действию парацетамола, входящего в 
состав препарата Ибуклин, достигается быстрое сниже-
ние температуры, а действие ибупрофена обеспечивает 
длительность жаропонижающего эффекта [17–23]. Один 
и тот же клинический результат на фоне комбинирован-
ного применения парацетамола и ибупрофена достигает-
ся при меньших дозах, чем двух препаратов по отдель-
ности (рис. 3) [24, 25].

В таблице 4 представлены формы выпуска и особен-
ности режимов дозирования препарата Ибуклин. 

Показаниями к применению препарата Ибуклин 

являются:

 ■ симптоматическая терапия инфекционно-воспали-
тельных заболеваний (ОРВИ, грипп), сопровождающихся 
высокой температурой, ознобом, головной болью, болью 
в мышцах и суставах, болью в горле (тонзиллит), острые 
инфекционно-воспалительные заболевания верхних/
средних отделов дыхательных путей (фарингитах, трахе-
итах, ларингитах);

 ■ болевой синдром слабой или умеренной интенсивности 
различной этиологии.

Анализ выявленных побочных эффектов комбинации 
ибупрофен/парацетамол показал, что все они были связа-
ны в основном с раздражающим действием активных 
веществ сравниваемых лекарственных препаратов на 
слизистую оболочку верхних отделов желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ) и проявлялись эпизодами снижения 
аппетита, тошноты, изжоги и дискомфорта в эпигастраль-
ной области. В связи с этим для снижения риска развития 
нежелательных явлений со стороны ЖКТ следует исполь-
зовать минимальную эффективную дозу минимально воз-
можным коротким курсом: препарат не следует прини-
мать более 5 дней как обезболивающее и более 3 дней 

Рисунок 3.    Эффективность комбинированного препара-
та Ибуклин

ИБУКЛИН
жаропонижающее, противовоспалительное, 

анальгезирующее действие

(подавление возбудимости
центра терморегуляции в гипоталамусе)

П

(неселективное ингибирование ЦОГ1 и ЦОГ2)
И 

(стимуляция образования эндогенного интерферона)


Подавление синтеза простагландина


Комбинация ибупрофена и парацетамола


Высокая эффективность

Таблица 4.    Форма выпуска и способы применения препарата Ибуклин

Торговое
наименование 

препарата
Форма выпуска Возраст Способ применения

(минимальный интервал 4 ч)

Продолжительность приема

Жаро-
понижающее

Противо-
воспалительное

Ибуклин Юниор 
100/125

Диспергируемые таблетки 
(растворять в 5 мл воды)

С 3 до 6 лет (13–20 кг)
С 6 до 12 лет (20–40 кг)

По 1 таблетке 3 раза в сутки
По 1–2 таблетке 3 раза в сутки 
(максимальная разовая доза – 2 таблетки, 
максимальная суточная – до 6 таблеток)

Не более 3 дней Не более 5 дней

Ибуклин 
400/325

Таблетки,
покрытые оболочкой

Дети старше 12 лет
(масса тела более 40 кг) 
Взрослые

По 1 таблетке 2 р/сут 

По 1 таблетке 3 р/сут (максимальная 
суточная доза 3 таблетки) 

Не более 3 дней Не более 5 дней
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как жаропонижающее средство без наблюдения врача. 
Следует особо отметить, что при суммировании обезбо-
ливающего и жаропонижающего эффекта нежелательные 
явления, связанные с приемом НПВП, не усиливаются. 
Кроме того, чтобы уменьшить негативное действие НПВП 
на слизистую оболочку желудка, рекомендуется запивать 
таблетки максимально большим количеством жидкости – 
лучше всего целым стаканом негазированной воды, про-
чие жидкости могут влиять на всасывание лекарства.

 Ибуклин® и Ибуклин Юниор® как комбинированный 
препараты способны обеспечить необходимый терапев-
тический эффект. Взаимодействие комбинации компонен-
тов в оптимальном соотношении доз представляет собой 
эффективный и безопасный препарат для проведения 
симптоматической и патогенетической терапии лихорад-
ки в детской амбулаторной практике – быстрое купирова-
ние лихорадки на длительное время (жаропонижающее 
действие Ибуклина около 20,5 ч, ибупрофена – около 18 ч, 
парацетамола – около 16 ч) [17–19]. Парацетамол и
ибупрофен, входящие в состав Ибуклина, официально 
рекомендуются ВОЗ и национальными программами в 
качестве жаропонижающих средств [26].

ЛИТЕРАТУРА

1. Захарова И.Н., Заплатников А.Л., Творогова Т.М., Мачнева Е.Б. 
Педиатру – о лихорадочных состояниях у детей: что нужно знать и 
уметь. Медицинский совет, 2016, 1: 140-146.

2. Студеникин В.М., Турсунхужаева С.Ш., Шелковский В.И. и др. Cовре-
менные представления о температуре тела и термометрии в педиатрии 
и детской неврологии (ч. 1–3). Справочник педиатра, 2010, 7-9.

3. Баранов А.А., Таточенко В.К., Бакрадзе М.Д. Лихорадочные синдромы 
у детей. Рекомендации по диагностике и лечению. М., 2011.

4. Руководство по внутренним болезням для врачей общей практики: 
от симптома до синдрома – к диагнозу и лечению. Комаров Ф.И., 
ред. М.: МИА, 2007. 

5. Цыган В.Н., Бахтин М.Ю., Ястребов Д.В. Лихорадка. DJVU, 1997, 24 с.
6. The management off ever in young children with acute respiratory 

infections in developing countries. WHO. ARI/93.90/, Geneva, 1993.
7. Таточенко В.К. Рациональное применение жаропонижающих препа-

ратов у детей. РМЖ, 2000, 8(3-4): 40-42.
8. Союз педиатров России, Международный фонд охраны здоровья 

матери и ребенка. Научно-практическая программа «Острые респи-
раторные заболевания у детей. Лечение и профилактика». М. 
Медицина, 2002.

9. Aksoylar S. et al. Evaluation of spong in gand antipyretic medicati onto 
reduce body temperature in febrile children. Acta Paediatrica Japonica, 
1997, 39: 215-217.

10. Баранов А.А., Геппе Н.А., Маракьянц М.Л., Усенко В.А. Оптимизация 
жаропонижающей терапии у детей раннего возраста с респиратор-
ными вирусными инфекциями. Сучасні інфекції, 2000, 1: 101-104.

11. Федеральное руководство по использованию лекарственных 
средств (формулярная система). Вып. XII. М., 2011. 956 с.

12. Локшина Э.Э., Зайцева О.В., Кешишян Е.С. и др. Выбор антипиретика 
в терапии острых респираторных заболеваний у детей. Педиатрия. 
Приложение к Consilium Medicum, 2011, 1: 3-6.

13. Локшина Э.Э., Зайцева О.В., Кешишян Е.С. и др. Использование жаро-
понижающих препаратов у детей с острыми респираторными 
инфекциями. Педиатрия, 2010, 89(2): 113-119.

14. Southey ER, Soares-Weiser K, Kleijnen J. Systematic review and meta-analysis 
of the clinical safety and tolerability of ibuprofen compared with paraceta-
mol in paediatric pain and fever. Curr. Med. Res. Opin., 2009, 25: 2207-2222.

15. Al-Janabi AA. In vitro antibacterial activity of ibuprofen and acetami-
nophen. J. Glob. Infect. Dis., 2010, 2: 105-108.

16. http://www.vidal.ru (ссылка по Ибуклину).
17. Erlewyn-Lajeunesse S, Coppens K, Hunt LP et al. Randomised con-

trolled trial of combined paracetamol and ibuprofen for fever. Arch Dis 
Child, 2006, 91: 414-16.

 Полный список литературы вы можете запросить в редакции.



114 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №07, 2016

Ш
КО

ЛА
 П

ЕД
И

АТ
РА

Острые респираторные инфекции (ОРИ) – самое 
частое инфекционное заболевание человека: 
дети с рождения до 5 лет переносят в среднем 

6–8 эпизодов ОРИ в год. Заболеваемость наиболее высо-
ка в период с сентября по апрель и составляет (регистри-
руемая) 87–91 тыс. на 100 тыс. населения [1]. Острые 
фарингиты у детей являются причиной 6% всех обраще-
ний к педиатру; тонзиллиты и фарингиты на фоне ОРИ 
развиваются у 21,6% школьников [2, 3]. Пациенты с остры-
ми тонзиллофарингитами, вызванными β-гемоли тическим 
стрептококком группы А (БГСА, S. pyogenes), нуждаются в 
проведении антимикробной терапии (АМТ) [4].

У детей ОРИ часто приводят к развитию острых сред-
них отитов (ОСО), риносинуситов. По данным Health 
Maintenance Organization (HMO), у 48% детей отмечаются 
однократные эпизоды острого перфоративного или 
неперфоративного среднего отита в первые 6 месяцев 
жизни или более 2 эпизодов за 12 месяцев жизни, до 
95% детей переносят хотя бы один эпизод острого сред-
него отита за первые 7 лет жизни [5, 6]. Основными воз-
будителями ОСО более чем в 80% случаев являются
S. pneumoniae и нетипируемые штаммы Н. influenzae, 
реже – М. catarrhalis, менее чем в 10% случаев ОСО вызы-
вается S. pyogenes, S. aureus или ассоциацией перечислен-
ных микроорганизмов [7, 8]. Появились сообщения, что
S. pyogenes может находиться на втором месте после
S. pneumoniae (13,7%) [9]. При этом в США 42% рецептов 
на пероральные антибиотики у детей выписывается по 

поводу ОСО [6]. Абсолютным показанием к проведению 
АМТ является перфоративный отит (табл. 1).

В США регистрируется 31 млн случаев риносинусита в 
год, а в России – свыше 10 млн случаев в год. Острый 
риносинусит наиболее часто имеет вирусную этиологию, 
вторичная бактериальная инфекция придаточных пазух 
носа после перенесенной ОРИ развивается у 0,5–2% 
взрослых и у 5% детей. Однако риносинусит занимает 5-е 
место среди причин назначения антимикробных препара-
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Медицинскую помощь детскому населению оказывают наиболее часто в амбулаторных условиях, при этом основную 
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назначения антимикробных препаратов, чаще всего сталкивается участковый педиатр.

Ключевые слова: острые респираторные инфекции, отит, фарингит, риносинусит, инфекции мочевой системы, антибак-
териальная терапия. 

M.K. BEKHTEREVA1,2, PhD in medicine, V.V. IVANOVA1,2, MD, Prof., RAS associate
¹ Research Institute of Children's Infections FMBA, St. Petersburg
² Saint-Petersburg State Pediatric Medical University, Russia's Ministry of Health

THE CHOICE OF ANTIMICROBIAL AGENT IN THE PRACTICE OF DISTRICT PEDIATRICIANS 

Most often, children receive medical care in outpatient settings where the heaviest burden is carried by district pediatrician or 

general practitioner. Within the framework of healthcare initiatives aimed at the system optimization, the role of primary care 
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Таблица 1.    Показания к назначению системного антимик-
робного препарата при ОСО и остром риносинусите у детей
(адаптировано из Clinical practice guideline for the 
diagnosis and management of acute bacterial sinusitis in 
children aged 1 to 18 years [12], The diagnosis and 
management of acute otitis media [13])

Риносинусит Острый средний отит

Бактериальный риносинусит Острый средний отит (подтверж-
денный или неподтвержденный у 
детей младше 6 мес.)

Пациенты с формами средней сте-
пени и тяжелой степени тяжести 
или развитие осложнений

Пациенты с формами средней сте-
пени и тяжелой степени тяжести 
или развитие осложнений

Симптомы, продолжающиеся более 
10 дней, или развитие ухудшения 
после 5 дней лечения

Отсутствие эффекта от патогенети-
ческой и симптоматической тера-
пии в течение 48–72 ч

10.21518/2079-701X-2016-07-114-118
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тов (АМП) врачами общей практики. Острый риносинусит 
только в 2–10% случаев имеет бактериальную этиологию, 
а в 90–98% случаев вызывается вирусами. Пациенты с 
вирусными риносинуситами должны получать только 
патогенетическую и посиндромную терапию. Учитывая, 
что основными возбудителями острых бактериальных 
риносинуситов (ОБРС) являются пневмококк (более 35% у 
детей и до 48% у взрослых), далее следуют гемофильная 
палочка (25%) и Moraxella catarrhalis (25%), спектр анти-
микробных препаратов должен быть ориентирован на 
данную группу бактериальных агентов [10, 11]. 

Заболевания органов дыхательной системы занимают 
четвертое место (15%) среди всех причин смерти в странах 
Европейского союза. Наибольшая доля летальных случаев 
от заболеваний органов дыхания приходится на пневмо-
нии (3,5%) [15]. Максимальная заболеваемость внебольнич-
ной пневмонией у детей наблюдается в возрасте 6 мес. – 5 
лет (5,3 на 1 000 в год) и у подростков в возрасте 15–18 лет 
[1, 15]. Антибактериальную терапию при установлении диа-
гноза острой пневмонии или при подозрении на пневмо-
нию и тяжелом состоянии пациента начинают немедленно.

Термин «инфекция мочевой системы» (ИМС) объединя-
ет все инфекционно-воспалительные заболевания органов 
мочевой системы и включает в себя пиелонефрит, цистит, 
уретрит и асимптоматическую бактериурию. У де тей ранне-
го возраста ИМС наблюдается у 10–15% госпи тализиро-
ванных детей с лихорадкой. По данным бактериологиче-
ского исследования мочи при ИМС, полученным в НЦЗД 
РАМН (2005), у амбулаторных больных в 50% случаев выде-
ля ется E. coli, в 10% – Proteus spp, в 13% – Klebsiella spp, в 
3% – Enterobacter spp, в 11% – Enterococcus fac. [4].

В последние годы в педиатрической практике получил 
распространение термин «лихорадка без очага инфек-
ции» (ЛБОИ), в эту группу согласно Международному кон-
сенсусу включаются дети в возрасте до 3 лет с фебриль-
ной лихорадкой, у которых на момент обращения за 
медицинской помощью отсутствуют симптомы и синдро-
мы, указывающие на топику инфекционного заболевания, 
локализацию или этиологию болезни [4]. Значительное 
число среди пациентов с ЛБОИ составляют дети с вирус-
ными инфекциями (преимущественно с гриппом), «без-
болевым» острым средним отитом, «немой» пневмонией, 
ИМС без дизурии, однако встречаются и пациенты с
иерсиниозами, инфекционным мононуклеозом.

В практическом здравоохранении не только отмечают-
ся ошибки в выборе антимикробного препарата для лече-
ния инфекционно-воспалительных заболеваний у детей, 
но и часто встречаются как недостаточные, так и избыточ-
ные дозы назначаемых препаратов, неадекватный способ 
введения, неправильный выбор интервалов между введе-
ниями, необоснованное сочетание двух и более антибак-
териальных средств. Если доза антибиотика недостаточна 
и не создает в крови и тканях концентрации, превышаю-
щие минимально подавляющие концентрации основных 
возбудителей инфекции, то это становится не только 
одной из причин неэффективности лечения, но и создает 
предпосылки для формирования антибиотикорезистент-
ности микроорганизмов. В современной ситуации при 

наличии высокоэффективных антимикробных препаратов 
широкого спектра действия показания к комбинирован-
ной антибактериальной терапии практически отсутствуют, 
и приоритет в лечении остается за монотерапией [4].

Кроме этого, до настоящего времени при оказании амбу-
латорной помощи детям антимикробные препараты назна-
чаются при респираторных инфекциях «для профилактики», 
проводится необоснованно длительная антибактериальная 
терапия со сменой 3–4 лекарственных средств, широко 
назначаются повторные курсы антимикробных препаратов 
при реконвалесцентном или транзиторном носи тельстве 
бактериальных агентов в рото- и носоглотке, выделении 
представителей семейства Enterobacteriaceae, реже имеет 
место неоправданно короткая антимикробная терапия.

Антимикробный препарат, предназначенный для лече-
ния инфекционно-воспалительных заболеваний у детей, 
должен отвечать следующим критериям: иметь высокую 
активность в отношении основных циркулирующих воз-
будителей бактериальных ОКИ; обладать бактерицидным 
действием; иметь высокую биодоступность действующего 
вещества и создавать высокую концентрацию в ЖКТ. 
Рекомендации по выбору оптимального антибактериаль-
ного средства должны обязательно основываться на реги-
ональных данных по структуре антибиотикорезистентно-
сти. Немаловажную роль в педиатрии играют: профиль 
безопасности (количество и характер токсических эффек-
тов), фармакоэкономические характеристики (соотноше-
ние эффективности, безопасности и стоимости) препарата 
и удобная для детей форма выпуска (суспензия) и режим 
дозирования лекарственного средства [4, 16, 17]. Кроме 
этого, в амбулаторной практике нежелательно использо-
вать парентеральные лекарственные средства.

Принципы рациональной антибактериальной терапии 
бактериальных инфекций у детей включают: 

 ■ своевременное назначение препарата (период начала 
или разгара болезни);

 ■ разделение используемых антимикробных препаратов 
на стартовые, альтернативные и препараты резерва;

 ■ учет антибиотикочувствительности выделенных штаммов; 
 ■ использование оптимального способа, дозы, кратности 

введения и курса терапии, а также учет индивидуальных 
особенностей пациента (возраста, преморбидного фона
и т. д.) [4, 16, 17, 18].

По нашему мнению, следует особо внимательно отно-
ситься к назначению парентеральных цефалоспоринов в 
амбулаторной практике, которое, к сожалению, получило 
широкое распространение в последние 10 лет. Известно, 
что при использовании парентеральных цефалоспоринов  
III поколения регистрируют ряд нежелательных явлений: 
тромбоцитоз, транзиторное повышение уровня печеноч-
ных ферментов, аллергические реакции и лейкопению, 
их отмечают менее чем у 5% пациентов. После 1-й недели 
применения цефтриаксона риск нейтропении или тром-
боцитопении возрастает и спустя 2 нед. от начала тера-
пии может достигать 15% [19]. 

Среди нежелательных явлений при применении 
парен теральных цефалоспоринов регистрируются били-
арный сладж и псевдолитиаз, которые являются дозоза-
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висимыми и развиваются преимущественно на фоне 
недостаточного употребления жидкости или застоя желчи 
[19, 20, 21]. Все вышесказанное диктует необходимость 
поиска альтернативных препаратов из группы цефало-
споринов III поколения с возможностью перорального 
приема лекарственного средства. 

Цефалоспорины ІІІ поколения имеют широкие пер-
спективы в лечении инфекционно-воспалительных забо-
леваний у детей. Особенностями цефалоспоринов ІІІ 
поколения являются более высокая активность in vitro в 
отношении грамположительных и грамотрицательных 
агентов; благоприятные фармакокинетические свойства 
(высокая биодоступность и длительный период полувы-
ведения) и хорошее проникновение в ткани. 

Цефиксим обладает хорошей биодоступностью (около 
50%) и создает высокую сывороточную концентрацию 
после приема внутрь. Препарат создает эффективные кон-
центрации в тканях, в т. ч. в слизистой оболочке бронхов, 
бронхиальном секрете и легочной ткани. Пиковая концен-
трация в сыворотке крови достигается приблизительно 
через 4 ч после приема, а в тканях – через 6,7 ч. Важным 
отличием цефиксима от других пероральных ЦС является 
длительный период полувыведения (3–4 ч), что дает воз-
можность применять препарат 1 раз в сутки [17, 22]. 

Цефиксим (Иксим Люпин) – полусинтетический цефало-
спориновый антибиотик III поколения для перорального 
приема широкого спектра действия с бактерицидным 
действием. Цефиксим устойчив к действию β-лактамаз, 
продуцируемых большинством грамположительных и гра-
мотрицательных бактерий. Цефиксим оказывает бактери-
цидное действие на широкий круг грамотрицательных и 
грамположительных микроорганизмов: Haemophilus influ-
enzae, Haemophilus parainfluenzae, Moraxella catarrhalis, E. coli, 
Proteus mirabilis, Proteus vulgaris, N. gonorrhoeae, Klebsiella 
pneumoniae, Klebsiella oxytoca, Pasteurella multocida, 
Providencia spp, Salmonella spp, Shigella spp, Citrobacter diver-
sus, Serratia marcescens, Streptococcus pneumoniaе, Strepto-
coccus pyogenes, Streptococcus agalactiae и др. К цефи ксиму 
устойчивы Pseudomonas spp, Enterococcus (Streptococcus) 
серогруппы D, Listeria monocytogenes, большинство Staphylo-
coccus spp. (включая метициллин-резистентные штаммы), 
Enterobacter spp, Bacteroides fragilis, Clostridium spp. 

Цефиксим наиболее подробно был изучен в Японии 
еще на стадии домаркетинговых испытаний при различ-
ных планах исследований (двойное слепое, сравнитель-
ное и несравнительное исследования и др.) с оценкой 
эффективности и переносимости препарата при различ-
ных нозологических формах инфекций, в основном при 
инфекциях верхних и нижних дыхательных путей, как 
осложненных, так и неосложненных. Эти данные послу-
жили обоснованием показаний к применению цефикси-
ма, рекомендаций доз и схем его назначения, позволили 
установить переносимость при различных режимах вве-
дения, симптомы, тяжесть и частоту возникновения побоч-
ных реакций и меры их профилактики [23, 24].

Цефиксим быстро всасывается в ЖКТ вследствие 
наличия винильной группы в 3-м положении молекулы 
цефиксима. Препарат обладает высокой биодоступно-

стью, которая составляет 40–52%. При этом следует отме-
тить, что прием пищи не оказывает существенного влия-
ния на его биодоступность и фармакокинетику [23, 24]. 
Максимальная концентрация цефиксима в сыворотке 
крови достигается через 4 ч. Связывание препарата бел-
ками плазмы составляет 70%. Период полувыведения в 
среднем составляет 3–4 ч, что позволяет назначать его 1 
раз в сутки. Цефиксим не метаболизируется в печени, 
поэтому присутствует в организме и выводится из него в 
активном виде. Примерно 50% цефиксима выводится в 
течение 24 ч с мочой в неизмененном виде и 10% — с 
желчью. Содержание препарата в моче во много раз пре-
вышает минимальную подавляющую концентрацию для 
большинства возбудителей инфекций мочевыводящих 
путей, кроме того, концентрация активного вещества в 
кишечнике оказывается высокой, что, безусловно, важно 
при лечении ОКИ. Цефиксим имеет высокую активность 
против основных патогенов, вызывающих ИМС. 

Наряду с другими представителями β-лактамов, цефик-
сим обладает бактерицидным действием, нарушая синтез 
клеточной стенки бактерий, каркас которой составляют 
пептидогликаны. Активность препарата обусловлена высо-
ким сродством к пенициллинсвязывающим белкам (ПСБ) 3, 
1a и 1b. Сродство в отношении ПСБ 1b объясняет высокую 
антимикробную активность цефиксима, сходную с таковой 
других пероральных цефалоспоринов — цефаклора и цефа-
лексина. Отсутствие активности цефиксима в отношении
S. aureus и коагулазонегативных стафилококков может быть 
объяснено низким сродством цефиксима к ПСБ 2 [25, 26].

В соответствии со спектром антимикробной активно-
сти и фармакокинетическими параметрами основным 
показанием для применения цефиксима являются вне-
больничные инфекции как верхних, так и нижних дыха-
тельных путей, инфекции мочевых путей. Препарат Иксим 
Люпин выпускается в виде порошка для приготовления 
суспензии для приема внутрь, что дает возможность 
использовать его у детей раннего возраста.

Доказано, что чувствительность к цефиксиму сохраня-
ется у 100% штаммов S. pyogenes [27]. Установлено, что у 
детей со стрептококковым тонзиллофарингитом клиниче-
ская и микробиологическая эффективность цефиксима не 
уступает пенициллину, который остается препаратом выбо-
ра для инфекций, вызванных S. pyogenes [28, 29] (табл. 2).

В отечественных открытых исследованиях оценена 
эффективность цефиксима при ОСО у детей, в 83,3% слу-
чаев наблюдали значительное улучшение, цефиксим 
оказался эффективнее цефазолина [31, 32]. Терапия 
цефиксимом и цефаклором у 63 больных детей с ОСО 
привела к выздоровлению в 97 и 78% случаев соответ-
ственно и эрадикации возбудителя – в 94 и 68% [33]. При 
сопоставлении эффективности цефиксима и амоксицил-
лина при ОСО установлено, что амоксициллин проявлял 
большую активность при пневмококковой этиологии, а 
цефиксим – при заболевании, вызванном H. influenzae. 

Международные согласительные документы по лече-
нию острых риносинуситов в настоящее время не реко-
мендуют пероральные цефалоспорины II–III поколения 
для эмпирической монотерапии ОБРС в связи с тем, что 
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уровень антибиотикорезистентности S. pneumoniae к ним 
значительно варьирует. Комбинация пероральных цефа-
лоспоринов III поколения (цефиксим или цефподоксим) с 
клиндамицином может применяться в качестве терапии 
второй линии у детей с аллергией на пенициллины 
(кроме аллергии I типа) или в регионах, эндемичных по 
пенициллин-резистентным штаммам S. pneumoniae.

В отечественных источниках подчеркивается, что 
пероральные цефалоспорины 3-го поколения показаны и 
должны использоваться для лечения бактериальных 
риносинуситов у детей [11] (табл. 3, 4).

В исследовании Рафальского В.В. и соавт. [35] установ-
лена высокая активность цефиксима в отношении штам-
мов уропатогенной Е. coli по сравнению с ципрофлоксаци-
ном. Частота выделения чувствительных штаммов состави-
ла 98,9 и 88,9% соответственно. При этом минимальная 
подавляющая концентрация (МПК 90) в отношении Е. coli 
для цефиксима оказалась существенно ниже, чем для 
ципрофлоксацина, – 0,5 и 6,4 мг/мл соответственно. 

Мониторинг антибиотикочувствительности возбудите-
лей ИМС у детей показал, что в большинстве случаев 
выделяемые уропатогены имеют высокую чувствитель-
ность к цефалоспоринам III поколения, включая цефик-
сим, поэтому цефиксим был включен в рекомендации по 
эмпирической антибактериальной терапии ИМС у детей 

[36]. Продемонстрирована высокая эффективность 
цефиксима как в монотерапии, так и в качестве перо-
рального компонента ступенчатой антибактериальной 
терапии после стартового 3-дневного лечения цефтриак-
соном в многоцентровом рандомизированном исследо-
вании, включавшем 306 детей в возрасте от 1 мес. до 2 
лет с ИМС, протекавшими с лихорадочным синдромом. 
Стерильность мочи была достигнута через 25 и 24 ч от 
начала лечения соответственно. Через 6 мес. после окон-
чания лечения клинические и микробиологические сим-
птомы рецидива инфекции наблюдались в 5,3 и 8,5% 
случаев соответственно [37]. В Кохрановском обзоре 
представлен анализ 23 исследований, включавших 3 407 
больных детей с острым пиелонефритом. Показана 
эффективность как пероральной антибиотикотерапии, 
так и ступенчатой схемы лечения этих пациентов [38]. 

Важным достоинством препарата Иксим Люпин, обе-
спечивающим высокую комплаентность пациентов и, 

Таблица 3.    Препараты выбора для лечения острого 
среднего отита в амбулаторных условиях [7, с изменениями]

Препараты Дозы и режимы применения

Амоксициллин/
клавуланат

Внутрь, 40–90 мг/кг/сутки в 2–3 приема
в течение 5–7 дней

Азитромицин Внутрь, 10 мг/кг/сутки 1 раз в сутки
в течение 3–6 дней

Кларитромицин Внутрь, 15 мг/кг/сутки в 2 приема
(максимально 500 мг/сутки) в течение 5–7 дней 

Джозамицин Внутрь, 40–50 мг/кг/сутки в 2–3 приема
в течение 5–7 дней

Цефуроксим аксетил Внутрь, 30 мг/кг/сутки в 2 приема
в течение 5–7 дней

Цефиксим Внутрь, 8 мг/кг/сутки в 1–2 приема
в течение 5–7 дней

Цефтибутен Внутрь, 9 мг/кг/сутки 1 прием
в течение 5–7 дней

Таблица 4.    Режимы антимикробной терапии острого бактериального риносинусита у детей* [11, 34]

Показания Стартовые препараты Альтернативные препараты

Стартовая
эмпирическая терапия

Амоксициллин внутрь
40–60 мг/кг/сутки в 3 приема

Амоксициллин/клавуланат внутрь 40–90 мг/кг/сутки в 2–3 приема или амоксициллин/
сульбактам 2–6 лет 250 мг 3 раза в сутки; 6–12 лет 250–500 мг 3 раза в сутки
Цефуроксим аксетил 30 мг/кг/сутки в 2 приема
Цефиксим 8 мг/кг/сутки в 1–2 приема
Цефтибутен 9 мг/кг/сутки, 1 прием

Наличие аллергии
на лактамы

Азитромицин внутрь 10 мг/кг/сутки в 1 день, затем 5 мг/кг/сутки, 2–5 дней
Кларитромицин внутрь 15 мг/кг/сутки в 2 приема (максимально 500 мг/сутки)
Джозамицин 40–50 мг/кг/сутки в 2–3 приема

Риск антибиотикорезистентности 
или неэффективность старто-
вой терапии**

Амоксициллин/клавуланат внутрь 90 мг/кг/сутки в 2 приема

Ампициллин/сульбактам в/в 200–400 мг/кг/сутки в 4 введения, или цефтриаксон в/в 50 мг/кг/сутки в 2 введения, или 
цефотаксим в/в 100–200 мг/кг/сутки в 4 введения

*В России фторхинолоны противопоказаны в детском и подростковом возрасте до 18 лет.
** Риск АБ-резистентности: регионы с высокой частотой (>10%) распространенности инвазивных штаммов пенициллинонечувствительных пневмококков, дети с тяжелой сопутствующей 
патологией, иммунодефицитом, получавшие АБП в течение предшествующих 90 дней или госпитализированные в течение предшествующих 5 суток, проживающие в «закрытых» учреждениях.

Таблица 2.    Алгоритм выбора антибактериальной
терапии при стрептококковом тонзиллофарингите
[30, c изменениями]

Критерии выбора АМП
Аллергия на пенициллины в анамнезе

Нет Есть

Недавнее лечение 
пенициллинами Нет Феноксиметилпенициллин

Амоксициллин Макролиды

Рецидивирующий 
тонзиллофарингит Есть

Ингибиторозащищенные 
аминопенициллины
Пероральные цефалоспорины

Линкозамиды
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следовательно, эффективность терапии, является возмож-
ность его приема 1 раз в сутки, поскольку, согласно 
результатам исследования, выполненного компанией 
РОМИР, каждый второй пациент в России не соблюдает 
график приема антибиотиков, при этом 62% пациентов 
выбирали антибиотик с однократным приемом в течение 
суток [39]. О снижении комплаентности при нарастании 
кратности суточного приема антибиотика свидетельству-
ют и другие авторы [40, 41].

Следовательно, рост и изменение лекарственной чув-
ствительности штаммов возбудителей инфекционно-вос-
палительных заболеваний у детей требует строгих под-
ходов к назначению антимикробных препаратов, в амбу-
латорной практике целесообразно использовать перо-
ральные антимикробные препараты и режим ступенчатой 
терапии, что определяется высокой клинической эффек-

тивностью и уменьшением психотравмирующего влияния 
на маленького пациента. При выборе антимикробного 
средства необходимо учитывать рекомендации россий-
ских и международных консенсусов по лечению наибо-
лее распространенных бактериальных инфекций. 
Суточная доза цефиксима для детей от 6 мес. до 12 лет 
определяется из расчета 8 мг/кг/сутки в 1–2 приема, дети 
старшего возраста и взрослые принимают цефиксим по 
400 мг 1 раз в сутки.

Таким образом, цефиксим (Иксим Люпин) характери-
зуется высокой клинической эффективностью при лече-
нии распространенных бактериальных инфекций (тонзил-
лофарингита, острого гнойного отита, гнойного риносину-
сита, бактериальных ИМС, ЛБОИ), отсутствием побочных 
реакций, требующих отмены препарата, удобными для 
ребенка лекарственной формой и режимом приема.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Парвовирус В19 широко распространен в популяции и 
ассоциируется с рядом заболеваний, однако в нашей 
стране статистики в отношении заболеваемости парвови-
русной инфекцией не ведется, недостаточно и эпидемио-
логических данных, ограничены возможности диагности-
ки данной инфекции не только в амбулаторных, но и в 
стационарных условиях. В литературе имеются относи-
тельно немногочисленные сообщения о возможной связи 
В19-парвовирусной инфекции у детей с рядом патологи-
ческих состояний: нефропатиями, энцефалитом, узелко-
вым периартериитом, системной красной волчанкой, 
болезнью Кавасаки, миокардитом, гепатитом и с другими 
васкулитными синдромами [2, 5, 8]. Ни в одном из этих 
сообщений не прослеживается четкой причинно-след-
ственной связи [8]. Актуальной также в практике врача 
остается и дифференциальная диагностика инфекцион-
ной и неинфекционной экзантемы в детском возрасте, т. к. 
от правильной верификации клинического диагноза зави-
сит своевременность и адекватность лечения [3, 5, 7, 8].

ВВЕДЕНИЕ

Частота инфекции, вызванной парвовирусом В19, 
среди детского населения была оценена лишь в 1985 г., 
когда Андерсон и соавт. установили, что парвовирус служит 
причиной инфекционной эритемы или «пятой болезни».

Этиология: парвовирус Erytrovirus относится к семей-
ству парвовирусов и является опасным для человека. 
Название В19 он получил от образца сыворотки, из кото-

рой был впервые выделен. Парвовирус содержит одно-
цепочечную ДНК. 

Эпидемиология: Обычно болеют дети от 4 до 10 лет, 
пик заболевания приходится на конец зимы и весну. Путь 
передачи воздушно-капельный, может передаваться с 
кровью и ее препаратами. Эпидемиологический подъем 
заболеваемости наблюдается каждые 3–6 лет.

Патогенез: основной мишенью парвовируса служат 
клетки эритроидного типа, непосредственные предшест-
венники пронормобластов. Вирус вызывает лизис этих кле-
ток, что приводит к истощению эритропоэза [6]. Тропизм к 
эритроидным клеткам связан с эритроцитарным антигеном 
крови, который служит клеточным рецептором для вируса. 
Определяется Р-антиген на клетках плаценты, эмбриональ-
ных клетках миокарда, клетках костного мозга, печени, лег-
ких, синовиальных оболочках, эпителии, эндотелии, миоци-
тах, лимфатической ткани. Лица, у которых отсутствует 
Р-антиген, невосприимчивы к парвовирусной инфекции [6].

Клинические проявления 

Инкубационный период колеблется от 4 до 28 дней (в 
среднем 16–17 дней). Продромальный период протекает 
нетяжело: субфебрильная температура, головная боль, 
умеренно выраженные катаральные явления верхних 
дыхательных путей, миалгии.

В продромальном периоде отмечается пик виремии, 
который продолжается 4–7 дней. Период высыпаний 
совпадает с исчезновением вируса из крови, поэтому 
больные, у которых появилась сыпь, не считаются зараз-
ными. Непосредственно перед появлением сыпи возмож-
на фебрильная лихорадка, диарея [3, 6, 8].
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ПАРВОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ В19
У ДЕТЕЙ В ПРАКТИКЕ ВРАЧА УЧАСТКОВОГО-ПЕДИАТРА
В настоящее время все больше исследователей обращают свое внимание на экзантемы различного генеза. В статье пред-

ставлен краткий литературный обзор современных представлений о парвовирусной инфекции у детей В19, а также лич-

ные наблюдения за детьми врачами-педиатрами участковыми в детской городской поликлинике. На основании получен-

ных данных даны практические рекомендации для врачей-педиатров и врачей общей практики. 
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At present, an increasing number of researchers are turning their attention to various exanthemas. The article provides a brief 

literature review of the current concepts of parvovirus B19 infection in children, and personal observations of district paedia-

tricians in a municipal children's clinic. Based on the obtained findings, practical recommendations for pediatricians and gen-

eral practitioners are offered.  
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Период высыпаний: отмечается яркая инфекционная 
эритема на щеках, при этом вокруг рта кожа остается 
бледной, создает картину следов от пощечин, поэтому 
еще одно название этого заболевания болезнь «нашле-
панных щек», у заболевших взрослых кожа щек не изме-
нена [2]. Через несколько дней на туловище и конечно-
стях, сильнее на разгибательных поверхностях, появляет-
ся вторичная эритематозная, пятнисто-папулезная сыпь. 
Ладони и ступни остаются чистыми. Обычно зуд отсутству-
ет. Может быть зуд на подошвах, что служит причиной 
неправильного диагноза аллергии. Затем сыпь претерпе-
вает обратное развитие, образуя «кружевной», сетчатый 
рисунок. Сыпь исчезает бесследно, не оставляя пигмента-
ции и шелушения. После исчезновения сыпь может реци-
дивировать в течение нескольких недель под воздействи-
ем физических факторов, таких как солнечный свет, 
физические нагрузки, горячая ванна [2].

Артралгии наблюдаются у взрослых, в 75% случаев у 
женщин. У детей артралгии возникают редко [1].

Другие клинические проявления: транзиторный апла-
стический криз. Инкубационный период при апластиче-
ском течении короче, чем при инфекционной эритеме, 
поскольку он возникает почти одновременно с виремией, 
индуцированной парвовирусом В19. Апластический криз 
возникает при всех типах гемолиза, включая серповидно-
клеточную анемию, талассемию, наследственный сферо-
цитоз и недостаточность пируваткиназы. В отличие от 
детей с эритемой у больных с апластическим кризом 
возникает лихорадка, недомогание, спутанность созна-
ния, а также признаки тяжелой анемии, такие как блед-
ность, тахикардия, одышка. Сыпь при этом наблюдается 
редко [2, 3, 7, 8].

У лиц со сниженным иммунитетом самые частые про-
явления хронической парвовирусной инфекции – хрони-
ческая анемия, которая может сочетаться с нейтропенией, 
тромбоцитопенией, возможна панцитопения.

Другие кожные проявления: в дерматологической 
литературе парвовирусную инфекцию связывают с син-
дромом перчаток и носков [3]. Данный синдром характе-
ризуется лихорадочным зудом, болезненными отеками и 
эритемой в дистальных отделах конечностей, затем появ-
ляются петехии на кончиках пальцев и высыпания вокруг 
рта. Симптомы исчезают в течение нескольких недель. 
Высыпания сопровождаются серологическими признака-
ми острой инфекции. Гематологические изменения носят 
преходящий характер в виде анемии, ретикулоцитоза 
или полного отсутствия ретикулоцитов, нейтропении, 
тромбоцитопении. Парвовирус временно прекращает 
образование эритроцитов, в результате чего содержание 
гемоглобина в крови резко падает. В этой ситуации тре-
буется переливание крови. У детей со сниженным имму-
нитетом развивается панцитопения. Поражение ЦНС – 
периферическая невропатия. Поражается печень – повы-
шаются печеночные пробы. 

У беременных женщин, заболевших данным заболе-
ванием, возможна внутриутробная гибель плода, однако 
тератогенным действием парвовирус не обладает. 
Инфицирование плода предположительно развивается 

на сроке 6 нед., когда в печени плода впервые появляют-
ся эритробласты. Также при заболевании беременной 
парвовирусной инфекцией на 13–20 нед. гестации воз-
можно развитие неиммунной водянки плода [3]. 
Сопровождается заболевание анемией, гипоксией, гепа-
титом (непосредственное повреждение гепатоцитов 
вирусом и опосредованное – за счет отложения гемоси-
дерина), кардитом, с формированием печеночной и сер-
дечной недостаточности [3].

Парвовирусная инфекция может протекать и бессим-
птомно.

Лабораторная диагностика

ПЦР – ДНК вируса можно выявить только в продро-
мальном периоде. С появлением сыпи вирус исчезает, 
ребенок не заразен. ИФА-метод – с появлением сыпи в 
крови появляются IgM, их уровень достигает максимума 
на 30-й день. Через 5–7 дней от иммунологических изме-
нений появляются IgG, которые сохраняются в течение 
нескольких лет, по некоторым данным – пожизненно. 
Доля серопозитивных с возрастом растет, достигая среди 
взрослых 80%.

Лечение: специфическое лечение отсутствует. 
Транзиторный криз требует госпитализации. На сегод-
няшний день есть положительный клинический опыт при-
менения Интерферона альфа-2b [9]. 

СОБСТВЕННЫЕ НАБЛЮДЕНИЯ

В ГБУЗ «Детская городская поликлиника №110 ДЗМ», 
филиал №1 СВАО г. Москвы, под нашим наблюдением в 
течение 3 мес. (февраль – апрель) находились 15 пациен-
тов с клиническими и/или лабораторными признаками 
парвовирусной инфекции. Статистическая обработка 
проведена в программе Office Exel 2010.

Возраст больных: от 4 до 7 лет.
Пол: мальчиков – 9, девочек – 6.
Жалобы: на сыпь – у 100% пациентов, что и явилось 

поводом обращения к врачу. Других жалоб не отмечалось.
Анамнез:

 ■ Эпиданамнез отягощен у 2 пациентов (13,3%) – забо-
левание в семье, лабораторно-подтвержденное: в одном 
случае у матери наблюдалась артралгия в течение 5 дней 
и характерная сыпь; в другом случае у матери характерная 
сыпь, у сестры только симптом «нашлепанных щек» и сыпь.

 ■ Аллергоанамнез не отягощен у 7 пациентов, 6 из ко-
торых страдали пищевой аллергией, 1 ребенок – крапив-
ницей. Аллергическая патология была исключена, т. к. не 
выявлено связи с воздействием аллергена. У 5 пациен-

В дерматологической литературе  парвовирусную 
инфекцию связывают с синдромом перчаток
и носков. Данный синдром характеризуется 
лихорадочным зудом, болезненными отеками
и эритемой в дистальных отделах конечностей, 
затем появляются петехии на кончиках пальцев
и высыпания вокруг рта
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тов при вызове неот-
ложной помощи была 
диагностирована ток-
сико-аллергическая ре-
акция, проведена па-
рентеральная терапия 
кортикостероидами и 
антигистаминными пре-
паратами, однако без 
эффекта. 

 ■ Сопутствующая пато-
логия: 9 детей относят-
ся к группе часто и дли-
тельно болеющих детей, 
2 детей перенесли ин-
фекцию мочевыводя-
щей системы.

 ■ Анамнез заболева-
ния: легкое течение и 
хорошее самочувствие 
до появления сыпи от-
мечались у всех пациен-
тов группы наблюдения (100%), единственным поводом 
для беспокойства стала сыпь у всех пациентов.

 ■ Соматическая патология:
Объективно: у всех пациентов, входивших в группу 

наблюдения, состояние на протяжении болезни остава-
лось удовлетворительным, увеличение лимфоузлов, пече-
ни, селезенки не отмечалось. 

Из характерных симптомов отмечалось: 
 ■ Яркая эритема на щеках – симптом «нашлепанных» 

(«отшлепанных») щек у 15 пациентов (100%), при этом 
вокруг рта кожа оставалась бледно-розовой (рис. 1).

 ■ Появление вторичной инфекционной эритемы – пят-
нисто-папулезная сыпь, которая претерпела обратное 
развитие, образуя «кружевной», сетчатый рисунок – 

15 пациентов (100%) (рис. 2).
 ■ Длительность периода высыпаний – 2–4 дня – 15 па-

циентов (100%).

 ■ Зуд, пигментация не отмечались ни у одного пациента.
Учитывая характер сыпи, заподозрена парвовирусная 

инфекция В19.

Сыпь исчезла бесследно, пигментации и шелушения 
не было. К 3 пациентам в связи с появлением сыпи роди-
тели вызвали врача неотложной помощи, диагностирован 
аллергический дерматит, назначены сорбенты, антигиста-
минные препараты, обильное питье, положительной 
динамики при проведении терапии в течение 3 дней не 
отмечалось.

Лабораторная диагностика
 ■ Проведены клинические лабораторные исследования. 

Клинические анализы без патологий.
 ■ Иммунологические исследования проводились в Цен-

тре молекулярной диагностики у 8 детей, все дети обследо-
ваны на разных этапах периода высыпаний. ПЦР-методом 
выявлены ДНК парвовируса В19 от 1,0 х 10⁴ до 8,2 х 10⁴ 
копий в 1 мл, среднее 3,21 ± 1,66 копий /мл (табл.).

 ■ ИФА-методом у всех пациентов обнаружены антите-

ла IgG – 8 (100% обследованных), антитела IgM выявле-

ны у 2 пациентов. 
Одного ребенка мать самостоятельно обследовала на 

rubella virus: ПЦР-диагностика – РНК вируса не обнару-
жено, ИФА – анти Rubella IgM – не обнаружено, IgG – 
47,1 МЕ/мл (ребенок вакцинирован).

Учитывая данные анамнеза (развитие заболевания, 
контакт с заболевшим инфекционной экзантемой), дан-
ные жалоб и объективного осмотра (общее состояние 
пациента, характер, развитие экзантемы, а также ее инво-
люция, отсутствие жалоб со стороны других органов и 
систем), данные лабораторного обследования (у 8 паци-
ентов диагноз подтвержден лабораторно, у 2 человек 

Рисунок 1.    Яркая эритема 
на щеках

Рисунок 2.    Появление вторичной инфекционной эритемы

Таблица.        Лабораторные данные

Метод
исследования Результаты исследования, пациенты

Параметры 1 2 3 4 5 6 7 8 Реф. 
значения Ед. изм.

Anti-B19 IgG обнаружено обнаружено обнаружено обнаружено обнаружено обнаружено обнаружено обнаружено не 
обнаружено ЕД/мл

Anti-B19 IgM обнаружено не 
обнаружено обнаружено не 

обнаружено
не 

обнаружено
не 

обнаружено
не 

обнаружено
не 

обнаружено
не 

обнаружено ЕД/мл

ДНК Parvovirus B19 8,2 104 2,4 104 4,0 104 1,0 104 1,7 104 4,1 104 1,5 104 2,8 104 не 
обнаружено Копии/мл



контакт в семье, у 5 человек на основании объективных 
данных лабораторно не подтвержден) диагностирована 
парвовирусная инфекция В19.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На основании современных литературных данных, а 
также собственного опыта можно заключить, что:
1. Парвовирусной инфекцией страдают преимуществен-

но дети дошкольного возраста (в нашем наблюдении 
100%)

2. Заболевание протекает преимущественно в легкой 
форме у детей, имеет характерную картину развития 
сыпи – форма инфекционной эритемы с симптомом 
«отшлепанных» щек с трансформацией в кружевную 
сыпь без симптомов интоксикации и поражения дру-
гих органов и систем – в нашем наблюдении 100%.

3. Иммунологические исследования: с появлением сыпи 
репликация вируса сохраняется. ИФА-обследование 
показывает, что в периоде высыпаний у всех пациен-
тов определяются IgG к парвовирусу В19, IgМ выявле-
но только у 2 пациентов.
Практические рекомендации по обследованию и 

наблюдению на педиатрическом участке:

1. Наблюдение за инфекционным заболеванием (изоля-
ция, санобработка и т. д.), настороженность в профи-
лактике внутриутробной инфекции.

2. Лабораторная диагностика
 ■ клинический анализ крови с определением ретикуло-

цитов, тромбоцитов, эритроцитарного индекса;
 ■ иммунологическое обследование – верификация диаг-

ноза;
 ■ по показаниям – определение «печеночных» фермен-

тов, ЭКГ, ЭхоКГ.
3. Лечение неспецифическими противовирусными пре-

паратами и симптоматическое в неосложненных слу-
чаях проводится в амбулаторных условиях.
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Сахарный диабет (СД)  – это группа метаболиче-
ских заболеваний, характеризующихся хрониче-
ской гипергликемией, которая является результа-

том нарушения секреции инсулина, действия инсулина или 
обоих этих факторов. Хроническая гипергликемия при СД 
сопровождается повреждением, дисфункцией и недоста-
точностью различных органов, особенно глаз, почек, 
нервов, сердца и кровеносных сосудов [1].

У детей наиболее часто развивается СД 1-го типа, ранее 
называвшийся инсулинозависимым, вследствие аутоиммун-
ной деструкции бета-клеток поджелудочной железы. Однако 
в связи с ростом распространенности детского ожирения в 
практике педиатра все чаще появляются дети и подростки с 
СД 2-го типа, который раньше назывался неинсулинозави-
симым и считался особенностью пожилого возраста.

Качество жизни и прогноз развития осложнений у 
пациентов с СД зависит не только от рекомендаций и 
назначений врача, но и от того, насколько тщательно 
пациенты могут поддерживать уровень глюкозы крови 
(ГК) в пределах целевых значений (табл.) [2–4]. 

С этой целью пациенты с СД 2-го типа, принимающие 
таблетированные сахароснижающие препараты, измеря-
ют уровень гликемии несколько раз в неделю, а пациенты 
с СД 1-го типа на инсулинотерапии нуждаются в контроле 

ГК несколько раз в день – перед каждым приемом пищи, 
перед физической нагрузкой, перед сном и т. п. [1–4]. Для 
измерения уровня ГК в домашних условиях существуют 
специальные приборы для самоконтроля – глюкометры. 

ИСТОРИЯ ГЛЮКОМЕТРОВ

История средств самоконтроля уровня ГК насчитывает 
уже несколько десятилетий. Первый переносной прибор 
для индивидуального измерения гликемии под названи-
ем «Глюкометр», давший название целому классу 
устройств, был выпущен компанией «Байер» в 1981 г. В 
течение следующего десятилетия появились усовершен-
ствованные глюкометры с блоком памяти, с возможно-
стью делать пометки и компьютерным интерфейсом.
В 1990-е гг. была разработана технология капиллярного 
забора крови, что позволило значительно уменьшить 
объем необходимой для анализа капли крови. Еще одним 
существенным достижением в повышении удобства глю-
кометров в конце 1990-х гг. явилось создание системы 
контроля ГК «без кодирования». Глюкометры нового типа 
не требовали от пациента вводить специальный код, ука-
занный на упаковке тест-полосок, что повысило точность 
результатов измерения благодаря исключению лишних 
манипуляций. В 2000-е гг. было уделено серьезное вни-
мание совершенствованию технологии определения глю-
козы. Это позволило повысить селективность системы, 
сделать ее нечувствительной к ряду химических веществ, 
которые предыдущими аппаратами могли определяться 
как глюкоза. Параллельно шло изменение внешнего вида 
приборов и внедрение дополнительных функций, обе-
спечивающих удобство их использования: существенно 

А.В. ВИТЕБСКАЯ, к.м.н., Университетская детская клиническая больница Первого Московского государственного медицинского
университета им. И.М. Сеченова 

ПРЕИМУЩЕСТВА
СОВРЕМЕННОГО ГЛЮКОМЕТРА
В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
В статье приводятся сведения об использовании глюкометров у пациентов с сахарным диабетом, результаты опроса паци-

ентов о наиболее важных характеристиках современных глюкометров. Рассмотрены преимущества современного глюко-

метра Контур Плюс в педиатрической практике – соответствие новому стандарту точности определения глюкозы крови ISO 

15197:2013; возможность повторного нанесения капли крови на тест-полоску при ее недозаполнении.
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ADVANTAGES OF THE NEW GLUCOSE METER IN PEDIATRIC PRACTICE

The article tells about the use of blood glucose meters for patients with diabetes, results of a survey of patients about the most 

important characteristics of new blood glucose meters. The advantages of the new glucose meter Contour Plus in pediatric 

practice including compliance with the new accuracy standard for measuring blood glucose ISO 15197:2013 and the possibility 

of reapplying blood drop if the test strip is underfilled, are discussed.
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В связи с ростом распространенности детского 
ожирения в практике педиатра все чаще 
появляются дети и подростки с СД 2-го типа, 
который раньше назывался неинсулинозависимым 
и считался особенностью пожилого возраста
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уменьшились размеры и вес глюкометров, увеличился 
объем памяти, сократилось время, необходимое для ана-
лиза, появился «детектор недозаполнения», сигнализиру-
ющий о недостаточном объеме капли крови, стал возмож-
ным забор крови не только из пальцев, но и из альтерна-
тивных мест, например ладони [5].

ОСНОВНЫЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ И ОСОБЕННОСТИ 

ПРИМЕНЕНИЯ СОВРЕМЕННЫХ ГЛЮКОМЕТРОВ

Очевидно, что за 35-летнюю историю существования 
глюкометры стали значительно совершеннее. Совре мен-
ные достижения повлияли как на точность, так и на удоб-
ство их применения. Пациенты стали активно использо-
вать глюкометры в повседневной жизни. Однако идеаль-
ного прибора пока не существует. Точ ность результата 
зависит от того, насколько пациент придерживается 
рекомендаций, изложенных в инструкции. Следует
избегать воздействия на тест-полоски избыточной влаж-
ности, высоких и низких температур, хранить тест-
полоски в оригинальной упаковке, сразу после извлече-
ния одной тест-полоски плотно закрывать флакон. Если 
переложить тест-полоски в другую емкость или оставить 
флакон открытым, то они могут испортиться под воздей-
ствием влаги, находящейся в воздухе. Необходимо про-
верять срок годности используемых тест-полосок.

Глюкометр может обеспечить точность результата измере-
ния при температуре в диапазоне 5–45 °C, поэтому при 
перемещении прибора в более низких температурах произ-
водитель рекомендует подо ждать не 
менее 20 мин, чтобы глюкометр адап-
тировался к новой температуре [6]. 
Глюкометр должен быть чистым, т. к. 
различные химические вещества 
могут искажать резуль тат измерения 
ГК. Перед проведением анализа сле-
дует тщательно вымыть руки и просу-
шить их, т. к. избыточная влага может 
смешаться с каплей крови и привести 
к занижению результата. При измере-
нии ГК с помощью глюкометра для 
дезинфекции кожи рук не рекомен-
дуется использование спирта, т. к. это 
химическое вещество может, наобо-
рот, привести к завышению результа-
та измерения [7]. Перечисленные пра-
вила обращения с глюкометром стан-
дартны и привычны для пациентов с 
СД. Они изложены как в инструкции к 

глюкометру, так и в специализированной медицинской 
лите ратуре [6, 7]. Но существуют индивидуальные харак -
те ристики глюкометров, ориентируясь на которые пациен-
ты выбирают тот или иной прибор для постоянного 
использования.

Для выявления характеристик глюкометра, на кото-
рые пациенты и их родители обращают внимание при 
выборе прибора, мы провели мини-опрос. В медицин-
ском сообществе распространено мнение, что большин-
ство пациентов предпочитает глюкометры, к которым 
можно получать тест-полоски бесплатно, а также покупать 
их дополнительно по низкой цене. В связи с этим были 
предложены варианты ответов: «тест-полоски выдают 
бесплатно», «тест-полоски дешево стоят». Существует ряд 
пациентов, обращающих внимание на внешний вид 
девайсов, поэтому были добавлены такие характеристики 
глюкометра, как «размер», «вес», «дизайн». В качестве 
критерия удобства было предложено отметить «размер 
капли крови, необходимой для анализа». Кроме этого, 
участники опроса могли предложить свой вариант ответа. 
Пациентами и их родителями было заполнено 30 анкет, в 
которых были отмечены один или несколько пунктов. 

Неожиданным явилось то, что первое место, согласно 
ответам пациентов в стационаре, было отдано не финан-
совым характеристикам, а критерию, характеризующему 
удобство использования прибора,  – «размеру капли 
крови, необходимому для анализа»  – 13 опрошенных 
(43,3%). Интересно, что еще 3 пациента (10,0%) предло-
жили свой вариант ответа  – «удобство применения».

Таблица.    Целевые уровни углеводного обмена, индивидуализированные
по возрасту (Российский консенсус 2010 г., адапт. ISPAD, 2009; ADA, 2009)

Возрастные
группы

Степень компенсации
углеводного обмена

ГК перед едой,
ммоль/л

ГК после еды,
ммоль/л

ГК перед сном/ночью,
ммоль/л

Дошкольники
(0–6 лет)

Компенсация 5,5–9,0 7,0–12,0 6,0–11,0

Субкомпенсация 9,0–12,0 12,0–14,0 <6,0 или >11,0

Декомпенсация >12,0 >14,0 <5,0 или >13,0

Школьники 
(6–12 лет)

Компенсация 5,0–8,0 6,0–11,0 5,5–10,0

Субкомпенсация 8,0–10,0 11,0–13,0 <5,5 или >10,0

Декомпенсация >10,0 >13,0 <4,5 или >12,0

Подростки
(13–19 лет)

Компенсация 5,0–7,5 5,0–9,0 5,0–8,5

Субкомпенсация 7,5–9,0 9,0–11,0 <5,0 или >8,5

Декомпенсация >9,0 >11,0 <4,0 или >10,0

Пациенты с СД 2-го типа, принимающие 
таблетированные сахароснижающие препараты, 
измеряют уровень гликемии несколько раз
в неделю, а пациенты с СД 1-го типа
на инсулинотерапии нуждаются в контроле ГК 
несколько раз в день

За 35-летнюю историю существования
глюкометры стали значительно совершеннее.
Современные достижения повлияли как на 
точность, так и на удобство их применения. 
Пациенты стали активно использовать 
глюкометры в повседневной жизни
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На втором месте оказались сразу две характеристики 
глюкометра – «возможность получать тест-полоски бес-
платно» и «размер глюкометра»  – по 11 опрошенных 
(36,7%). На третьем месте по числу ответов  – «низкая 
цена тест-полосок» – 6 ответов (20,0%). Еще одним инте-
ресным результатом опроса стало то, что 5 пациентов 
самостоятельно добавили такую важную характеристи-
ку, как «точность глюкометра» (16,7%). 

По результатам этого мини-опроса очевидно, что 
пациенты и их родители уделяют внимание не только 
цене расходных материалов, но и техническим характе-
ристикам глюкометра, которые обеспечивают удобство 
использования и точность определения ГК (рис.).

На основании результатов измерения уровня ГК с 
помощью глюкометра пациенты с СД планируют физиче-
ские нагрузки и приемы пищи, определяют дозу инсулина 
и т. д. Некорректные результаты уровня ГК могут привести 
к расчету неправильной дозы инсулина или неправиль-
ному лечению гипогликемии или гипергликемии, поэтому 
точность является очень важной характеристикой глюко-
метра [7, 8].

В 2013 г. Международная организация по стандарти-
зации приняла новый стандарт ISO 15197:2013  – 
«Требования к системам мониторинга ГК для самостоя-
тельного использования при лечении сахарного диабе-
та». До этого для контроля точности глюкометров приме-
нялся стандарт ISO 15197:2003. Стандарт 2003 г. позволял 
большее отклонение от лабораторных исследований: 
>95% результатов измерения ГК глюкометром должны 
быть в пределах ±15 мг/дл (0,8 ммоль/л) от среднего 
результата лабораторного определения при концентра-

ции ГК < 75 мг/дл (4,2 ммоль/л) и ±20% для образцов с 
концентрацией глюкозы в крови > 75 мг/дл (4,2 ммоль/л) 
[9]. Новый стандарт предъявляет более жесткие требова-
ния: >95% результатов определения ГК с помощью глюко-
метра должны быть в пределах ±15 мг/дл (0,8 ммоль/л) от 
среднего результата лабораторного исследования при 
концентрации ГК < 100 мг/дл (5,6 ммоль/л) и ±15% для 
образцов с концентрацией глюкозы в крови > 100 мг/дл 
(5,6 ммоль/л) [10]. 

Таким образом, стандарт 2003 г. допускал погреш-
ность измерения ГК в пределах 20%, а новый стандарт 
ограничивает неточность результатов в интервале 15%. 
На практике это выражается в том, что при определении 
лабораторным анализатором ГК 10,0 ммоль/л, у глюкоме-
тра возможны колебания 8,0–12,0 ммоль/л (при исполь-
зовании глюкометра, соответствующего стандарту 2003 г.) 
или в пределах 8,5–11,5 ммоль/л (при использовании 
глюкометра, соответствующего стандарту 2013 г.). Такое 
ужесточение требований к глюкометрам должно приве-
сти к улучшению контроля гликемии пациентами, что 
отразится на компенсации СД и будет способствовать 
повышению качества жизни пациентов.

ПРЕИМУЩЕСТВА ПРИМЕНЕНИЯ ГЛЮКОМЕТРА 

КОНТУР ПЛЮС В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Контур Плюс – один из новых глюкометров, соответ-
ствующих стандарту ISO 15197:2013. Точность прибора 
была продемонстрирована в лабораторных и клиниче-
ских исследованиях. Согласно опубликованным данным, 
его точность превосходит требования стандартов 2003 и 
2013 гг. По результатам лабораторного исследования 
100% результатов измерений соответствовали критериям 
точности стандарта 2013 г., причем в 99,5% случаев были 
в пределах ±10 мг/дл или ±10% по сравнению с результа-
тами, полученными с использованием лабораторного 
оборудования [11]. 

По результатам клинического исследования, в кото-
ром все манипуляции с глюкометром выполнялись 
пациентами с СД, 99,1% результатов измерений ГК, 
взятой из пальца, и 96,7% результатов измерений ГК, 
взятой из ладони, соответствовали критериям стандар-
та 2013 г. [11].

Такой высокой точности удалось добиться благодаря 
совершенствованию технологии определения ГК. 
Глюкометр измеряет силу электрического тока, вырабаты-
ваемого в ходе реакции между глюкозой и реагентами на 
электроде тест-полоски. Кровь втягивается в конец тест-
полоски за счет силы капиллярного всасывания. Глюкоза 
в образце реагирует с флавинадениндинуклеотид-зави-
симой глюкозодегидрогеназой (FAD-GDH) и новым, запа-
тентованным специально для данного глюкометра меди-
атором, устойчивым к воздействию интерферирующих 
веществ. Образуются электроны, генерирующие ток в 
количестве, пропорциональном количеству глюкозы в 
образце крови. По истечении времени реакции результат 
измерения концентрации глюкозы в образце крови ото-
бражается на экране [6].

Некорректные результаты уровня ГК могут 
привести к расчету неправильной дозы инсулина 
или неправильному лечению гипогликемии или 
гипергликемии, поэтому точность является 
очень важной характеристикой глюкометра

Рисунок.    Результаты анкетирования пациентов о харак-
теристиках глюкометров, влияющих на выбор (%)
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Глюкометр очень прост в использовании, что под-
тверждено результатами опроса пациентов, принимав-
ших участие в клиническом исследовании. При ответе на 
вопросы анкеты большинство участников исследования 
были согласны или полностью согласны с пунктом «Мне 
не составляет труда сделать забор крови из пальца с 
помощью данного прибора» (96,8%), «Было легко понять 
инструкцию» (98,2%), «На дисплее измерительного при-
бора все отчетливо отображается» (99,6%) и «Было легко 
понять мои результаты исследования» (99,5%) [11].

Глюкометр имеет современные характеристики, обе-
спечивающие удобство использования системы: неболь-
шие размеры (77 мм х 57 мм х 19 мм) и вес (47,5 г), 
технология «без кодирования», маленькая капля крови 
(0,6 мкл), незначительное время, необходимое для изме-
рения (реакция длится 5 с), большая память прибора, 
способная вместить 480 результатов измерений, воз-
можность внесения отметок «до еды» или «после еды» и 
использования напоминаний [6]. 

Дополнительным преимуществом глюкометра Контур 
Плюс является возможность нанесения второй капли 
крови при недозаполнении капилляра в случае, если 
одной капли оказалось недостаточно [6]. Это преимуще-
ство в первую очередь будет оценено родителями 
маленьких пациентов с СД. При измерении гликемии у 
детей, особенно младшего возраста, родители не всегда 
могут нанести на тест-полоску адекватную каплю крови, 

что приводит к порче тест-полосок и необходимости 
повторного исследования. Дети могут отдергивать руку 
при измерении ГК, если они боятся манипуляции или не 
хотят ждать, т. к. увлечены игрой, если измерение прово-
дится у спящего ребенка и т. п. Повторное нанесение 
капли крови на ту же тест-полоску в течение 30 с значи-
тельно упростит проведение анализа в подобных случаях.

Современное лечение пациентов с СД невозможно 
представить без использования глюкометров. Эти прибо-
ры позволяют контролировать уровень гликемии в 
домашних условиях и не зависеть от работы лаборатории, 
как это было до появления портативных аппаратов по 
измерению ГК. Благодаря появлению и совершенствова-
нию глюкометров, повысился уровень компенсации угле-
водного обмена, стало проще его достичь в домашних 
условиях. Пациенты могут вести активный и достаточно 
свободный образ жизни, контролируя гликемию до и 
после приемов пищи и физических нагрузок, по резуль-
татам измерения принимая решение о коррекции инсу-
линотерапии. 

Внедрение нового стандарта точности глюкометров 
позволит пациентам с большей уверенностью принимать 
решения о приеме пищи, физической нагрузке и/или 
дозе инсулина. Появление и совершенствование новых 
функций глюкометров, повышающих удобство обраще-
ния с прибором, особенно для детей младшего возраста, 
также не останется незамеченным у пациентов. Все это 
должно способствовать более легкому достижению ком-
пенсации заболевания и, следовательно, повышать каче-
ство жизни пациентов с СД.

Контур Плюс – один из новых глюкометров, 
соответствующих стандарту ISO 15197:2013. 
Точность прибора была продемонстрирована
в лабораторных и клинических исследованиях. 
Согласно опубликованным данным, его точность 
превосходит требования стандартов
2003 и 2013 гг.

Благодаря появлению и совершенствованию 
глюкометров, повысился уровень компенсации 
углеводного обмена, стало проще его достичь

в домашних условиях
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Злокачественные новообразования у детей составля-
ют около 2% всех случаев онкологических заболеваний. 
Тем не менее в развитых странах они являются второй 
наиболее распространенной причиной смерти у детей 
старше 1 года, уступая только травмам [1].

Развитие опухолевого процесса, современная интен-
сивная химио- и радиотерапия приводят к нарушениям 
гомеостаза и работы всех систем организма. В итоге раз-
виваются многочисленные осложнения, которые нередко 
и являются причиной трагического исхода. Проблема 
оценки тяжести органных нарушений пациентов, посту-
пающих в отделение реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ), является актуальной. Исследований по изучению 
прогностической значимости динамики лабораторных 
показателей при лечении детей с онкологическими забо-
леваниями в условиях ОРИТ недостаточно, что ограничи-
вает врача в выборе тактики лечения.

ЦЕЛЬ

Для прогнозирования исхода онкологических и гема-
тологических заболеваний у детей, находящихся в ОРИТ, 
оценить информативность лабораторных показателей, 
измеренных на протяжении 7 дней до завершения пре-
бывания в отделении.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Ретроспективно проанализированы результаты наб-
людения 83 детей с онкологическими заболеваниями и 
тяжелыми заболеваниями крови. Пациенты лечились по 
поводу острого лимфобластного и острого миелоидного 
лейкозов, лимфом Ходжкина и неходжкинской, сарком 
костей и мягких тканей, нейробластом, нефробластомы, 
гепатобластомы, апластической анемии.

Группу исследования по исходу пребывания в ОРИТ 
составили: 45 детей, умерших на разных сроках после 
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ОСОБЕННОСТИ ЛАБОРАТОРНОЙ 
КАРТИНЫ, ВЫЯВЛЕННОЙ У ДЕТЕЙ
С ОНКОЛОГИЧЕСКИМИ И 
ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ
В ОТДЕЛЕНИИ РЕАНИМАЦИИ И ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ 
НАКАНУНЕ НЕБЛАГОПРИЯТНОГО ИСХОДА
С целью выявления характерной лабораторной картины, информативной для прогнозирования неблагоприятного исхода 

у детей с онкологическими и гематологическими заболеваниями, поступивших в критическом состоянии в отделение реа-

нимации и интенсивной терапии, изучены результаты лабораторных исследований, проведенных за последние 7 дней 

пребывания в ОРИТ у 83 детей с неблагоприятным (45 человек) и благоприятным (38 человек) исходами.

У детей с неблагоприятным исходом выявлены нарушения кислотно-щелочного состояния, гематологическая, печеночная 

и почечная дисфункции. Определены комплексы лабораторных показателей, информативные для прогнозирования исхо-

да у детей с онкологическими и гематологическими заболеваниями. Чувствительность совокупности лабораторных пока-

зателей, измеренных за последние 7 суток пребывания в ОРИТ, составила 89% (81–94%), специфичность 97% (92–99%).

Ключевые слова: дети, злокачественные новообразования, болезни крови, лабораторные показатели, прогноз.
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BASED ON LABORATORY INDICATORS

In order to predict the outcomes of care of children with cancer and hematological diseases in the intensive care unit (ICU) were 

studied in dynamics for 7 days before the end of stay in the ICU performance of laboratory tests in 45 children with poor and 

38 children with a favorable outcome. Children with poor outcome revealed violations of the acid-base balance, haematological, 

hepatic and renal dysfunction. Identify a set of informative laboratory indices to predict the outcome in children with cancer and 

hematological diseases. The sensitivity of the combined laboratory parameters measured during the last 7 days of stay in the 

ICU, was 89% (81–94%), specificity of 97% (92–99%).
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поступления в ОРИТ (неблагоприятный – летальный 
исход, 1 гр.), и 38 детей, которые после нахождения в 
ОРИТ были переведены в другие отделения (благопри-
ятный исход, 2 гр.). Возраст детей 1-й и 2-й групп суще-
ственно не различался (6,5 ± 0,9 лет в 1 гр., 5,7 ± 0,9 лет в 
гр. 2). Медиана возраста общей группы – 3,2 года с межк-
вартильным интервалом 1,3–10,6 лет. 

Группы сравнивались между собой для выявления из 
общего числа лабораторных показателей, анализируемых в 
работе и измеренных в течение последних 7 дней нахожде-
ния детей в ОРИТ, тех показателей, по которым эти группы 
различаются статистически значимо и, следовательно, несут 
определенную информацию об исходе. В данной статье 
проанализированы следующие лабораторные показатели: 
динамика числа тромбоцитов, показатель тромбокрита, кон-
центрация лактата, креатинина, общего билирубина, метге-
моглобина, антитромбина III, активированное частичное 
тромбопластиновое время, активность лактатдегидрогена-
зы, показатели кислотно-щелочного состояния. Для исследо-
вания брали данные утренних проб, взятых в 6:00. В целом 
сравнение проводилось по 441 измерению этих показате-
лей в течение 7 суток.

Чтобы иметь возможность сравнивать лабораторные 
данные детей разного возраста, мы провели дискретиза-
цию лабораторных показателей с учетом возрастных 
норм, используемых в клинической диагностической 
лаборатории ФНКЦ ДГОИ. Результаты лабораторных 
тестов были закодированы в трехзначной шкале: 1 – 
меньше возрастной нормы; 2 – значения параметра в 
пределах возрастной нормы; 3 – выше возрастной нормы.

Качественные и количественные признаки вносились 
в электронную таблицу Microsoft Excel. Статистический 
анализ и построение графиков проводили с помощью 
пакета программ MSExсel 2007 и Statistica 7.0. Различия 
считали статистически значимыми при р < 0,05. Для про-
верки нормальности распределения количественных 
признаков применяли непараметрический критерий 
Колмогорова – Смирнова.

Для всех исследуемых параметров в каждой группе 
детей, в зависимости от распределения, рассчитывались: 
при нормальном распределении – среднее значение и 
стандартная ошибка среднего; при распределении, отли-
чающемся от нормального, – медиана и границы межк-
вартильного интервала (25–75%).

Вычислялись также такие характеристики, как чувстви-
тельность, специфичность для комплекса показателей [2].

РЕЗУЛЬТАТЫ

При сравнении групп детей с неблагоприятным и бла-
гоприятным исходом из полного списка признаков, изме-
ренных за 6 дней до исхода (последние 7–2 дня пребы-
вания в ОРИТ), удалось выявить признаки, у которых 
отклонения от нормы достоверно чаще встречаются при 
неблагоприятном исходе:

 ■ при анализе показателей кислотно-щелочного состо-
яния стабильно на протяжении последней недели пребы-
вания в ОРИТ в группе детей с неблагоприятным исходом 
(гр. 1) достоверно чаще выявлялись случаи повышенного 
содержания лактата (Lac) по сравнению с детьми с благо-
приятным исходом (2 гр.). В последней достоверно чаще 
значения находятся в пределах возрастной нормы (p < 
0,05). В последние 4 и 2 дня пребывания достоверно чаще 
в группе детей с неблагоприятным исходом наблюдается 
преобладание пациентов со сниженным показателем pH 
(p < 0,01). Обращает на себя внимание и преобладание 
в этой группе пациентов с увеличенной концентрацией 
метгемоглобина (MetHb) на 7–4-й день (p < 0,01).

 ■ выраженные нарушения функции печени у детей 1-й 
группы проявлялись гипербилирубинемией, достовер-
но чаще встречавшейся на 4-й и 2-й день пребывания в 
ОРИТ (p < 0,001), а также повышенной активностью лак-
татдегидрогеназы (ЛДГ), обнаруженной на 6, 4 и 3-й день 
(p < 0,01). Во 2 гр. концентрация общего билирубина и ЛДГ 
достоверно чаще находятся в пределах нормы. 

 ■ нарушения гематологической системы в группе детей 
с неблагоприятным исходом (группа 1) проявляются до-
стоверно более частой тромбоцитопенией в последние 
4–2 дня (p < 0,01), достоверно более частым снижени-
ем тромбокрита (PCT) на 4–2-й день (p < 0,01). Достовер-
но чаще у детей с неблагоприятным исходом отмечается 
снижение антитромбина III в последние 4 и 2 дня пре-
бывания (p < 0,01) и удлинение АЧТВ на 3-й и 2-й день 
(p < 0,001).

 ■ о почечной дисфункции свидетельствует достоверно 
более частое превышение нормального уровня креати-

нина в последние 6, 5, 4 и 2 дня пребывания (p < 0,001).
В таблице 1 представлены медианы значений выяв-

ленных признаков.
Как видно из представленных результатов, в послед-

ние дни нахождения в ОРИТ достоверно чаще встречают-
ся изменения параметров, характеризующих нарушения 
в жизненно важных системах организма.

Опишем кратко выявленный лабораторный паттерн 

Содержание лактата в крови увеличивается
с каждым днем у детей с неблагоприятным 
исходом. Гиперлактатемия является 
показателем неадекватного снабжения 
кислородом тканей. Концентрация лактата 
крови более 4 ммоль/л, даже при нормальных 
жизненных показателях, часто коррелирует
с неблагоприятным исходом 

Группу исследования по исходу пребывания
в ОРИТ составили: 45 детей, умерших на разных 
сроках после поступления в ОРИТ 
(неблагоприятный – летальный исход, 1 гр.),
и 38 детей, которые после нахождения в ОРИТ 
были переведены в другие отделения 
(благоприятный исход, 2 гр.). Возраст детей
1-й и 2-й групп существенно не различался
(6,5 ± 0,9 лет в 1 гр., 5,7 ± 0,9 лет в гр. 2)



130 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №07, 2016

ТР
УД

Н
Ы

Й
 Д

И
АГ

Н
О

З

неблагоприятного исхода у детей с онкологическими и 
гематологическими заболеваниями в ОРИТ. Для боль-
шей наглядности рассмотрим динамику отдельных лабо-
раторных показателей в течение последних 7 дней пре-
бывания в ОРИТ (до смерти ребенка или перевода в 
другое отделение).

Оценивая систему гемостаза, мы видим явные нару-
шения тромбоцитарного компонента. Содержание тром-
боцитов (PLT) в крови на протяжении всех 7 дней в 1 гр. 
ниже, что увеличивает риск кровотечений (рис. 1). 

Начиная с 4-го дня количество тромбоцитов в группе 
детей с благоприятным исходом начинает возрастать, в 
то время как в группе детей с неблагоприятным исхо-
дом значения показателя продолжают оставаться на 
низком уровне. 

В плазменном звене гемостаза также наблюдаются 
изменения. Одним из параметров, характеризующих I 
фазу плазменного гемостаза, является АЧТВ. На протяже-
нии 3 последних дней наблюдается удлинение АЧТВ в 1 
гр., что указывает на преобладание гипокоагуляции. 

Чтобы оценить нарушение работы печени в динамике 
последних 7 дней пребывания, рассмотрим график изме-
нения концентрации общего билирубина в двух группах 
детей с разным исходом пребывания в ОРИТ (рис. 2). 

На протяжении последней недели концентрация 
общего билирубина выше в исследуемой группе и с 3-го 
дня наблюдается его увеличение. Увеличение происхо-
дило за счет нарастания фракций прямого и непрямого 
билирубина, свидетельствующих о повреждении гепато-
цитов. 

Яркая картина нарушения тканевого дыхания пред-
стает у детей 1 гр. при изучении динамики концентра-
ции лактата в течение последних 7 дней нахождения в 
ОРИТ (рис. 3).

Содержание лактата в крови увеличивается с каж-
дым днем у детей с неблагоприятным исходом. 
Гиперлактатемия является показателем неадекватного 

Таблица 1.    Значения некоторых лабораторных пока-
зателей, измеренных за последние 7 дней пребывания 
детей в ОРИТ
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Lac, ммоль/л

7 2,1 (1,8–2,9) 1,3 (1,1–1,8)

6 2,3 (2,1–2,9) 1,4 (1,2–1,8)

5 2,5 (1,9–3,7) 1,3 (1,2–1,8)

4 2,9 (2,0–3,8) 1,4 (1,1–1,8)

3 2,8 (2,1–5,2) 1,5 (1,1–2,0)

2 3 (2,2–6,2) 1,3 (1,2–1,6)

pH
4 7,36 (7,30–7,40) 7,37 (7,35–7,41)

2 7,34 (7,27–7,40) 7,37 (7,34–7,40)

MetHb

7 1,1 (1,0–1,5) 1,1 (1,0–1,2)

6 1,1 (0,9–1,4) 1,0 (0,9–1,2)

5 1,2 (1,1–1,6) 1,0 (0,9–1,2)

4 1,3 (1,1–1,5) 1,0 (0,9–1,2)

Общий билирубин,
мкмоль/л

4 28,4 (11,7–120,5) 12,3 (8,4–20,3)

2 53,0 (14,9–116,9) 13,6 (6,8–17,0)

ЛДГ, Мед /л

6 542 (466–741) 313 (218–500)

4 613 (478–943) 289 (208–405)

3 585 (462–1 602) 320 (228–423)

PLT ,
*109 кл/л

4 40,0 (23,5–57,0) 133,0 (54,5–298,0)

3 34,0 (19,0–69,5) 148,5 (47,3–265,3)

2 36,5 (23,0–59,5) 162 (67–289)

PCT, %

4 0,05 (0,03–0,06) 0,16 (0,07–0,34)

3 0,04 (0,02–0,09) 0,18 (0,09–0,32)

2 0,05 (0,03–0,07) 0,19 (0,12–0,32)

Антитромбин III, %
4 58,9 (33,4–90,2) 98,8 (80,4–110,8)

2 65,0 (30,9–98,7) 101,2 (92,0–118,9)

АЧТВ, с
3 39,2 (30,7–53,0) 29,5 (27,1–35,9)

2 48,3 (34,2–62,5) 29,5 (27,8–35,7)

Креатинин, мкмоль/л

6 47,3 (36,9–62,9) 36,0 (30,2–48,3)

5 48,1 (31,1–65,8) 40,1 (30,9–55,3)

4 52,2 (38,5–71,5) 35,8 (30,7–45,9)

2 48,1 (38,7–63,3) 35,6 (31,7–43,4)
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Рисунок 1.    Изменения лабораторных показателей 
гемостаза (PLT и АЧТВ) в 1-й и 2-й группах за последние 
7 дней пребывания в ОРИТ



131

ТР
УД

Н
Ы

Й
 Д

И
АГ

Н
О

З

снабжения кислородом тканей. Концентрация лактата 
крови более 4 ммоль/л, даже при нормальных жизнен-
ных показателях, часто коррелирует с неблагоприятным 
исходом [3]. 

Совокупность лабораторных показателей, измерен-
ных на протяжении последних 7 дней пребывания в 
ОРИТ и достоверно различающих две группы детей с 
неблагоприятным и благоприятным исходами, оказалась 
высоко информативной: чувствительность составила 89% 
(81–94%), специфичность 97% (92–99%).

Для оценки этапности нарушений в различных систе-
мах организма мы определили информативность сово-
купности параметров, отклоняющихся от возрастной 
нормы, за отдаленный период от исхода (за 6–4 дня до 
исхода) и за ближайшие к исходу дни – (за 3–1 день до 
исхода). Чувствительность комплекса лабораторных 
показателей, измеренных за ближайшие к исходу дни 
(за 3–1 день до исхода), составила 86% (77–92%), а 
специфичность 90% (82–95%), в то время как чувстви-
тельность и специфичность комплекса лабораторных 
показателей, измеренных за 6–4 дня до исхода, соста-
вили 78% (67–86%) и 79% (68–88%) соответственно. Это 
свидетельствует о том, что нарушения в жизненно важ-
ных системах организма ребенка, отраженные в изме-
нениях лабораторной картины (лабораторного паттер-
на), особенно интенсивно развиваются именно в послед-
ние дни.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенный нами анализ показал, что у детей с 
неблагоприятным исходом наблюдается яркая картина 
изменения лабораторных показателей на последней 
неделе пребывания в ОРИТ по сравнению с группой с 
благоприятным исходом. Выявлен комплекс лаборатор-

ных показателей, измеренных на протяжении последних 
7 дней перед выпиской из ОРИТ (летальный исход или 
перевод в другое отделение), который позволяет диффе-
ренцировать сравниваемые группы между собой с чув-
ствительностью 89% (81–94%) и специфичностью 97% 
(92–99%).

В исследуемой группе детей с неблагоприятным исхо-
дом на основании проведенного комплекса лаборатор-
ных исследований были выявлены нарушения кислотно-
щелочного равновесия, гематологическая, печеночная и 
почечная дисфункции. Прогнозирование вариантов исхо-
да по результатам проведенных лабораторных исследо-
ваний за последние 3–1 дня до исхода в ОРИТ как пока-
затель информативности и значимости нарушений систем 
организма оказалось более точным, чем по результатам 
лабораторных исследований, проведенных в более отда-
ленные сроки от и схода (за  6–4 дня до исхода).
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исходом за последние 7 дней пребывания в ОРИТ
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Границы возрастной нормы

Рисунок 2.    Изменение концентрации общего билируби-
на и концентрации лактата в группах детей с благоприят-
ным и неблагоприятным исходом за последние 7 дней 
пребывания в ОРИТ
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В последние годы аллергические заболевания 
все чаще стали называть «глобальной про-
блемой человечества» из-за высокой распро-

страненности у детей и взрослых [1]. Среди них особое 
место занимает бронхиальная астма (БА) [2], одним из 
факторов высокого риска развития которой у детей 
считается атопический дерматит (АД) [3]. Согласно 
литературным данным, примерно у 50% детей, страда-
ющих АД, в дальнейшем развиваются аллергические 
респираторные заболевания. БА развивается у 40% 
детей преимущественно к 3–4 годам жизни, а при 
наличии отягощенного аллергологического семейного 
анамнеза  – у 50,2% [4]. В связи с вышеизложенным 
актуальным является выявление дополнительных фак-
торов риска формирования БА у детей с АД. В литера-
туре встречаются исследования, касающиеся описания 
способов прогнозирования БА у детей с АД [5, 6], одна-
ко в данных моделях есть факторы риска, выявление 
которых требует проведение лабораторных исследова-
ний, в связи с чем необходимы дополнительные мате-
риальные затраты и временной ресурс. Все это стало 
основанием, а в дальнейшем и целью создания мате-
матической модели, включающей только предикторы 
анамнеза жизни и болезни без применения дорогосто-
ящих методов исследований. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Для решения поставленной задачи исследования 
проведено ретро- (на основании материала из амбула-
торных карт и беседы с родителями/опекунами детей) и 
проспективное одномоментное обследование 315 
детей в возрасте от 0 до 18 лет, из них 138 детей стра-
дали АД и не имели респираторных проявлений аллер-
гии (основная группа наблюдения; средний возраст 8,9 
± 5,6 лет) и 177 детей с сочетанной аллергической 
патологией кожи и нижних дыхательных путей (АД и БА) 
(группа контроля; средний возраст 10,2 ± 3,6). 
Критериями включения детей в группы исследования 
являлись: уточненный диагноз на основании анамнеза 
и клинической картины заболевания, информирован-
ное согласие родителей/опекунов детей. Диагноз АД 
устанавливался на основании диагностических крите-
риев, предложенных J. Hanifin и G. Rajka (1980), а также 
современной классификации болезней [7]. Выражен-
ность кожных проявлений оценивали по шкале SCORAD-
TIS (у детей до 7 лет) и SCORAD (старше 7 лет) [8, 9]. В 
исследование включались дети с АД различной степе-
нью тяжести в фазах обострения, полной и неполной 
клинической ремиссии. Диагноз бронхиальная астма 
устанавливался на основании критериев GINA [10] и 
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отечественных программных документов по диагности-
ке, лечению и профилактике БА [11].

Используя бинарный логистический регрессионный 
анализ, выявлены наиболее значимые факторы, опреде-
ляющие развитие БА у детей с АД в исследуемой выборке. 
Анализ взаимосвязи между одним качественным призна-
ком, выступающим в роли зависимого, результирующего 
показателя, и подмножеством количественных и каче-
ственных признаков (независимые предикторы) прово-
дился с пошаговыми алгоритмами включения и исключе-
ния предикторов, который ранжирует признаки в соот-
ветствии с их вкладом в модель [12, 13]. 

Относительный вклад отдельных предикторов выра-
жали величиной статистики Вальда Хи-квадрат (χ²), а 
также показателем стандартизированного коэффици-
ента регрессии, модуль которого определял влияние на 
зависимую переменную (чем больше модуль, тем силь-
нее влияние). В качестве критерия согласия реального 
распределения наблюдений по отдельным градациям 
признака на основе уравнения логистической регрес-
сии использовался процент правильной переклассифи-
кации (показатель согласия или конкордации; чем 
ближе к 100%, тем выше качество модели), а также 
величина коэффициента связи Д-Зоммера, отражающая 
связь между фактической принадлежностью пациента к 
той или иной группе и теоретической, полученной по 
уравнению логистической регрессии (0 – полное несо-
впадение, 1 – полное совпадение). Таким образом, нами 
получено более десяти уравнений логистической 
регрессии, из которых производился отбор одного, име-

ющего самые высокие значения приведенных выше 
показателей. Для включения или исключения предикто-
ров в уравнение регрессии уровень значимости зада-
вался таким образом, чтобы достигнутый уровень стати-
стической значимости для статистики Вальда χ² не 
превышал 5%.

Так как зависимая переменная имела две градации, то 
использовался принцип бинарной логистической регрес-
сии с включением одного свободного члена (intercept 1), 
при этом уравнение логистической регрессии приобретало 
следующий вид: 

ß = а + а1 × х1 + а2 × х2 +…+ aі × хі (1),

где а – свободный член, хі – значения независимых пере-
менных, aі – коэффициенты логистической регрессии.

Далее вероятность развития события p рассчитыва-
лась по формуле: 

р = еxp ß / (1+еxp ß) (2),

где p – вероятность развития события в интервале от 0 
(нулевая вероятность) до 1 (100%-ная вероятность), еxp – 
константа, равная 2,72, ß – зависимая переменная, рас-
считанная по формуле (1).

Для определения качества полученной модели про-
гнозирования использовался ROC (Receiver Operator 
Characteristic – операционная характеристика приемни-
ка) – анализ, а также показатель AUC (Area Under Curve) – 
численный показатель площади под ROC–кривой. Чем 
больше показатель AUC, тем лучшей прогностической 
силой обладала модель [14].

РЕЗУЛЬТАТЫ

Нами проанализировано 12 уравнений логистической 
регрессии, рассчитанные по двум группам исследования, 
и выбрано одно, имеющее процент согласия 96,6% и 
коэффициент связи Д-Зоммера, равный 0,939 (табл. 1). 

Полученная нами совокупность предикторов, опреде-
ляющая формирование БА у детей с АД, в доступной нам 
литературе ранее не описана. 

Таблица 1.    Регрессионная модель оценки риска развития БА у детей с АД

Предикторы и их обозначения
в уравнении логистической регрессии (хі)

Коэффициент 
уравнения

регрессии (аі)
χ² Вальда Достигнутый уровень 

значимости «р»
Стандартизированный 

коэффициент регрессии

Возраст (х1) 3,0688 5,52 0,0188 0,9992

Внутриутробное инфицирование (х2) -5,3154 11,06 0,0009 -1,1599

Пневмония в возрасте старше двух лет (х3) 5,4709 10,54 0,0012 0,8262

Острый обструктивный бронхит в возрасте старше двух лет (х4) -8,3648 18,41 0,0001 -2,2649

Хронический аденоидит в возрасте старше двух лет (х5) 2,2978 4,68 0,0305 0,5457

Другие аллергические заболевания* у отца – (х6) -6,3522 9,49 0,0021 -0,7708

Другие аллергические заболевания* у родственников матери – (х7) 6,5176 11,35 0,0008 0,7112

* Ангионевротический отек, крапивница, аллергический конъюнктивит и/или анафилактический шок.

Согласно литературным данным, примерно
у 50% детей, страдающих АД, в дальнейшем 
развиваются аллергические респираторные 
заболевания. БА развивается у 40% детей 
преимущественно к 3–4 годам жизни, а при 
наличии отягощенного аллергологического 
семейного анамнеза – у 50,2%
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Таким образом, для прогнозирования формирования 
БА у детей с АД наибольший процент правильной пере-
классификации получен для следующего уравнения логи-
стической регрессии:

ß = (3,0688 × х1) + (- 5,3154 × х2) + (5,4709 × х3) +
(- 8,3648 × х4) + (2,2978 × х5) + (- 6,3522 × х6) +

(6,5176 × х7) (3),

где признак «возраст» (х1) имел три градации (1 = ‘от 0 до 
2 лет’, 2 = ‘от 2 до 13 лет’, 3 = ‘от 13 до 18 лет’). Для других 
приведенных предикторов градация «1» предполагала 
наличие у больного данного признака, «2»  – его отсут-
ствие. Если к моменту создания прогностической модели 
ребенок не достиг возраста изучаемого предиктора 
(например, х4 у ребенка 10 мес.), то градация данного 
фактора отмечается как «2»  – нет признака. Далее, по 
формуле (2) нами рассчитана вероятность развития собы-
тия. О вероятности принадлежности к первой группе (есть 
БА) свидетельствовало значение р > 0,5, в противном 
случае больной АД относился ко второй группе (нет БА).

Площадь под ROC-кривой, отражающей представлен-
ное уравнение логистической регрессии, была равна 
0,9693, что характеризует хорошее качество проведен-
ной классификации предикторов (рис. 1).

Приведем клинические случаи для практического 
применения полученного уравнения логистической 
регрессии.

Клинический случай №1

Больная К., 2 года 10 мес. (х1 = 2), госпитализирова-
на в отделение раннего возраста клиники БГМУ с жало-
бами на повышение температуры тела, сниженный 
аппетит, заложенность носа, сухой кашель. В результате 
сбора анамнеза, осмотра и анализа клинико-лабора-

торных исследований был выставлен диагноз: внеболь-
ничная правосторонняя пневмония (х3 = 1) тяжелая, 
острое течение, осложненная бронхообструктивным 
синдромом (х4 = 1), дыхательной недостаточностью I 
степени. Атопический дерматит, детская форма, сред-
ней степени тяжести, стадия обострения. Хронический 
аденоидит (х5 = 1).

Из анамнеза известно, что ребенок от II беременно-
сти I срочных родов. Беременность протекала на фоне 
анемии, угрозы прерывания, хронической фетоплацен-
тарной недостаточности. Девочка родилась массой 3 
760 г, длиной тела 55 см. Отмечено «раннее» первое 
прикладывание к груди матери. Естественное вскармли-
вание продолжительностью около двух лет. Введение 
блюд прикорма с четырех месяцев жизни. В периоде 
новорожденности наблюдалась у невролога по поводу 
перинатальной энцефалопатии, кисты сосудистого спле-
тения, ангиопатии сетчатки. Признаков внутриутробного 
инфицирования не выявлено (х2 = 2). В грудном возрасте 
девочка страдала нарушением микробиоценоза кишеч-
ника, острыми респираторными вирусными инфекция-
ми, острым простым бронхитом. На втором году жизни 
аллергологом был выставлен диагноз «атопический 
дерматит, младенческая форма, средней степени тяже-
сти». Семейный анамнез по атопии отягощен  – мать 
ребенка на первом году жизни страдала атопическим 
дерматитом. Со стороны отца (х6 = 2) и его родственни-
ков, а также родственников матери (х7 = 2) аллергопато-
логии не обнаружено.

Необходимо выяснить, следует ли ожидать у данного 
ребенка с АД развития БА. Для этого проведем расчеты 
для больной К. с помощью математической модели, соз-
данной на основе логистической регрессии. Сначала 
определим значение показателя ß по представленной 
выше формуле (1). Показатели, учитываемые при рас-
чете, представлены в таблице 1. Подставив значения 
градаций предикторов для данного больного в формулу 
(3), получим: 

ß = (3,0688 × 2) + (- 5,3154 × 2) + (5,4709 × 1) +
(- 8,3648×1) + (2,2978×1) + (- 6,3522×2) +

(6,5176×2) = - 4,7585, 

где признак «возраст» (х1) имел градацию «2», а для других 
приведенных предикторов градация «1» предполагала 
наличие у больного данного признака, «2» – его отсутствие. 

Далее рассчитаем вероятность формирования БА у 
больной К. по формуле (2):

p=еxp -4,7585/ (1+еxp -4,7585),

где еxp – константа, равная 2,72.
По результатам модели значение р = 0,008, что значи-

тельно меньше 0,5. Таким образом, можно с вероятность 
96,6% утверждать, что у данного ребенка с АД не будет 
сформирована БА. Через год больная К. поступила в кли-
нику БГМУ с диагнозом «острая респираторная вирусная 
инфекция средней степени тяжести». За прошедшее 
время эпизодов бронхиальной обструкции у ребенка не 
наблюдалось.

Рисунок 1.    ROC-кривая уравнения логистической регрессии
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Клинический случай №2

Больной У., 2 года 6 мес. (х1 = 2), госпитализирован в 
отделение раннего возраста клиника БГМУ с жалобами 
на повышение температуры тела, сниженный аппетит, 
заложенность носа. В результате сбора анамнеза, осмо-
тра и анализа клинико-лабораторных данных был 
выставлен диагноз: острая респираторная вирусная 
инфекция средней степени тяжести. Атопический дерма-
тит, детская форма, средней степени тяжести, стадия 
обострения, клинически осложненное течение. Хрони-
ческий аденоидит (х5 = 1).

Из анамнеза: ребенок от II беременности I срочных 
родов. Беременность протекала на фоне анемии. Мальчик 
родился массой 3 800 г, длиной тела – 52 см. Отмечено 
«позднее» первое прикладывание к груди матери. 

Естественное вскармливание продолжительностью около 
года. Введение блюд прикорма с полугода. В периоде 
новорожденности признаков внутриутробного инфициро-
вания не выявлено (х2 = 2). В грудном возрасте мальчик 
страдал нарушением микробиоценоза кишечника, остры-
ми респираторными вирусными инфекциями. В том же 
году аллергологом был выставлен диагноз «атопический 
дерматит, младенческая форма, средней степени тяжести». 
На втором и третьем годах жизни отмечена частая патоло-
гия респираторной системы, в т. ч. и эпизоды бронхооб-
структивного синдрома (х4 = 1), при этом случаев пневмо-
нии не выявлено (х3 = 2). Семейный анамнез по атопии 
отягощен  – мать ребенка и ее родственники страдают 
аллергическим ринитом (х7 = 2). Со стороны отца и его 
родственников аллергопатологии не обнаружено (х6 = 2).

Проведем расчеты для больного У. с помощью мате-
матической модели, созданной на основе логистической 
регрессии. Сначала определим значение показателя ß по 
формуле (1). Подставив значения градаций предикторов 
для данного больного в формулу (3), получаем: 

ß = (3,0688 × 2) + (- 5,3154 × 2) + (5,4709 × 2) +
(- 8,3648 × 1) + (2,2978 × 1) + (- 6,3522 × 2) +

(6,5176 × 2) = 0,7124, 

где признак «возраст» (х1) имел градацию «2», а для дру-
гих приведенных предикторов градация «1» предполага-
ла наличие у больного данного признака, «2» – его отсут-
ствие.

Далее рассчитаем вероятность формирования БА у 
больного У. по формуле (2):

p = еxp0,7124/ (1 + еxp0,7124),

где еxp – константа, равная 2,72. 
По результатам модели значение р = 0,67, что больше 

0,5. Таким образом, можно с вероятностью 96,6% утверж-
дать, что у данного ребенка с АД будет сформирована БА. 

При дальнейшем наблюдении за больным отмечались 
рецидивирующие эпизоды бронхообструктивного син-
дрома, на основании чего через год ребенку был выстав-
лен диагноз БА.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, полученная нами математическая 
модель позволяет у детей с АД выявить совокупность 
факторов риска, способствующих формированию БА. 
В предложенную модель вошли предикторы, выявление 
которых не требует дополнительных материальных затрат, 
а только сбора анамнеза. В связи с чем уже на первичном 
приеме пациента с АД врач способен спрогнозировать 
риск развития БА у конкретного больного (персинифици-
рованный подход) и дать конкретные рекомендации по 
лечению и профилактике. Для облегчения работы с дан-
ной моделью планируется создание компьютерной про-
граммы, что значительно сократит время расчета матема-
тических данных. 

Авторы выражают признательность редактору сайта 
«Биометрика» (www.biometrica.tomsk.ru), к.т.н. В.П. Леонову, 
оказавшему неоценимую помощь в статистической обра-
ботке материала.
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Используя бинарный логистический 
регрессионный анализ, выявлены наиболее 
значимые факторы, определяющие развитие БА 
у детей с АД в исследуемой выборке
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ЭТИОТРОПНАЯ ТЕРАПИЯ 
ВРОЖДЕННОЙ ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ: 
СОВРЕМЕННЫЕ ДОСТИЖЕНИЯ И ПОВСЕДНЕВНАЯ ПРАКТИКА
Основным звеном эффективного лечения инфекционных болезней является своевременная этиотропная терапия [1, 2]. Однако 

для лечения внутриутробных инфекций (ВУИ) арсенал этиотропных лекарственных средств, в силу различных причин, суще-

ственно ограничен [3–6]. При этом для терапии бактериальных ВУИ (врожденный сифилис, врожденный листериоз, врожден-

ная стрептококк-агалактиа инфекция, врожденный хламидиоз, врожденный уреаплазмоз, врожденный микоплазмоз и др.) 

выбор эффективных антибиотиков ограничен лишь для некоторых препаратов, безопасность которых является недостаточной 

для новорожденных детей. Вместе с тем для лечения ВУИ вирусной этиологии этиотропных химиопрепаратов, за исключением 

ацикловира, до недавних пор вообще практически не было [2–6]. Учитывая, что среди всех вирусных ВУИ самой распростра-

ненной является цитомегаловирусная инфекция (ЦМВИ) (в США выявляется у 1% детей среди всех живорожденных), ситуация 

с отсутствием этиотропных препаратов наиболее критично складывалась именно для врожденной ЦМВИ [2]. 

Ключевые слова: внутриутробные инфекции, цитомегаловирусная инфекция, клиника, противовирусная терапия.
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CAUSAL TREATMENT OF CONGENITAL CYTOMEGALOVIRUS INFECTION: CURRENT ACHIEVEMENTS AND ROUTINE PRACTICE

The key factor for the effective treatment of infectious diseases is timely causal treatment [1, 2]. However, due to various reasons, the 

arsenal of etiotropic drugs for the treatment of congenital infections (CIs) has been significantly small [3–6]. At the same time, in the 

treatment of bacterial CIs (congenital syphilis, congenital listeriosis, congenital Streptococcus agalactiae infection, congenital chlamydiosis, 

congenital ureaplasmosis, congenitan mycoplasmosis and other), only some of the effective antibiotics are not safe enough for use in 

newborns. What is more, until recently, there were practically no etiotropic therapies except Aciclovir for the treatment of viral CIs [2–6]. In 

view of the fact that cytomegalovirus infection (CMV) is the most  common viral CI (in the US, it is diagnosed in 1% of all live births), the 

absence of etiotropic therapies has been particularly critical for the management of congenital CMV infection [2].

Keywords: congenital infection, cytomegalovirus infection, clinical pattern, antiviral therapy.

П
оявление в 80-е гг. ХХ столетия в арсенале 
неонатологов и педиатров инновационного 
противогерпетического препарата ацикловир 

вселило уверенность в скором решении проблемы 
эффективного лечения врожденных герпетических 
инфекций [7]. Однако первоначальные надежды на то, что 
ацикловир может быть использован в качестве этиотроп-
ного средства для лечения всех герпес-вирусных инфек-
ций, в дальнейшем не оправдались. Более того, появились 
доказательства, что назначение ацикловира не приводит 
к значимому улучшению при инфекциях, вызванных 
вирусами герпеса человека 4-го типа (вирус Эпштейна – 
Барр) и 5-го типа (цитомегаловирус). Оказалось, что пре-
парат оказывает максимальное ингибирующее действие 
только против вирусов герпеса человека 1-го типа (вирус 
простого герпеса), 2-го типа (вирус генитального герпеса) 
и в меньшей степени – 3-го типа (вирус ветряной оспы). 
Дальнейшие исследования позволили установить, что 
выявленная избирательная противогерпетическая актив-
ность ацикловира связана не только с особенностями его 
механизма действия и обусловлена специфическими 

метаболическими процессами, происходящими в клетках, 
инфицированными различными герпес-вирусами. Так, 
оказалось, что для проявления вирус-ингибирующего 
действия препарата он должен быть вначале фосфорили-
рован в инфицированных клетках хозяина. В свою оче-
редь, для фосфорилирования ацикловира необходима 
вирусная тимидинкиназа, которая активно синтезируется 
лишь в тех клетках, которые инфицированы вирусами 
герпеса 1, 2, 3-го типов. Именно фосфорилированный 
ацикловир в дальнейшем взаимодействует с вирусной 
ДНК-полимеразой и включается в цепочку вирусной 
ДНК, вызывая обрыв цепи и блокируя репликацию вирус-
ной ДНК без повреждения клеток хозяина. В связи с тем, 
что в клетках, инфицированных ЦМВ, в отличие от виру-
сов герпеса 1, 2, 3-го типов, нет нарастания концентрации 
тимидинкиназы, фосфорилирование ацикловира не про-
исходит. Как следствие, ацикловир при этом не встраива-
ется в ДНК ЦМВ и не нарушает вирусную репликацию. 
Несмотря на то что данная информация была актуализи-
рована в нашей стране более 30 лет назад [8], в повсед-
невной педиатрической практике до сих пор можно 

10.21518/2079-701X-2016-07-136-139
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встретить ошибочное назначение ацикловира при лече-
нии ЦМВИ, в т. ч. и врожденной. 

Появление в последние десятилетия новых противо-
вирусных препаратов (ганцикловир, фоскарнет, цидофо-
вир), действенно подавляющих репликацию ЦМВ, позво-
лило повысить эффективность лечения ЦМВИ у взрослых 
пациентов с иммунодефицитами (первичный иммуноде-
фицит, СПИД, состояние после трансплантации внутрен-
них органов и костного мозга), однако на первых этапах 
не расширило возможности этиотропной терапии врож-
денной ЦМВИ. Основная причина этого  – отсутствие 
данных о безопасности и эффективности указанных 
лекарственных средств у детей [9]. Учитывая большое 
количество побочных эффектов, выявленных при исполь-
зовании данных препаратов у взрослых, внедрение их в 
педиатрическую практику остается ограниченным. 
Принимая во внимание, что ганцикловир характеризует-
ся меньшей токсичностью по сравнению с фоскарнетом и 
цидофовиром, в основном обсуждается возможность его 
применения у детей с врожденной ЦМВИ. При этом под-
черкивается, что решение об использовании ганциклови-
ра вне официальных показаний (of label) в каждом кон-
кретном случае должно приниматься индивидуально, 
детально анализируя ожидаемую пользу и потенциаль-
ные риски [9–11]. В связи с этим считаем целесообраз-
ным обратить внимание на ключевые моменты проблемы 
врожденной ЦМВИ.

Источником внутриутробного инфицирования практи-
чески всегда является мать, переносящая во время бере-
менности ЦМВИ. Исключения составляют те редкие слу-
чаи, когда имеет место трансфузионная передача ЦМВ 
при внутриутробном введении плоду препаратов крови, 
инфицированных ЦМВ. 

Врожденная ЦМВИ развивается в результате пре- или 
интранатального инфицирования плода. При пренаталь-
ном инфицировании имеет место трансплацентарный 
путь передачи ЦМВ. При интранатальном – вирус посту-
пает в организм ребенка при аспирации или заглатыва-
нии инфицированных околоплодных вод и/или инфици-
рованных секретов родовых путей матери. 

Наибольший риск внутриутробного ЦМВ-инфици-
рования плода и развития тяжелых форм заболевания 
отмечается в тех случаях, когда беременная женщина 
переносит первичную ЦМВИ. Так, при первичной 
ЦМВИ во время беременности уровень внутриутроб-
ной трансмиссии ЦМВ достигает 30–50%. При этом у в 
5–18% рожденных живыми ЦМВ-инфицированных 
детей это приводит к развитию тяжелых форм врож-
денной ЦМВИ с высоким риском развития серьезных 
соматических и психоневрологических осложнений 
(до 80%). При вторичной инфекции у матери в период 
беременности ЦМВ-инфицирование плода существен-
но ниже и не превышает 10%, а манифестные формы 
врожденной ЦМВИ встречаются в единичных случаях 
[3–6, 10–12]. 

Особо следует обратить внимание на то, что тяжелые 
формы ЦМВИ могут развиваться у новорожденных и у 
детей первых месяцев даже при постнатальном инфици-

ровании ЦМВИ, если неонатальный период осложнен 
(последствия тяжелой пренатальной гипоксии, родовой 
травмы, асфиксии в родах и др.), а также у недоношенных 
и маловесных детей. При этом риск развития манифест-
ных форм наиболее высок, если имеет место трансфузи-
онная трансмиссия ЦМВ [10, 11].

Клинические проявления манифестной врожденной 
ЦМВИ в основном характеризуются: тромбоцитопениче-
ской пурпурой с геморрагическим синдромом (76%), 
желтухой (67%), гепатоспленомегалией (60%), микроце-
фалией (53%), задержкой внутриутробного развития 
(50%), недоношенностью (34%), гепатитом (20%), энцефа-
литом (истинная частота не установлена), хориоретини-
том (истинная частота не установлена) [3–6, 10–12]. В 
целом манифестные формы врожденной ЦМВИ встреча-
ются редко, преобладает бессимптомное течение инфек-
ции. При этом, независимо от формы заболевания, у 
20–25% детей с врожденной ЦМВИ постепенно развива-
ются различные нарушения здоровья, среди которых на 
первое место выходят нейросенсорная глухота, задержка 
психомоторного развития, малая мозговая дисфункция и 
другие неврологические изменения [3–6, 10–12]. 
Учитывая, что в первые месяцы жизни у большинства 
детей с бессимптомным течением заболевания отсутству-
ют какие-либо проявления инфекции, выявление в даль-
нейшем последствий перенесенной врожденной ЦМВИ 
становится неприятной неожиданностью. В связи с этим 
обследование новорожденных и детей первых месяцев 
жизни на врожденную ЦМВИ необходимо проводить не 
только при наличии симптомов заболевания, но и в тех 
случаях, когда имеются анамнестические указания на 
факторы риска внутриутробного ЦМВ-инфицирования 
(табл. 1).

Таблица 1.     Клинико-анамнестические показания 
для обследования новорожденных и детей 
первых месяцев жизни на врожденную 
ЦМВИ

Клинические:
•  Поражение ЦНС (очаговая неврологическая симптоматика, судороги, 

синдром угнетения, микроцефалия, гидроцефалия, а также нейросоно-
графические находки – кальцификаты и др.)

•  Затяжная желтуха за счет непрямой и прямой гипербилирубинемии, 
гепато- или гепатоспленомегалия, повышение активности аминотранс-
фераз

•  Геморрагический синдром, тромбоцитопения, анемия
•  Недоношенность, синдром задержки внутриутробного развития 

Анамнестические:
•  Мононуклеозоподобные заболевания, перенесенные матерью в 

период беременности; 
•  Выявление у матери во время беременности положительной серокон-

версии к ЦМВ (обнаружение anti-CMV-IgM или 4-кратное нарастание 
титра низкоавидных  anti-CMV-G);

•  Выявление у матери во время беременности маркеров активной 
репликации ЦМВ (ДНК-емия; виремия); 

•  Отягощенный акушерско-гинекологический анамнез матери (выкиды-
ши и мертворождения – в анамнезе; угроза выкидыша, фетоплацен-
тарная недостаточность, плацентит, хориоамнионит  и т. д. – во время 
настоящей беременности)
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«Золотым стандартом» лабораторной диагностики 
ВУИ считается комбинация «прямых» и «непрямых» 
методов диагностики, что позволяет существенно повы-
сить диагностические возможности лабораторной вери-
фикации этиологии ВУИ. При этом наиболее часто из 
«прямых» методов используют полимеразную цепную 
реакцию ПЦР (специфичность и чувствительность – более 
90%), а из «непрямых» – ИФА (специфичность и чувстви-
тельность – более 75%) [3, 5, 6, 13]. При этом лаборатор-
ная диагностика врожденной ЦМВИ должна основывать-
ся на применении комплекса методов, включающих не 
только верификацию возбудителя и обнаружение серо-
логических маркеров иммунного ответа (специфические 
АТ), но и определение фазы инфекционного процесса. 
При этом критериями активного периода ЦМВИ являются 
вирусемия, ДНК-емия или антигенемия (АГ-емия), а также 
анти-ЦМВ-IgM. Косвенным лабораторным признаком 
является обнаружение в сыворотке крови низкоавидных 
анти-ЦМВ-IgG. Для получения достоверных результатов 
обследования и правильной их трактовки должны соблю-
даться определенные правила (табл. 2). 

Таким образом, при наличии клинико-анамнестиче-
ских данных, указывающих на вероятность ЦМВИ у ново-
рожденного ребенка, верификацию заболевания необхо-
димо проводить с использованием комплекса прямых и 
непрямых методов исследования. При этом идентифика-

ция возбудителя может быть проведена любым из доступ-
ных методов (вирусологический метод, ПЦР и др.). 
В последние годы для детекции возбудителя все чаще 
используются методы ПЦР, основанные на амплификации 
с гибридизационно-флуоресцентной детекцией продук-
тов анализа в режиме «реального времени», а также с 
параллельным тестированием нескольких биологических 
сред (кровь, спинномозговая жидкость, моча, назофарин-
геальные мазки, эндотрахеальные аспираты и др.). 
Подобный подход достоверно увеличивает клиническую 
информативность проводимых исследований, позволяет 
оценить динамику развития инфекционного процесса и 
эффективность этиотропной терапии [5, 6].

При анализе результатов серологического обследова-
ния необходимо обратить внимание на то, что выявление 
анти-ЦМВ-IgM в пуповинной крови, а также в крови 
ребенка первых недель жизни является одним из важных 
критериев диагностики внутриутробной ЦМВ-инфекции 
(табл. 3). Выявление низкоавидных анти-ЦМВ-IgG являет-
ся косвенным признаком активности инфекции [3–6, 12]. 

Особо следует отметить, что изолированное выявле-
ние анти-ЦМВ-IgG в сыворотке крови новорожденного 
без уточнения индекса авидности и без сопоставления с 
материнскими титрами не позволяет однозначно тракто-
вать полученные данные, т. к. антитела могут иметь мате-
ринское происхождение (поступление в организм плода 
за счет трансплацентарного их переноса). Только при 
динамическом (с интервалом в 14–21 сутки) сравнении 
уровня анти-ЦМВ-IgG новорожденного ребенка с уров-
нем анти-ЦМВ-IgG в крови матери можно судить об их 
природе. Если при рождении титры анти-ЦМВ-IgG равны 
материнским, а при повторном обследовании снижаются, 
то антитела, определяемые у ребенка, вероятнее всего, 
являются материнскими [3, 5, 6, 12].

Учитывая высокую частоту развития различных нару-
шений здоровья у детей, перенесших врожденную ЦМВИ, 
в настоящее время активно изучается возможность при-
менения ганцикловира у детей группы риска [10, 11, 14]. 
При этом установлено, что парентеральное использова-
ние ганцикловира (12 мг/кг/сут  – в 2 приема, курс  – 6 
недель) у детей с манифестной врожденной ЦМВИ позво-
ляет существенно снизить частоту развития нейросенсор-
ной тугоухости. Однако при этом имеется высокий риск 
развития побочных эффектов, одним из ведущих среди 
них является нейтропения. В связи с этим была проведе-
на серия исследований по изучению эффективности и 
безопасности перорального применения валганцикловира 
у детей с манифестной врожденной ЦМВИ (32 мг/кг/сут – 
в 2 приема, курс – 6 месяцев) [14]. Полученные результа-
ты свидетельствуют о высокой эффективности валганци-
кловира, сопоставимой с парентеральным введением 
ганцикловира, при лучшей его переносимости [15]. В 
связи с этим согласованная позиция экспертов 
Американской академии педиатрии по данному вопросу 
заключается в том, что признается возможность примене-
ния ганцикловира и валганцикловира при манифестных 
формах врожденной ЦМВИ у новорожденных и детей 
первых месяцев жизни, но при этом подчеркивается, что 

Таблица 2.     Необходимые условия для получения кор-
ректных результатов обследования

•  Обследование должно проводиться до введения препаратов крови 
(эритроцитарная масса, плазма, иммуноглобулины и др.);

•  Серологическое обследование новорожденных и детей первых месяцев 
жизни должно проводиться с одновременным  серологическим обсле-
дованием матерей (для уточнения генеза  иммуноглобулинов – «мате-
ринские» или «собственные»);

•  Серологическое обследование методом «парных сывороток» (с интер-
валом в 2–3 недели) должно выполняться с использованием одной и 
той же методики и тест-систем, в одной и той же лаборатории. Следует 
особо отметить, что в тех случаях, когда после первоначального сероло-
гического обследования ребенка ему вводились препараты крови 
(иммуноглобулин, плазма и др.), исследование «парных сывороток» не 
проводят

Таблица 3.     Лабораторные маркеры активности врож-
денной ЦМВИ

Основные:

•  Вирусемия   

•  Антигенемия (pp 65 (UL83) и др.) 

•  ДНК-емия

•  anti-CMV-IgM

Дополнительные:

•  Низкоавидные анти-ЦМВ-IgG и 4-кратное нарастание титра в «парных 
сыворотках»
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решение должно приниматься индивидуально в каждом 
конкретном случае. При этом предпочтение должно отда-
ваться пероральному использованию валганцикловира, 
но даже при этом обязателен контроль за клиническим и 
биохимическим анализами крови [10, 11]. 

 Появление в арсенале неонатологов и педиатров 
валганцикловира позволяет проводить эффективную 
этиотропную терапию врожденной ЦМВИ. Однако сле-
дует отметить, что в России детские формы валганци-
кловира (суспензия, сироп) не зарегистрированы, а 
имеющиеся на отечественном фармацевтическом рынке 
таблетированные препараты не могут быть использова-
ны из-за невозможности корректного их дозирования. В 
связи с этим единственной возможностью проведения 
этиотропной терапии при манифестных формах врож-
денной ЦМВИ в нашей стране остается парентеральное 
введение ганцикловира. При этом особо следует под-
черкнуть, что назначение ганцикловира при этом оста-
ется of lable, а значит, в каждом случае решение необхо-
димо принимать коллегиально и только после получе-
ния добровольного информированного согласия закон-
ного представителя ребенка. 

ЭОЗИНОФИЛЫ ЗАЩИЩАЮТ ОРГАНИЗМ 
ОТ CLOSTRIDIUM DIFFICILE
Ученые из медицинской школы Университета Вирджинии 
установили, что эозинофилы играют важную роль в защите 
желудочно-кишечного тракта от поражения одной из опас-
нейших бактерий, относящихся к т. н. госпитальным инфекци-
ям, – Clostridium difficile. Исследователи полагают, что обна-
руженный ими защитный механизм может работать и против 
других возбудителей.
В норме бактерии из кишечной микрофлоры стимулируют 
выработку эозинофилами защитного белка интерлейкина-25, 
который предотвращает проникновение Clostridium difficile в 
эпителий кишки. Длительный прием антибиотиков приводит к 
сокращению популяций симбиотической флоры и тем самым 
приводит к ослаблению местного иммунитета. Чем и пользу-
ется возбудитель госпитальной инфекции. Кроме того, выяс-
нилось, что Clostridium difficile прицельно уничтожает эози-
нофилы.
Авторы считают, что для борьбы с этой госпитальной инфек-
цией теперь существует как минимум один дополнительный 
способ, существование которого базируется на находках их 
исследования: прием пре- и пробиотиков во время длитель-
ных курсов антибактериальной терапии для того, чтобы не 
допустить уменьшение популяции симбиотической микрофло-
ры, стимулирующей выработку интерлейкина-25.
Также ученые полагают, что аналогичные механизмы защиты 
могут существовать не только против Clostridium difficile, но и 
против возбудителей других кишечных инфекций. Поиск 
новых связей и станет целью их дальнейших исследований.

ОП РФ НАСТАИВАЕТ НА УВЕЛИЧЕНИИ 
ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ГОМЕОПАТИИ 
В ОТЕЧЕСТВЕННОЙ МЕДИЦИНЕ 
В Общественной палате РФ сторонники гомеопатических мето-
дов лечения и производители препаратов рассказали о целесоо-
бразности расширения сферы применения гомеопатии в практи-
ческом здравоохранении. «Гомеопатия стала популярна не из-за 
рекламной продукции производителей, а благодаря тем, кто 
лечился», –- выступил председатель правления Национального 
совета по гомеопатии Алексей Карпеев.
Академик РАН, профессор Первого Московского медицинско-
го университета им. И.М. Сеченова Вадим Зилов рассказал о 
принципах действия гомеопатических препаратов. По его сло-
вам, они направлены на активизацию собственных защитных 
механизмов организма, тогда как этиологическая терапия 
направлена на устранение причин заболевания. Поэтому он 
видит целесообразным совместное использование методик. 
Практикующие врачи заявили на круглом столе, что на соб-
ственном опыте убедились в эффективности комплексного 
подхода к лечению. Первый заместитель председателя 
Комиссии ОП РФ по охране здоровья, физической культуре и 
популяризации здорового образа жизни Эдуард Гаврилов 
пообещал рассмотреть предложения, доработать их и напра-
вить в государственные органы, в чьих компетенциях нахо-
дится здоровье граждан.
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Девочка А. госпитализирована в педиатрическое 
отделение в возрасте 1 года 11 мес. с жалобами на 
задержку физического развития, снижение аппетита.

Антропометрические данные на момент поступления 
соответствовали патологическому дефициту роста и 
массы тела ребенка по возрасту (рост 78 см (-2,21 SD), 
масса тела 8000 г (-2,95SD)).

Из анамнеза стало известно, что девочка от молодых 
здоровых родителей, азербайджанцев по национально-
сти. Беременность первая, протекавшая с легким токси-
козом в 1-м триместре; роды срочные, оперативные 
(анатомически узкий таз). Вес при рождении 2750 г, рост 
48 см. С рождения до 6 мес. на грудном вскармливании, 
прикорм введен по возрасту. Развитие ребенка в пер-
вом полугодии, со слов родителей, без особенностей. 
Аллерго логический и генеалогический анамнез не 
отяго щены. 

С 6 мес. родители обращают внимание на эпизоды 
выраженной вялости и резкого снижения аппетита у 
ребенка, возникающие преимущественно в период жар-
кой погоды. Длительность эпизодов от нескольких дней 
до 1,5–2 нед., на этом фоне у девочки отмечалась потеря 
в весе, что негативно сказывалось на общей динамике 
физического развития. Данные эпизоды, со слов родите-
лей, проходили самостоятельно при выпаивании ребенка 
и улучшении погодных условий. 

В возрасте 11 мес. девочка перенесла эпизод острого 
пиелонефрита, в связи с чем была 
госпитализирована. В ходе обследова-
ния, наряду с характерными воспали-
тельными маркерами, соответствующи-
ми течению инфекции мочевой систе-
мы, обращали на себя внимание гипо-
калиемия (K+ 2,8–3,1 мммоль/л), гипо-
натриемия (115–128 ммоль/л) и мета-
болический алкалоз (рН 7,53–7,61,
ВЕ 6,6–8,3). На фоне проведенной анти-
бактериальной и инфузионной терапии 
инфекционный процесс был купиро-
ван, электролитные нарушения и изме-
нения КЩС устранены. После выписки 
из стационара в течение года родители 
ребенка к врачам не обращались, 
рецидивов инфекции мочевой системы 
не отмечалось. Эпизоды вялости и сни-
жения аппетита продолжали наблю-

даться, приводя к прогрессированию нарушений физиче-
ского развития ребенка.

При осмотре в возрасте 1 года 11 мес. состояние 
ребенка расценено как удовлетворительное. Девочка 
достаточно активна, контактна. Кожные покровы и види-
мые слизистые чистые. При физикальном осмотре пато-
логии со стороны сердечно-сосудистой и пищеваритель-
ной системы не выявлено. Физиологические отправления 
в норме (рис.). 

Клинический анализ крови и мочи, копрограмма – 
без патологических изменений. В биохимическом анали-
зе крови показатели общего белка, альбумина, трансами-
наз, билирубина, мочевины, креатинина и липидный 
профиль – в пределах нормы. Исследование уровня 
электро литов и КЩС продемонстрировало наличие у 
ребенка гипокалиемического гипохлоремического алка-
лоза (рН 7,41–7,55, ВЕ 6,5–10,2, K+ 2,65–3,1 ммоль/л,
Cl- 80–89 ммоль/л, Na+ 127–132 ммоль/л). Ультразвуковое 
исследование органов брюшной полости без патологии; 
при исследовании почек выявлено повышение эхоген-
ности паренхимы в корковом слое при сохранной диф-
ференцировке и нормальном кровотоке. 

Симметричная задержка физического развития 
потребовала исключения в ходе обследования синдро-
мальной патологии и эндокринопатий. Девочка консуль-
тирована генетиком, данных за наличие генетических 
заболеваний, являющихся причиной отставания в физи-

ческом развитии, не получено. На 
основании исследования гормональ-
ного профиля исключена патология 
эндокринной системы.

В ходе обследования в спектр диф-
ференциальной диагностики были 
включены заболевания, проявляющие-
ся синдромами мальабсорбции и маль-
дигестии. Про ве дена серологическая 
диагностика целиакии – уровень анти-
тел к тканевой трансглутаминазе IgA в 
пределах нормы. С целью исключения 
экзокринной недостаточности подже-
лудочной железы определен уровень 
панкреатической эластазы – 330 мкг/л 
(при норме > 200).

Для исключения патологии со сто-
роны верхних отделов желудочно-
кишечного тракта проведена эндоско-
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пическая диагностика – патологических изменений со 
стороны слизистой пищевода, желудка и двенадцати-
перстной кишки не выявлено; морфологическое исследо-
вание биоптатов слизистой тонкой кишки продемонстри-
ровало ее нормальную структуру.

На основании нормального уровня фекального каль-
протектина исключены воспалительные заболевания 
кишечника; ввиду отсутствия у ребенка болевого абдоми-
нального синдрома и патологического стула, от проведе-
ния колоноскопии решено было воздержаться.

С   ,   ,    
           ?
К        ?

Гипоэлектролитемия, выявленная у ребенка (K+ 2,65–
3,1 ммоль/л, Cl- 80–89 ммоль/л, Na+ 127–132 ммоль/л), 
является следствием потери электролитов, которая 
может осуществляться через кишечник, почки или пото-
вые железы. Потеря электролитов через кишечник с 
развитием гипоК+гипоCl- алкалоза наблюдается у паци-
ентов с врожденной хлоридной диареей. Эти пациенты 
имеют характерные особенности перинатального анам-
неза (течение беременности на фоне многоводия, преж-
девременные роды) и стойкую водянистую диарею с 
рождения, которая, в отсутствии адекватной замести-
тельной терапии, быстро приводит к тяжелой дегидрата-
ции и гибели ребенка в первые дни жизни. Ранний 
анамнез девочки в сочетании с нормальным характе-
ром стула позволили не включать данное заболевание в 
спектр дифференциальной диагностики. 

Снижение реабсорбции хлоридов и натрия в восходя-
щем отделе петли Генле, сопровождающееся повышени-
ем секреции калия в дистальных извитых канальцах, 
также является возможной причиной гипоэлектролите-
мии в составе синдрома Барттера. Наряду с гипокалиеми-
ческим алкалозом, для пациентов характерно раннее 
развитие полиурии, часто приводящей к дегидратации 
пациентов, мышечной гипотонии, артериальной гипотен-
зии. Полиурия часто стартует внутриутробно, приводя к 
многоводию и преждевременным родам. Несмотря на 
отсутствие соответствующих данных перинатального 
анамнеза и клинических проявлений, в ходе обследова-
ния девочки было проведено исследование содержания 
электролитов в моче (табл.).

Таблица.    Уровень электролитов в моче

К+ Na+ Cl-

4,68 ммоль/л
 

3,34 ммоль/л


9 ммоль/л


Резкое снижение экскреции электролитов с мочой 
позволили исключить синдром Барттера как причину 
гипоэлектролитемии и рассмотреть третий возможный 
вариант развития подобных электролитных нарушений. 

Потеря электролитов с потом с развитием стойкого гипо-
калиемического гипохлоремического алкалоза является 
одним из проявлений муковисцидоза у детей раннего 
возраста. В основе патогенеза муковисцидоза лежит 
мутация гена белка трансмембранного регулятора прово-
димости (МВТР), который локализуется в апикальной 
части мембраны эпителиальных клеток, выстилающих 
выводные протоки желез внешней секреции, включая 
потовые. Нерегулируемая потеря ионов хлора и натрия с 
потом приводит к нарушению водно-электролитного 
баланса в организме, клиническими проявлениями кото-
рого являются слабость, вялость, снижение аппетита, 
вплоть до полного отказа от еды,  дегидратация. Ухудшение 
состояния пациентов часто наблюдается в условиях жар-
кого климата или при сопутствующих заболеваниях, 
сопровождающихся повышением температуры, при этом 
особенно подвержены развитию метаболических нару-
шений дети раннего возраста в связи с несовершенством 
регуляции водно-солевого обмена. Стойкая гипоэлектро-
литемия и метаболический алкалоз являются одним из 
факторов, определяющих задержку физического разви-
тия детей с муковисцидозом даже в отсутствии пораже-
ния легких и желудочно-кишечного тракта.

С учетом подозрения на муковисцидоз девочке была 
проведена потовая проба, выявившая существенное 
повышение хлоридов пода (93 ммоль/л), что позволило 
верифицировать диагноз и направить ребенка для даль-
нейшего наблюдения к специалистам. Тактика ведения 
таких пациентов включает коррекцию рациона питания с 
увеличением белкового компонента (в частности, за счет 
включения в рацион специализированных смесей), обя-
зательное подсаливание пищи и продуктов прикорма, 
особенно в жаркое время года, достаточный питьевой 
режим. С учетом нормального уровня панкреатической 
эластазы заместительная терапия панкреатическими 
ферментами в данном случае не показана. Динамическое 
наблюдение включает контроль уровня электролитов 
крови и мочи (резкое снижение экскреции электролитов 
может свидетельствовать о субкомпенсации даже при 
отсутствии гипо электролитемии), а также регулярное 
обследование с целью раннего выявления поражения 
легких и желудочно-кишечного тракта.

?

➧
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1. О   
   : 

 a) нарушение образования желчных кислот
 б) задержка выделения желчных кислот
 в) обструкция протоков, аномалия развития
 г) образование желчных тромбов
 д) сгущение желчи

2. О   
    – :

 a) фетальный гепатит
 б) дискинезия желчных протоков
 в) длительное парентеральное питание
 г) синдром сгущения желчи
 д) обменные заболевания

3. Д   :
 a) атрезия внепеченочных желчных протоков
 б) киста общего желчного протока
 в) желчекаменная болезнь
 г) обменные нарушения
 д) врожденный стеноз общего желчного протока

4. Д   : 
 a) повышение гаммаглютамилтранспептидазы
 б) повышение уровня глюкозы в крови
 в) повышение уровня непрямого билирубина
 г) повышение холестерина
 д) увеличение панкреатической липазы

5. Д  Ж  
   :

 a) повышение непрямой фракции билирубина
 б) повышение АЛТ
 в) повышение прямой фракции билирубина
 г) повышение холестерина
 д) снижение уровня общего белка

6. Д  Ж :
 a) гепатомегалия
 б) положительные пузырные симптомы
 в) иктеричность склер
 г) спленомегалия
 д) кожный зуд

7. Р  
   :

 a) асцит
 б) кожный зуд
 в) варикозное расширение вен пищевода
 г) желтуха
 д) спленомегалия

8. Н    :
 a) острого гепатита А
 б) первичного билиарного цирроза
 в) жирового гепатоза
 г) болезни Вильсона – Коновалова
 д) острого гепатита В

9. Н   
   :

 a) копрология
 б) фекальная эластаза-1
 в) УЗИ брюшной полости
 г) биохимическое исследование крови
 д) рН-метрия

10. П  
  :

 a) диарея
 б) аллергия к продуктам из свинины, говядины
 в) непереносимость глютена
 г) запор
 д) хронический панкреатит

11. У  10     
    , -
       
,     -
    -
   -   
 . П  -
   :

 a) болезнь Крона
 б) неспецифический язвенный колит
 в) проктосигмоидит
 г) синдром раздраженного кишечника 
 д) эозинофильный колит

12. Х  
 К :

 a) крипт-абсцессы
 б) гранулемы
 в) инфильтрация слизистой эозинофилами и тучными 

клетками
 г) поверхностные язвы
 д) лимфоидная инфильтрация слизистой

13. С –  ,    :
 a) бифидобактерии и лактобактерии
 б) несколько штаммов бифидобактерий
 в) пребиотики
 г) пробиотики
 д) пребиотик и пробиотик

14. П     
     
 :

 a) левомицетин
 б) рифаксимин
 в) азитромицин
 г) амоксициллин
 д) цефазолин

15. А,     
  , :

 a) метронидазол
 б) рифампицин
 в) хинолоны
 г) цефалоспорины
 д) аминогликозиды

16. Д    :
 a) усилением моторной функции кишечника
 б) токсическим воздействием на слизистую оболочку 

желудочно-кишечного тракта
 в) угнетением облигатной микрофлоры
 г) неконтролируемым ростом условно-патогенной 

микрофлоры
 д) нарушением трофической функции слизистой 

оболочки ЖКТ

17. В   :
 a) клостридии 
 б) золотистый стафилококк
 в) кишечная палочка
 г) протей
 д) дрожжеподобные грибы

18. К     : 
 a) антибактериальные препараты
 б) сорбенты
 в) препараты месалазина
 г) панкреатические ферменты
 д) препараты интерферона
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Тестовые задания по теме.

1. П       : 
а) 10–15 см
б) 16–19 см
в) 20–23 см
г) 24–26 см

2. П       : 
а) 4–5 см
б) 6–8 см
в) 10–11 см
г) 12–13 см

3. П       : 
а) 4–5 см
б) 6–8 см
в) 10–11 см
г) 12–13 см

4. Н     :
а) ниже 3 перцентили
б) в интервале 3–10 перцентиль
в) соответствует 10 перцентили
г) в интервале 10–25 перцентиль

5. С     :
а) 150–154 см
б) 155–160 см
в) 161–164 см
г) 165–170 см

6. С     :
а) 150–154 см
б) 155–160 см
в) 161–164 см
г) 165–170 см

Клиническая задача 1.

На приеме у участкового педиатра мальчик Паша С., 10 
лет. Жалобы на низкие темпы роста с раннего детского 
возраста (ежегодный прирост не более 3–4 см/год). 
Из анамнеза: рост отца – 182 см, рост матери – 162 см. 
В семье низкорослых родственников нет. 
При осмотре: рост 105 см, вес 19 кг. Телосложение пропор-
циональное. Мальчик активный, подвижный, память сохра-
нена, обучается в общеобразовательной школе (средний 
балл 4,5). Кожа обычной окраски и влажности. Подкожно-
жировой слой развит умеренно, распределен равномерно. 
Лимфатические узлы не увеличены. Щитовидная железа 0 
степени (по классификации ВОЗ). Костная система – без 
деформаций. Акромикрия (мелкие кисти и стопы). Рост 
волос и ногтей не нарушен. Мышечный тонус достаточ-
ный. Тургор тканей сохранен, отеков нет. Дыхание прово-
дится по всем полям, без хрипов. Тоны сердца отчетливые, 
ритмичные. ЧСС 78 в минуту, АД 110/75 мм рт. ст. Живот 
мягкий, безболезненный. Половое развитие допубертатное.

1. О     -
 .

2. П      -
 .

3. Н ,    .

4. А -   .

5. Н      
.

Клиническая задача 2.

На консультативном приеме мальчик Гоша Т., 12 лет. 
Жалобы на низкие темпы роста с раннего детского воз-
раста (ежегодный прирост не более 2–3 см/год). Рост 
отца – 182 см, матери – 162 см. В семье низкорослых 
родственников нет. Объективно: рост стоя 120 см, рост 
сидя 82 см, телосложение диспропорциональное, укорочен-
ные конечности (проксимальные отделы); брахицефалия, 
лоб нависает, уплощенное переносье; укорочены пальцы 
рук; варусная деформация голеней; гиперлордоз в пояснич-
ном отделе позвоночника. Интеллект сохранен. 

1. К    ? 

2. Р   («-
 / »).

3. К    -
  ? 

4. К   ? 

5. Л  .
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Э   

«З  » (. 142

1 – в 2 – в 3 – а 4 – а 5 – а 6 – в

7 – б 8 – б 9 – б 10 – б 11 – б 12 – б

13 – д 14 – б 15 – г 16 – а 17 – а 18 – в

Э   

«Ф    » (. 143

1 – г 2 – г 3 – б 4 – а 5 – г 6 – б

Э    (. 143)

Задача 1.

1. Физическое развитие по росту низкое (рост ниже 3 
центиля); ИМТ = 17,3 (между 50 и 75 центилями), дефи-
цита и избытка веса нет. Диагноз: низкорослость.

2. Особенности роста на разных этапах жизни ребенка: 
 ■ пренатальный период: максимальные темпы роста (во 

втором триместре беременности увеличение длины пло-
да 7,5 мм в день);

 ■ период младенчества: за первый год жизни ребенок 
вырастает на 24–26 см;

 ■ период детства: прирост за 2-й год жизни составляет 
12–13 см, в третий год жизни – 6–8 см; незначительное 
ускорение роста в 6—8-летнем возрасте («детский росто-
вой скачок»); до пубертатного периода скорость роста со-
ставляет в среднем 5–5,5 см/год;

 ■ пубертатный период: «пубертатный ростовой скачок», 
темпы роста 9–12 см/год с последующим замедлением 
ростовых процессов до 1–2 см/год и последующим за-
крытием зон роста.
3. Факторы, влияющие на рост: наследственные (гены, 

определяющие скорость роста, и гены, определяющие 
конечный рост; нормальный хромосомный набор); 
эндокринные (нормальная функция желез внутренней 
секреции); соматическое здоровье (отсутствие хрони-
ческих заболеваний сопровождающихся гипоксией, 
интоксикацией, нарушениями всасывания, метаболи-
ческими расстройствами); факторы внешней среды 
(спокойная психологическая атмосфера в доме; пита-
ние, богатое белками, кальцием, йодом, витаминами; 
адекватная возрасту физическая активность; инсоля-
ция; достаточный сон).

4. Алгоритм педиатра при низкорослости у детей: 
 ■ Выяснение анамнеза:

• перинатальные факторы риска (гипоксическое и 
травматическое повреждение ЦНС и гипоталамо- 
гипофизарной области); 
• особенности неонатального периода (затяжная жел-
туха, гипогликемии); 
• масса и длина тела при рождении; 
• показатели физического развития и скорость в раз-
ные периоды жизни ребенка; 
• сроки прорезывания и смены молочных зубов, за-

крытие родничков (задержка относительно возраст-
ной нормы); 
• рост и особенности полового развития у родствен-
ников первой линии родства).

 ■ Антропометрические измерения: рост стоя (расчет SDS 
роста), рост сидя (определение коэффициента пропорци-
ональности телосложения), объем размаха рук и окруж-
ность головы (оценка пропорциональности телосложе-
ния), вес (оценка гармоничности телосложения).

 ■ Определение целевого (прогнозируемого) роста.
 ■ Физикальный осмотр: клинические симптомы сомати-

ческих заболеваний и патологии костной системы; при-
знаки нарушения работы эндокринных желез (ожирение, 
стрии, гирсутизм, сухость, пигментация, нарушения поло-
вого развития, выраженная низкорослость и др.); стигмы 
дисэмбриогенеза; неврологическая симптоматика; оцен-
ка полового созревания.

 ■ Рентгенологические исследования: боковая кранио-
графия (визуализация турецкого седла, выявление при-
знаков внутричерепной гипертензии и патологических 
изменений); рентгенография кисти с лучезапястным су-
ставом (определение костного возраста).

 ■ Лабораторные и инструментальные методы исследо-
вания, подтверждающие или исключающие соматиче-
скую патологию (клинический анализ крови, общий ана-
лиз мочи, антитела к глиадину и т. д.).

 ■ Консультация генетика (исключение или подтвержде-
ние наследственных заболеваний и генетических син-
дромов, сопровождающихся низкорослостью).

 ■ Консультация ортопеда (при диспропорциональном 
телосложении и подозрении на скелетную дисплазию).

 ■ Консультация эндокринолога (все дети с ростом ниже 
3 центиля и/или скоростью роста менее 4–5 см/год).
5. Причины низкорослости у детей: эндокринные забо-

левания (соматотропная недостаточность, гипотире-
оз, гиперкортицизм, гипогонадизм); генетические 
синдромы и хромосомные болезни (синдром 
Шерешев ского – Тернера, синдром Секкеля, син-
дром Сильвера – Рассела и др.); патология костной 
системы (скелетные дисплазии); соматические забо-
левания (ВПС, хронические болезни легких, син-
дром нарушенного всасывания, заболевания почек 
с ХПН и др.); недостаточное поступление питатель-
ных веществ (белок, кальций, йод и др.); конституци-
ональные (семейные) особенности роста; психосо-
циальная низкорослость; ятрогенная задержка роста 
(при приеме ГКС).

Задача 2.

1. Скелетная дисплазия – ахондроплазия. 
2. Коэффициент пропорциональности =
 рост сидя/(рост стоя – рост сидя) = 2,1 ().
3. Рентгенография пояснично-крестцового отдела позво-

ночника. 
4. Сужение расстояния между корнями дужек позвонков 

в каудальном направлении. 
5. Оперативное удлинение конечностей.

О    


