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  Обладает противовирусной активностью в отношении 
широкого спектра возбудителей ОРВИ[1]

  Восстанавливает сниженную иммунную защиту[2]

  Сокращает продолжительность заболевания и тяжесть 
симптомов на 60%[2, 3]
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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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Глубокоува жа е мые кол ле ги!

Предлагаем вашему вниманию очередной выпуск журнала «Медицин-

ский совет. Педиатрия». С радостью представляем расширенный редакцион-

ный совет высокопрофессиональных экспертов различных областей педиа-

трии. Их опыт и практический навык способствуют отражению современных 

тенденций медицины в статьях нашего журнала, обогащая профессиональ-

ными знаниями наших дорогих читателей.

В этом номере мы начали цикл статей, посвященных образованию, по 

вопросу организации правильного питания детей раннего возраста. Первая 

статья посвящена историческим вехам – традициям и особенностям грудно-

го вскармливания, начиная с Древнего мира и заканчивая XX столетием. 

Уделили внимание вопросам рационального назначения смесей на козьем 

молоке и проблеме диетотерапии при ведении детей с пищевой аллергией.

Кроме сложных вопросов питания, с приходом холодного времени года 

педиатры сталкиваются с проблемой повышенной заболеваемости детей 

простудными заболеваниями. В их лечении принимают участие лор-врачи, 

пульмонологи, иммунологи, которые делятся в статьях практическим опытом 

в выборе терапевтической тактики по лечению насморка, кашля, примене-

нию гомеопатии, противовирусной и иммуномодулирующей терапии, а 

также для эффективности вакцинопрофилактики. 

Коснулись проблемы лечения инфантильных гемангиом у новорожден-

ных и детей грудного возраста, обратив внимание на возможности совре-

менных методов лекарственной терапии. 

Одним из приоритетных направлений медицины в настоящее время 

является изучение микробиома человека. Во всем мире ученые уделяют 

этому вопросу большое значение и активно работают над расшифровкой 

генома, выясняя его влияние на здоровье и функционирование организма. 

Конечно, чем больше информации получаем, тем больше вопросов воз-

никает, и на некоторые из них мы постарались найти ответы. Все собран-

ные в журнале научно-практические материалы будут полезны для повы-

шения квалификации в проекте непрерывного медицинского образова-

ния педиатров.

Ирина Николаевна Захарова,

д.м.н., профессор, главный редактор 
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энтерология и нутрициология.

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

руководитель Педиатрического клинического 

отделения детской больницы города Загреб, 

Хорватия. Член общества детских гастроэнтеро-

логов, гепатологов и нутрициологов (ESPGHAN). 

Сфера научных интересов: детская гастроэнтеро-

логия (хронические энтеропатии, хроническая 

кишечная недостаточность, воспалительные забо-

левания кишечника), нутрициология (недостаточ-

ность питания при различных заболеваниях, про-

блемы нутритивной поддержки).

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

педиатрии, руководитель Отделения детской 

гастроэнтерологии и педиатрии Госпиталя S. Joao 

города Порто, Португалия. Сфера научных интере-

сов: детская гастроэнтерология (воспалительные 

заболевания кишечника, эозинофильные эзофа-

гиты, моторные нарушения ЖКТ).

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

дитель Отделения гастроэнтерологии и гепатоло-

гии в Мемориальном институте здоровья детей 

города Варшавы, Польша. Научный секретарь 

Европейского общества детских гастроэнтероло-

гов, гепатологов и нутрициологов (ESPGHAN). 

Сфера научных интересов: гастроэнтерология, 

гепатология и нутрициология детского возраста, 

нарушения обмена веществ у детей.

Редакционный совет номера Педиатрия  

Альфредо Гуарино (Alfredo Guarino), д.м.н., про-

фессор, руководитель Отделения педиатрии и 

детских инфекционных болезней Университета 

города Неаполь, Италия. Сфера научных интере-

сов: гастроэнтерология и нутрициология детского 

возраста, детские инфекционные болезни, орга-

низация здравоохранения.

Душанка Турк (Dusanka Micetic-Turk), д.м.н., про-

фессор медицинского факультета в университете 

города Марибор, Словения. Сфера научных инте-

ресов: гастроэнтерология детского возраста 

(целиакия, хронические энтеропатии), детская 

нутрициология.

Эрней Долиншек (Jernej Dolinsek), доктор меди-

цины, детский гастроэнтеролог Университетского 

медицинского центра города Марибор, Словения. 

Председатель комитета международных отноше-

ний Европейского общества детских гастроэнте-

рологов, гепатологов и нутрициологов (ESPGHAN). 

Сфера научных интересов: гастроэнтерология дет-

ского возраста (целиакия, воспалительные заболе-

вания кишечника).

Иван Ванденплас (Yvan Vandenplas), доктор меди-

цины, профессор Университетского госпиталя 

города Брюссель, Бельгия, заведующий отделени-

ем педиатрии в университетской клинике, прези-

дент комитета по гастроэнтерологии ESPGHAN, 

заместитель главного редактора «Журнала дет-

ской гастроэнтерологии и детского питания». 

Сфера научных интересов: гастроэзофагеальный 

рефлюкс.

Павел Плудовски (Pawel Pludowski), профессор, 

заведующий кафедрой биохимии и экспери-

ментальной медицины Детского Мемориаль-

ного Института Здоровья, PhD, MD, Варшава, 

Польша. Один из ведущих специалистов Европы 

в области клинических аспектов биохимии вита-

мина D. Автор многочисленных публикаций в 

ведущих зарубежных журналах, индекс Хирша 

(SCOPUS)-11. 

Франческо Савино, д.м.н., профессор, главный врач 

на Кафедре Педиатрии, специалист в области 

Питания матери и ребенка, перинатологии, педиа-

трии развития в Университете Триеста – XXI Цикл. 

Член Комитета по пищевой аллергии SIAP, а также 

национальных и международных научных обществ: 

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

ESPR. Член редколлегий журналов Minerva Pedia-

trica и Peerj.  

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

квалификационная категория по педиатрии, про-

фессор кафедры неонатологии Первого МГМУ 

имени И.М. Сеченова, руководитель научно-кон-

сультативного педиатрического отделения ФГБУ 

«НЦ АГиП имени В.И. Кулакова», МЗ РФ. В 1994 г. 

окончила РГМУ, в 1996-м защитила кандидатскую 

диссертацию по теме «Дифференциальная диа-

гностика и этиопатогенетическое лечение син-

дрома холестаза у новорожденных детей» по 

специальности «Педиатрия». В 2008 г.  – защита 

докторской диссертации по теме «Дифферен-

циальная диагностика и принципы этиопатогене-

тического лечения заболеваний печени и желч-

ных путей у новорожденных и детей раннего 

возраста». Автор более 100 научных работ.



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

кафедры детских болезней Первого МГМУ имени 

И.М. Сеченова, руководитель Московского городского 

ревматологического центра на базе МГДБ №1, глав-

ный внештатный специалист  – детский ревматолог

г. Москвы, председатель кардиоревматологической 

секции Московского общества детских врачей. В 

1983 г. окончила ММИ имени Н.И. Пирогова по специ-

альности «Педиатрия»; 1988 г. – защита кандидатской 

диссертации; 2005 г.  – докторская диссертация по 

специальности «Педиатрия». В 2006 г. получила выс-

шую квалификацию по специальности «Педиатрия»; 

2005 г. – профессиональная переподготовка по спе-

циальности «Ревматология»; член редколлегии жур-

нала «Педиатрия» и «Медицинский совет».

Заплатников Андрей Леонидович, д.м.н., профес-

сор, декан педиатрического факультета кафедры 

педиатрии ГБОУ ДПО РМАПО. 1993 г.  – защита 

кандидатской диссертации, 2003 г.  – докторская 

диссертация «Клинико-патогенетическое обосно-

вание иммунотерапии и иммунопрофилактики 

вирусных и бактериальных заболеваний у детей». 

Областью практической и научной деятельности 

являются неонатология, иммунология и патология 

детей раннего возраста. Автор более 300 научных 

публикаций. 

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

кафедры анестезиологии, реанимации и интенсив-

ной терапии в педиатрии Ташкентского института 

усовершенствования врачей, консультант детского 

отделения Центральной Поликлиники №1, руково-

дитель отдела гастроэнтерологии Республиканского 

специализированного НПЦ педиатрии МЗРУ, пред-

седатель «Общественного объединения детских 

гастроэнтерологов и нутрициологов», член Все-

мирной организации гастроэнтерологов. 1988 г.  – 

защита кандидатской диссертации на тему «Диф-

ференциально-диагностические критерии «син-

дрома правого подреберья» у детей»; 2001 г.  – 

защита докторской диссертации на тему «Энзимо-

патии тонкой кишки: эпидемиология, дифференци-

альный диагноз, лечение». Имеет более 350 науч-

ных публикаций.

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

заведующая лабораторией витаминов и минераль-

ных веществ ФГБУН «ФИЦ питания, биотехнологии 

и безопасности пищи». В 1996 г. – защита доктор-

ской диссертации на тему «Разработка системы 

биохимических критериев оценки обеспеченности 

организма человека витаминами группы В». 

Являлась ученым секретарем Проблемной комис-

сии «Микронутриенты и биологически активные 

вещества пищи» Межведомственного научного 

совета по медицинским проблемам питания при 

Президиуме РАМН, ученым секретарем секции 

«Витаминология, рациональное и лечебное пита-

ние» Общества испытателей природы при МГУ, 

член Диссертационного совета и Экспертного 

совета при ФГБУН «ФИЦ питания, биотехнологии и 

безопасности пищи». Автор более 500 научных 

публикаций.

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

сор, заведующая кафедрой гастроэнтерологии 

Факультета послевузовского и дополнительного 

профессионального образования СПбГПМУ, пре-

зидент Ассоциации детских гастроэнтерологов 

«Диреал», главный детский гастроэнтеролог 

Санкт-Петербурга; 1984 г. – защита кандидатской 

диссертации на тему «Диагностическое значение 

определения интраеюнальной бактерицидности 

при заболеваниях органов пищеварения у детей»; 

1999 г. – защита докторской диссертации на тему 

«Клиника, диагностика и лечение гастродуоде-

нальной патологии, ассоциированной с инфекци-

ей Helicobacter pylori, у детей». Автор более 300 

научных публикаций.

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

дующий учебной частью кафедры детской хирур-

гии РМАПО, детский хирург высшей квалификаци-

онной категории, главный внештатный детский 

хирург Северо-Западного округа Москвы. Красно-

ярский государственный медицинский институт 

(1987—1994), специальность «Педиатрия»; 1994–

1996  – клиническая ординатура, специальность 

«Детская хирургия», работал врачом отделения 

неотложной хирургии. 1996–1999  – аспирантура, 

кафедра детской хирургии РМАПО (Москва); защи-

тил кандидатскую диссертацию «Активные методы 

дренирования отграниченных аппендикулярных 

перитонитов у детей». Член Российского общества 

детских хирургов.

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

кафедры госпитальной педиатрии №1 имени В.А. 

Таболина ГБОУ ВПО РНИМУ имени Н.И. Пирогова 

МЗ РФ и кафедры педиатрии ГБОУ ДПО РМАПО МЗ 

РФ, врач высшей квалификационной категории. 

Имеет сертификат специалиста по педиатрии, кар-

диологии, детской кардиологии. В 2001 г. защитил 

докторскую по теме «Кардиоваскулярная патоло-

гия у новорожденных и детей грудного возраста». 

Область интересов: кардиоваскулярная патология 

новорожденных и детей раннего возраста. Член 

ассоциации детских кардиологов России, лауреат 

первой премии за цикл научных исследований 

«Перинатальная кардиология и кардиоваскуляр-

ная патология у детей раннего возраста». Лауреат 

национальной премии «Призвание» в номинации 

«За создание нового направления в медицине». 

Имеет более 300 научных публикаций.

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

кафедры педиатрии факультета ДПО Пермского 

ГМУ имени ак. Е.А. Вагнера. В 1993 г. окончила с 

отличием педиатрический факультет Пермского 

ГМИ. 1998 г. – защита кандидатской диссертации 

на тему «Клинико-иммунологическая характери-

стика влияния спелеоклиматотерапии на течение 

бронхиальной астмы у детей»; 2006 г.  – защита 

докторской диссертации на тему «Особенности 

аллергической патологии у детей с синдромом 

нарушения противоинфекционной защиты». 

Область научных и практических интересов: 

педиатрия, аллергология и иммунология. Имеет 

более 150 научных публикаций.

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

категории, заведующая кафедрой детских болез-

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

заведующая НИЛ детской эндокринологии, заслу-

женный работник здравоохранения Читинской 

области, отличник здравоохранения РФ; главный 

педиатр Минздрава России по Северо-Западному 

федеральному округу. В 2002 г. защитила доктор-

скую диссертацию в НЦЗД РАМ. Имеет более 100 

научных публикаций, в т. ч. в журналах, индекси-

рованных в PubMed, Scopus. Член европейских 

профессиональных сообществ (ESPE, ENEA), 

Ассоциации детских кардиологов России. 

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

дры неонатологии ГБОУ ВПО «Первый МГМУ 

имени И.М. Сеченова», заведующая отделением 

патологии новорожденных и недоношенных детей 

ФГБУ «Научный центр акушерства, гинекологии и 

перинатологии имени В.И. Кулакова» Минздрава 

России. Член Российской Ассоциации специали-

стов перинатальной медицины, Общероссийской 

общественной организации «Российское общество 

неонатологов». В 1985 г. защитила кандидатскую 

диссертацию; в 1996-м – докторскую диссертацию 

«Клинические варианты синдрома дыхательных 

расстройств у новорожденных, методы их лечения 

и профилактики». Является членом редколлегии 

журналов «Вопросы практической педиатрии», 

«Неонатология». Автор более 170 научных публи-

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

министра здравоохранения Московской области, 

начальник Управления организации медицинской 

помощи матерям и детям министерства здравоох-

ранения Московской области. В 1998 г. окончила 

РГМУ по специальности «Педиатрия»; в 2010 г. – 

Российскую академию государственной службы 

при Президенте РФ, специальность «Государст-

венное и муниципальное управление». В 2005 г. 

награждена грантом президента РФ молодым 

ученым. В 2013 г. получила высшую квалификаци-

онную категорию по специальности «Неонато-

логия», в 2015 г.  – высшую квалификационную 

категорию по специальности «Педиатрия». 

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

щая кафедрой «Диетология и нутрициология» ГОУ 

ДПО РМАПО, врач-педиатр высшей категории. В 

1975 г. закончила педиатрический факультет II 

МОЛГМИ имени Н.И. Пирогова по специальности 

«Педиатрия». В 1982 г. защитила кандидатскую, а 

в 1995 г. – докторскую диссертацию по специаль-

ности «Педиатрия». Сфера практической деятель-

ности  – нутритивная поддержка соматических, 

хирургических, онкологических пациентов, нутри-

тивная поддержка и альтернативные диеты в 

психоневрологической практике, профилактика и 

лечение пищевой аллергии, нарушений питания 

различного генеза, функциональных нарушений 

ЖКТ, ожирения, организация выхаживания мало-

весных детей и др. Является членом диссертаци-

онного совета, заместителем председателя про-

блемной комиссии «Питание здоровых и больных 

детей», членом редакционного совета журналов 

«Педиатрия» и «Вопросы детской диетологии». 

Автор более 200 научных публикаций.

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

кафедры педиатрии и детской ревматологии педи-

атрического факультета ГБОУ ВПО МГМУ имени 

И.М. Сеченова, пульмонолог. Член Российского 

респираторного общества, Европейского респира-

торного общества (ERS), Межрегиональной ассоци-

ации по клинической микробиологии и антими-

кробной химиотерапии (МАКМАХ), эксперт 

Межрегиональной общественной организации 

«Альянс клинических химиотерапевтов и микро-

биологов». Научные интересы: проблемы пульмо-

нологии детского возраста, острые инфекционные 

болезни дыхательных путей, включая пневмонию, 

респираторные атипичные инфекции, хрониче-

ские обструктивные и интерстициальные болезни 

легких у детей, рациональная антибактериальная 

терапия респираторных инфекций. Имеет более 

170 научных публикаций, патент на изобретение 

«Способ диагностики воспалительных процессов 

бронхолегочной системы у детей».

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

научный сотрудник НИЦ, профессор кафедры кли-

нической фармакологии РМАПО. Член правления 

Национального общества по изучению Атеро-

склероза (НОА), член секции «Кардионеврология» 

Всероссийского научного общества кардиологов; 

Европейского и Международного общества атеро-

склероза (EAS,IAS); Национальной липидной ассо-

циации США (NLA); Экспертного совета Diabetes-

India, Британской липидной ассоциации (HEART 

UK); международного Экспертного совета по ате-

росклерозу (MSD International Advisory Board 

Member,regions Canada/Europe/Middle East/Africa); 

международных экспертных советов Global 

Cardiovascular Advisory Board (CGAB), EASAB 

(Sanofi-Regeneron), AZ Global, Teva Cardiomethabolic 

AB, EURIT (Pfizer); Международного экспертного 

совета Института метаболического синдрома (MSI) 

и др. Активно занимается клинической работой, 

консультирует пациентов с нарушениями липидно-

го обмена разных возрастных групп не только из 

РФ, но также из стран СНГ.

Сычев Дмитрий Алексеевич, д.м.н., профессор, заве-

дующий кафедрой клинической фармакологии и 

терапии ГБОУ ДПО РМАПО, главный научный 

сотрудник группы клинико-фармакологических тех-

нологий НИЦ РМАПО, проректор по развитию и 

инновациям РМАПО, профессор РАН. Область науч-

ных интересов: клинико-фармакологические техно-

логии персонализированной медицины, такие как 

фармакогенетическое тестирование у человека для 

повышения эффективности фармакотерапии, сни-

жение частоты развития неблагоприятных побоч-

ных реакций у пациентов, а также фармакоэконо-

мические подходы к оценке данных технологий. 

Победитель конкурса 2010 г. по государственной 

поддержке научных исследований молодых рос-

сийских ученых – докторов наук (грант президента 

РФ). Является членом Экспертного совета по тера-

певтическим наукам ВАК России, Росздравнадзора, 

РФФИ и РНФ, а также диссертационных советов по 

защите кандидатских и докторских диссертаций 

при Первом МГМУ имени И.М. Сеченова и НИИ 

фармакологии имени В.В. Закусова РАН.

Фурман Евгений Григорьевич, д.м.н., профессор, 

заведующий кафедрой педиатрии факультета 

повышения квалификации и профессиональной 

переподготовки специалистов, проректор по науч-

ной работе ГБОУ ВПО «Пермский ГМУ имени

ак. Е.А. Вагнера» МЗ РФ. Окончил с отличием 

Пермскую государственную медицинскую акаде-

мию по специальности «Педиатрия». Принимал 

участие в научно-практических стажировках по 

педиатрии, детской пульмонологии и аллергологии 

в университетской клинике города Грац, Австрия 

(2007 и 2013 гг.), в университете города Мюнстер, 

Германия (2013), в клиническом университетском 

центре Каплан, Израиль (2014 г.). В 2008 и 2012 гг. 

стал победителем конкурса на гранты президента 

РФ для молодых докторов наук. 

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

кафедры педиатрии ГБОУ ДПО Российской меди-

цинской академии последипломного образова-

ния МЗ РФ, врач высшей категории. 1990 г.  – 

защита кандидатской диссертации; 2005 г. – док-

торская диссертация, посвященная созданию 

реабилитационных программ для детей раннего 

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

тельства Москвы в области медицины, награжде-

на грамотой Министерства образования РФ 

«Отличник здравоохранения».

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

кафедрой пропедевтики детских болезней педиа-

трического факультета ГБОУ ВПО «Первый МГМУ 

имени И.М. Сеченова». В 2003 г. защита докторской 

диссертации на тему «Механизмы формирования и 

развития патологии органов пищеварения у детей с 

хроническими заболеваниями легких». Имеет выс-

шую квалификационную категорию по специаль-

ности «Педиатрия»; удостоверения специалиста 

«Пульмонология», «Гастроэнтерология», «Дието-

логия», «Аллергология и иммунология»; диплом 

«Основы педагогики и психологии высшей меди-

цинской школы». Постоянный лектор Национальной 

Школы гастроэнтерологов, гепатологов Российской 

Гастроэнтерологической Ассоциации, крупнейших 

всероссийских и региональных научных и практи-

ческих форумов педиатров, гастроэнтерологов, лек-

тор образовательного интернет-портала «Интернист.

РУ». Является научным редактором журнала «Док-

тор Ру», членом редколлегии журналов «Вопросы 

современной педиатрии», «Вопросы детской дието-

логии», «Вопросы практической педиатрии», 

«Экспе риментальная и клиническая гастроэнтеро-

логия», «Медицинский совет». Награждена грамотой 

МЗ РФ, нагрудным знаком «Отличник здравоохра-

нения».
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ДЕТИ ВСЕ ЧАЩЕ ТРАВЯТСЯ 

ЭЛЕКТРОННЫМИ 

СИГАРЕТАМИ

Чаще всего неприятности такого рода 

случаются с детьми младше 2 лет: на них 

приходится 44,1% случаев. Специа лис-

тами медицинского колледжа Универси-

тета штата Огайо проведен ретроспектив-

ный анализ воздействий, связанных с 

никотином и табачными изделиями, на 

детей в возрасте младше 6 лет. Данные 

были взяты из Нацио нальной базы дан-

ных об отравлениях (National Poison Data 

System). Финанси рование осуществлялось 

из грантов Центров по контролю и пре-

дотвращению заболеваний (CDC) и дру-

гих федеральных служб. С января 2012 г. 

по апрель 2015 г. в Национальную базу 

данных об отравлениях данных поступи-

ло 29 141 звонков о воздействии никоти-

на и табачных изделий на детей в возрас-

те младше 6 лет, в среднем 729 случаев

в месяц. При этом на долю обычных сига-

рет приходится 60,1% случаев, других 

табачных изделий – 16,4% случаев, с 

электронных сигарет – 14,2% случаев. 

Ежемесячное количество случаев, связан-

ных с электронными сигаретами, в тече-

ние периода исследования увеличилось 

на 1 492,9%. Чаще всего неприятности 

такого рода случаются с детьми младше 2 

лет: на них приходится 44,1% случаев 

использования электронных сигарет, 

91,6% – обычных сигарет, и 75,4% – дру-

гих табачных изделий. По сравнению с 

детьми, попробовавшими обычные сига-

реты, у детей, попробовавших электрон-

ные сигареты, риск обращения за меди-

цинской помощью был в 5,2 раза выше,

и в 2,6 раза более высокий риск получить 

тяжелое отравление. Одна смерть произо-

шла из-за отравления никотиновой жид-

костью. Авторы сделали вывод о быстром 

увеличении частоты попадания к детям 

младшего возраста электронных сигарет 

и никотиновой жидкости, что сопрово-

ждается тяжелыми исходами. Необхо-

димы немедленные действия правитель-

ства для регулировки использования этих 

продуктов с целью предотвратить отрав-

ления детей. Стратегии профилактики 

включают просвещение общественности; 

надлежащее хранение продукта и исполь-

зовать вдали от детей; предупреждающие 

надписи; модификации электронных сига-

рет и упаковок с жидкостями для них, 

чтобы сделать их менее привлекательны-

ми и менее доступными для детей.

ЕВРОПЕЙСКИЕ ДЕТИ ЕДЯТ НЕДОСТАТОЧНО ФРУКТОВ И 

ОВОЩЕЙ

Менее 50% детей ежедневно едят фрукты.

«Дети в Европе едят слишком мало фруктов и овощей», – говорится в шведском иссле-

довании, опубликованном в издании Public Health Nutrition. По данным исследования, 

менее четверти детей ежедневно едят фрукты и овощи в количестве, рекомендуемом 

Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ).

ВОЗ рекомендует употреблять не менее 400 г фруктов и овощей в день. Европейские 

школьники в среднем съедают 220–345 г фруктов и овощей в день. Самое большое 

суточное потребление в Норвегии и Болгарии, а наименьшее – в Финляндии.

Каждый день фрукты употребляет менее половины участвовавших в исследовании 

детей. «С овощами дело обстоит лучше: у 55% участников овощи входят в ежедневный 

рацион», – заявила руководитель исследования Агнета Ингве из Эребруского универ-

ситета. Однако дети едят больше фруктов, чем овощей. Возможно, причина в том, что 

фрукты имеют более привлекательный для детей вкус и более доступны, например,

в качестве перекуса. Больше всего фруктов употребляют дети в Норвегии, за которой 

следуют Болгария и Греция.

Это углубленное исследование – первая часть интервенционного исследования в 

защиту овощей и фруктов Pro Greens. Для школ были подготовлены информационные 

материалы. По словам Ингве, следующим шагом станет оценка того, возымела ли эта 

интервенция желаемое действие.

ВОЛЕВЫЕ ДЕТИ РЕЖЕ КУРЯТ ВО ВЗРОС ЛОМ ВОЗРАСТЕ

Дети с низким самоконтролем в возрасте 10 лет более склонны к тому, чтобы начать 

курить в юности, и чаще курят, будучи взрослыми.

Ученые из Университета Стерлинга открыли связь между самообладанием в детстве и 

привычкой курить в течение жизни. Исследование опубликовано в Health Psychology.

Ученый-бихевиорист Майкл Дэйли и его команда наблюдали 21 тыс. людей в 

Великобритании на протяжении более чем 40 лет. Исследователи обнаружили, что дети с 

низким самоконтролем в возрасте 10–11 лет были более склонны к тому, чтобы закурить 

в юности, и число курящих среди них возрастало каждые 10 лет, вплоть до 55 лет.

Доктор Дэйли объясняет: «Сначала мы увидели, что дети с низким самоконтролем в два 

раза более предрасположены к курению во взрослом возрасте, в сравнении со сверстни-

ками с более высоким самоконтролем. Затем мы исследовали альтернативные объясне-

ния этому факту, например, различия в социальном классе, интеллект, а также курят ли 

родители. Даже после того, как мы приняли во внимание эти факты, мы обнаружили, что 

низкий самоконтроль, отмеченный еще до того, как было начато курение, является пре-

диктором высокого риска курения в течение взрослой жизни».

К тому же исследование обнаружило, что дети с недостаточным самоконтролем имели 

тенденцию к выкуриванию большего числа сигарет, им сложнее было бросить курить, и 

они чаще срывались, пытаясь бросить.

Дети, охваченные исследованием, сильно различались по уровню самоконтроля 

Характеристики тех, у кого он был низким (против высокого), в этом исследовании были 

определены при помощи учительских рейтингов и включали плохое внимание, недоста-

ток усидчивости и импульсивное поведение. Ученые призывают учителей поддержать 

этих молодых людей и увеличить их шансы в жизни.

Доктор Дэйли продолжает: «Многие попытки фокусировались исключительно на том, 

чтобы объяснить детям опасность курения. Как бы то ни было, наши находки подтверж-

дают, что дополнительный подход, при котором увеличивается общий самоконтроль, 

может иметь пожизненные преимущества для здоровья. Предыдущее исследование 

нашей команды и других показало, что воспитание детей с высоким самоконтролем 

улучшает школьные оценки, перспективы трудоустройства, качество взаимоотношений и 

физическое здоровье. Теперь к этому внушительному списку мы можем добавить отсут-

ствие курения, наряду с отличным здоровьем и другими преимуществами, которыми 

наслаждаются некурящие».
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ДЕТИ С ОЖИРЕНИЕМ ЕДЯТ НЕЧАСТО,

НО ПОМНОГУ

Размер порции у детей, страдающих избыточной массой тела, в 

среднем больше, чем у сверстников с нормальной массой тела.

Данные проведенного в Великобритании масштабного обследо-

вания питания очень маленьких детей (в возрасте 4–18 месяцев) 

показывают, что дети с избыточным весом едят больше, но не 

чаще, чем дети с нормальным весом. Это исследование диеты и 

питания младенцев и детей младшего возраста (Diet and 

Nutrition Survey of Infants and Young Children (DNSIYC)) было 

представлено на Европейском саммите по ожирению в Гетеборге 

(European Obesity Summit in Gothenburg), проходившем 1–4 

июня, Хейли Сирад (Hayley Syrad) и ее коллегами из университет-

ского колледжа Лондона (University College London, UK).

Вопрос, набирается ли лишний вес потому, что человек ест 

слишком много (большие порции), или потому, что ест слишком 

часто (больше приемов пищи), давно является предметом 

много численных споров. Тем не менее, несмотря на озабочен-

ность по поводу детского ожирения, этот вопрос был недоста-

точно изучен у детей младшего возраста. В данном исследова-

нии авторы провели анализ сообщений родителей очень 

маленьких детей из данных большой национальной выборки, 

собранных для изучения связи размера порций и частоты прие-

ма пищи с массой тела.

Авторы использовали дневники питания 2 564 детей в возрасте 

4–18 лет, собранные в ходе национального исследования DNSIYC 

в 2011 г. Оказалось, что дети с избыточным весом потребляют 

большие порции, чем дети с нормальным весом (141 ккал по 

сравнению с 130 ккал, соответственно, при каждом приеме 

пищи), но не чаще на протяжении всего дня. Каждые дополни-

тельные 24 ккал (100 кДж), потребляемые во время каждого при-

ема пищи, давали дополнительные 9% повышения риска избы-

точного веса/ожирения. Важно отметить, что дети с избыточным 

весом явно потребляют больше калорий, чем дети с нормальным 

весом, при употреблении в пищу больших порций одних и тех же 

видов продуктов (160 г по сравнению с 146 г).

Авторы сделали вывод, что именно большие порции, а не более 

частые приемы пищи могут быть фактором риска набора избы-

точного веса у детей в раннем периоде жизни. Для установле-

ния причинно-следственной связи необходимы дальнейшие 

перспективные исследования, в которых изучался бы набор 

избыточного веса с течением времени.

Хотя разница в среднем размере порции у детей с избыточной 

массой тела и детей с нормальным весом кажется маленькой 

(11 ккал – примерно лишняя ложка печеных бобов - при каж-

дом приеме пищи), но дети едят в среднем 5 раз в день, так что 

за неделю набирается значительное избыточное количество 

пищи. Лишние 11 ккал за один прием пищи дают 56 дополни-

тельных килокалорий в день, 393 дополнительные килокалории 

в неделю и 1 703 дополнительные килокалории в месяц. Это 

небольшое увеличение порции при каждом приеме пищи озна-

чает, что дети с избыточным весом каждый месяц дополнитель-

но получают избыточных калорий примерно на два лишних дня. 

Учитывая, что эти дети младше двух лет, в течение долгого вре-

мени последствия могут быть весьма значительными. Таким 

образом, сотрудникам здравоохранения необходимо более 

четко обозначать размеры порций для младенцев и детей 

младшего возраста.
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ВИРТУАЛЬНАЯ 

РЕАЛЬНОСТЬ ПОЛЕЗНА 

ДЛЯ ЛЮДЕЙ С АУТИЗМОМ

Ключевые социальные навыки можно 

улучшить с помощью метода вирту-

альных тренировок. Дефицит обще-

ния и трудности в регулировании 

мыслей и эмоций могут привести к 

социальной изоляции и низкой само-

оценке. Дети с расстройствами аути-

стического спектра (РАС) развили 

социально-когнитивные навыки и 

показали улучшение реальных отно-

шений после тренировок в виртуаль-

ной реальности благодарю Центру 

здоровья мозга Университета Техаса 

в Далласе (Center for BrainHealth at 

The University of Texas). 

Исследование, опубликованное в 

Computers in Human Behavior, показа-

ло, что новая тренировочная про-

грамма виртуальной реальности дает 

весьма положительные результаты.

«Люди с аутизмом могут почувство-

вать себя подавленными и тревожны-

ми в социальных ситуациях. 

Тренировочная платформа виртуаль-

ной реальности создает безопасное 

место для участников, позволяя прак-

тиковать бытовые ситуации без стра-

ха перед последствиями», – отмечает 

Нияз Дидебани (Nyaz Didehbani), 

исследователь из Центра здоровья 

мозга.

Участники, которые завершили трени-

ровку, гораздо лучше начинали 

приспо сабливаться к окружающему 

реальному миру и сообщали, что их 

взаимоотношения с людьми улучша-

лись. Нейрокогнитивное исследова-

ние показало значительный прорыв в 

эмоциональном узнавании, то есть в 

понимании действий других людей и 

способности решать проблемы. 

Для исследования 30 человек в воз-

расте от 7 до 16 лет с высокофункци-

ональным аутизмом разделили на 

группы по двое. 

«Понятно, что отношения в жизни 

начинаются с разговоров в виртуаль-

ном мире. По нашему мнению, это 

отличная возможность начинать и 

поддерживать разговор, интерпрети-

ровать эмоции и судить о качестве 

дружбы», – говорит Тандра Эллен 

(Tandra Allen), глава виртуальных тре-

нировочных программ в Центре здо-

ровья мозга.

ПАССИВНОЕ КУРЕНИЕ ПОЧТИ ВДВОЕ ПОВЫШАЕТ ЧАСТОТУ 

С ЛУ ЧАЕВ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ АСТМОЙ

Результаты метаанализа показывают, что пассивное курение значительно обостряет тече-

ние бронхиальной астмы у детей.

Согласно результатам обзора американских ученых, опубликованного в журнале Annals of 

Allergy, Asthma & Immunology, страдающие астмой дети, подвергающиеся воздействию 

пассивного курения, в два раза чаще нуждаются в госпитализации, чем дети, не подверга-

ющиеся воздействию табачного дыма.

Исследователи из клиники Майо в Рочестере, штат Миннесота, включили в свой обзор 25 

исследований. Общее число детей составило 430 000. Их возраст составлял от 5 до 18 лет. 

В ходе практически всех исследований изучали воздействие курения дома.

Ученые обнаружили, что вероятность госпитализации больных астмой детей, подвергав-

шихся воздействию пассивного курения, оказалась в два раза выше. «Мы знали, что дети 

не должны подвергаться воздействию табачного дыма, однако было не ясно, насколько 

усугубляется течение астмы при его воздействии», – пояснил автор исследования Авни 

Джоши.

«Результаты исследования также указывают на рост нагрузки на систему здравоохранения 

по причине увеличения частоты госпитализации», – сообщил Джоши. «При госпитализации 

дети не посещают школу, а их родители при этом пропускают работу. Это большая финан-

совая нагрузка и для семьи, и для общества». «Обычно люди не хотят меняться ради самих 

себя, но они могут гораздо больше сделать ради своих детей», – уточнил Джоши.

ДЕТИ И ДОМАШНИЕ ПИТОМЦЫ ЯВЛЯЮТСЯ ВОЗМОЖНЫМИ 

ИСТОЧНИКАМИ КЛОСТРИДИЙ

Патогенный штамм C. difficile, связанный с развитием внутрибольничных инфекций, спосо-

бен распространяться посредством бытовых контактов.

Исследование, опубликованное в Journal of the Society for Healthcare Epidemiology of 

America, указывает на возможность распространения госпитальных штаммов Clostridium 

difficile при бытовых контактах. Специалисты Медицинского центра Университета Макгилла 

(McGill University Health Centre) установили, что во время лечения C. difficile способна пере-

даваться членам семьи, в т. ч. детям и домашним животным, которые тоже становятся зара-

женными с клиническими проявлениями или бессимптомными носителями. В проспектив-

ное исследование был включен 51 пациент, получавший амбулаторное или стационарное 

лечение по поводу инфекции, вызванной C. difficile, а также члены их семей и домашние 

животные. Ежемесячно у всех участников проводился сбор образцов стула, которые анали-

зировались на наличие C. difficile, чтобы определить, произойдет ли заражение членов 

семей, анализы которых вначале показали отсутствие клостридий. Бессимптомное носитель-

ство определялось как наличие C. difficile в образцах стула, но отсутствие диареи.

Результаты показали, что у 13,4% из 67 членов семей в образцах стула была выделена

C. difficile. У одного из взрослых членов семьи возникла диарея, другие являлись бессим-

птомными носителями, причем 66% из них были моложе пяти лет.

Более четверти (26,7%) из 15 домашних питомцев также являлись бессимптомными носи-

телями клостридий. При анализе штаммов домашних животных исследователи обнаружи-

ли, что они аналогичны или близки тем, что обнаруживались у человека, что позволяет 

предположить межвидовую передачу. Таким образом, домашние животные способны 

являться резервуарами инфекции C. difficile.

«Прежде всего, как мы знаем, C. difficile является причиной внутрибольничной инфекции, 

однако теперь нам известно, что возможность ее распространения за пределы больницы 

вполне реальна, – говорит ведущий автор исследования, специалист по инфекционным забо-

леваниям, доктор Вивиан Лоо (Vivian Loo), магистр наук и профессор микробиологии в 

Университете Макгилла. – Инфекционное заболевание, вызываемое этим типом клостридий, 

проявляется воспалением толстой кишки и диареей, что может приводить к серьезным 

последствиям. Поэтому даже в собственном доме важно соблюдать такие простые гигиениче-

ские правила, как мытье рук водой с мылом». Только в США ежегодно регистрируется около 

500 тыс. случаев инфекционных заболеваний, вызываемых C. difficile. При этом около 29 тыс. 

человек погибают, а затраты на медицинскую помощь составляют около 4,8 млрд долл.
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Острая респираторная вирусная инфекция 

(ОРВИ) у детей — наиболее частая патология, 

которая занимает более 80% в общей структу-

ре детской заболеваемости. ОРВИ чаще всего выражает-

ся такими клиническими симптомами, как насморк, 

кашель, повышение температуры тела, боль в горле. 

Педиатры придерживаются стандартного алгоритма 

лечения ОРВИ: постельного режима, обильного щелочно-

го питья, щадящей витаминизированной диеты и симпто-

матической фармакотерапии (противовирусная, противо-

воспалительная, жаропонижающая, деконгестанты и др.). 

Однако наибольшее беспокойство у родителей и специ-

алистов при ОРВИ вызывают кашель и насморк, наруша-

ющие сон и общее состоя-

ние ребенка, а также часто 

приводящие к осложнени-

ям и хронизации патоло-

гических состояний, таких 

как синусит, гайморит, отит, 

бронхит и др. [1]. При лече-

нии детей с заболевания-

ми верхних и нижних 

дыхательных путей педиа-

тры в первую очередь стре-

мятся купировать отек сли-

зистой, восстановить дре-

наж околоносовых пазух и 

барабанной полости, а 

также устранить нарушение 

мукоцилиарного клиренса, 

предотвратив застой вязкого 

секрета [2, 3]. В практике педиатра ведущую 

роль при назначении терапии играет доказан-

ная эффективность и безопасность лекарствен-

ных средств, а также фактор снижения полипрагмазии. 

Поэтому при лечении кашля и насморка препарат выбо-

ра должен иметь широкое воздействие на верхние и 

нижние дыхательные пути, придаточные пазухи носа, 

евстахиевую трубу и полость среднего уха одновремен-

но, что поможет снизить лекарственную нагрузку и 

достичь высокого терапевтического эффекта. Стоит отме-

тить, что этим требованиям отвечают неферментные 

муколитики непрямого действия на основе карбоцистеи-

на (S-карбоцистеин), доказавшие свою эффективность в 

ряде исследований [1, 4–6]. На российском рынке широ-

ко применяется в педиатрической практике препарат 

Бронхобос («Босналек», Босния и Герцеговина), обладаю-

щий муколитическим и мукорегулирующим эффектом. 

Препарат Бронхобос рекомендован для лечения острых 

и хронических бронхолегочных заболеваний, сопрово-

ждающихся образованием вязкой, трудноотделяемой 

мокроты (трахеит, бронхит, трахеобронхит, бронхиальная 

астма, бронхоэктатическая болезнь); воспалительных 

заболеваний среднего уха (средний отит) и воспалитель-

ных заболеваний носа и его придаточных пазух (ринит, 

синусит). Бронхобос снижает вязкость бронхиального 

секрета и отделяемого из придаточных пазух носа, облег-

чает отхождение мокроты и слизи, уменьшает кашель, а 

также способствует восстановлению мукоцилиарного 

клиренса и специфической защите респираторного трак-

та. Результаты исследований продемонстрировали высо-

кую клиническую эффективность препарата Бронхобос 

при лечении кашля, способствуя более раннему насту-

плению этапа продуктивного кашля и снижению его 

интенсивности в сравнении с детьми, полу-

чавшими противокашлевые препараты

растительного происхождения [1]. При 

лечении детей со средним отитом ком-

плексная терапия с включением препарата 

Бронхобос значимо снизила потребность в 

проведении хирургического вмешательства; 

в лечении острого синусита препарат про-

демонстрировал эффективность в купирова-

нии головных болей и ринореи в два раза 

быстрее, чем при назначении стандартной 

терапии [3]. 

Таким образом, препарат Бронхобос 

доказал высокую эффективность и 

высокий профиль безопасности в ком-

плексном лечении кашля и воспали-

тельных заболеваний лор-органов, 

снижая риск осложнений при ОРВИ и 

сокращая среднюю продолжительность 

болезни без лишней фармакологической 

нагрузки на детский организм.
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В РОССИИ ВПЕРВЫЕ ПЕРЕСАЖЕНЫ ЛЕГКИЕ 

РЕБЕНКУ

Операция маленькой пациентке, страдающей муковисцидо-

зом, была проведена успешно.

Хирурги Федерального научного центра трансплантологии и 

искусственных органов им. В.И. Шумакова успешно провели 

первую в России операцию по трансплантации легких ребен-

ку. Об этом сообщил журналистам министр здравоохранения 

Вероника Скворцова. По ее словам, подобные операции – 

большая редкость, во всем мире их проведено менее десяти.

13-летняя пациентка российских хирургов, страдавшая муко-

висцидозом, была прооперирована 25 дней назад. В настоя-

щее время она чувствует себя хорошо, гуляет, переносит опре-

деленные физические нагрузки и не нуждается в дополни-

тельной вспомогательной терапии.

Как отметил главный внештатный специалист-трансплантолог 

Минздрава РФ Сергей Готье, пациентка была переведена на 

самостоятельное дыхание уже через 18 часов после транс-

плантации легких.

НАЙДЕНА НОВАЯ «АНТИБИОТИКОВАЯ 

УГРОЗА»

Ученые выяснили, что использование антибиотиков в раннем 

возрасте резко увеличивает шансы получить аллергические 

заболевания в будущем. Ученые проанализировали 22 научные 

работы, сделанные за период 1966–2015 гг. В ходе этих исследо-

ваний авторы пытались понять, как употребление антибиотиков в 

первые несколько лет жизни человека связано с риском разви-

тия заболеваний в дальнейшем. Исследователей, в частности, 

интересовали такие болезни, как дерматит и поллиноз. Риски 

возникновения дерматита были исследованы на примере 395 

тыс. людей, а поллиноза – на примере больше чем 257 тыс. 

Ученые также рассмотрели 65 тыс. человек, страдающих от обеих 

болезней. Как выяснилось, прием антибиотиков в раннем возрас-

те увеличивал шансы на возникновение дерматита на 15–41%.

В случае же с сенной лихорадкой риски возрастали на 14–56%.

Гибель части обитающих в кишечнике симбиотических микроорга-

низмов, спровоцированная  приемом антибактериальных препара-

тов, ведет к компрометации иммунитета.

По сравнению со сверстниками, не занимавшимися музыкой, у 

таких детей некоторые зоны коры развиваются быстрее и созре-

вают качественнее.

Считается, что музыка ускоряет развитие мозга у детей раннего 

возраста, особенно в тех областях, которые ответственны за обра-

ботку звука, развития языка, восприятия речи и навыков чтения. 

Институт мозга и творчества (BCI) в Университете Южной 

Калифорнии с 2012 г. в сотрудничестве с Филармонической ассо-

циацией Лос-Анджелеса изучал, как влияет обучение музыке на 

детском социальном, эмоциональном и когнитивном развитии.

Первоначальные результаты исследования, опубликованные в 

журнале Developmental Cognitive Neuroscience, свидетельствуют 

о преимуществах музыкального образования, в то время как во 

всех школах США либо уменьшено количество дисциплин по 

искусству, либо их нет вовсе. Исследование показывает, что 

музыка ускоряет созревание слухового пути в головном мозге и 

повышает его эффективность.

«Мы в целом заинтересованы в воздействии музыкального обу-

чения на познавательные, социально-эмоциональные и общие в 

целом развития мозга. Наши результаты говорят о том, что дети 

с музыкальной подготовкой более точны в обработке звука», – 

говорит Ассал Хабиби (Assal Habibi), ведущий автор исследова-

ния и старший научный сотрудник BCI.

Для этого исследования неврологи мониторили развитие мозга и 

их поведение в группе из 37 детей неблагополучных районов 

Лос-Анджелеса. Тринадцать детей из этого списка в возрасте 6–7 

лет начали получать музыкальное образование по программе 

Молодежного оркестра Лос-Анджелеса.

Музыкальное образование эти дети получали, осваивая скрипку, 

практикуясь с инструментом до 7 часов в неделю. Для сравнения 

исследователи наблюдале две другие группы детей: первая 

состояла из 11 ребят, которые занимались футбольной програм-

мой, а вторая – из 13, которые вообще не участвовали в каких-

либо конкретных программах. Неврологи использовали несколь-

ко инструментов для мониторинга изменений в их мозге: МРТ 

для мониторинга изменений через сканирование мозга, ЭЭГ для 

отслеживания электрической активности в головном мозге, пове-

денческое тестирование и другие методы.

По истечении двух лет неврологи обнаружили, что слуховые 

системы детей в музыкальной программе «созревают» быстрее, 

чем у других детей, а это говорит о том, у них ускорится разви-

тие языка и чтения, а также другие способности, «завязанные» 

на слуховом восприятии информации.

Повышенная зрелость отражает увеличение нейропластично-

сти – физиологического изменения в головном мозге в ответ на 

окружающую среду. В данном случае: воздействие музыки и 

обучение музыкальной грамоте.

«Слуховая система стимулируется музыкой. Эта система также 

занимается общей обработкой звука, что имеет основополагаю-

щее значение для развития языка, навыков чтения и успешной 

коммуникации с другими людьми», – говорит Хабиби.

Отслеживать развитие мозга ребенка можно, изучая изменения в 

их ЭЭГ, особенно так называемые «аудиально вызванные потен-

циалы». В данном исследовании ученые сосредоточились на 

потенциалах P1. Они отслеживали амплитуду – количество воз-

бужденных нейронов и задержку - скорость передачи сигнала. 

Оба эти показателя свидетельствуют о зрелости аудиальных 

путей головного мозга. Снижение показателя P1 свидетельствуют 

о развитии мозга и большей эффективности обработки звуковых 

сигналов.

По истечении двух лет детей тестировали на музыкальные спо-

собности (им проигрывали в случайном порядке 24 пары мело-

дий в исполнении фортепиано и скрипки и просили указать, 

какие различались в какой-либо ноте), параллельно замеряя 

потенциал P1. Как и следовало ожидать, дети, учившиеся музыке, 

гораздо лучше «работали» с мелодиями и показатели потенциала 

P1 были ниже, чем у детей из двух других контрольных групп, 

хотя все три группы смогли определить различие в мелодиях.

У ДЕТЕЙМУЗЫКАНТОВ ЛУ ЧШЕ РАЗВИТА С ЛУХОВАЯ КОРА
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О целебных свойствах серебра известно с древних времен, однако 

не все знают, что ионы серебра оказывают бактерицидное и анти-

септическое действие, препятствуя размножению болезнетворных 

бактерий, вирусов и грибков. Спектр действия коллоидного серебра 

распространяется на 650 видов бактерий, учитывая, что действие 

любого антибиотика охватывает лишь 5–10 видов бактерий [1]. 

Благодаря оснащению спрея

Тизин® Ксило БИО особой противоми-

кробной помпой, где спираль распы-

лителя содержит серебро, происходит 

деактивация болезнетворных бакте-

рий, предотвращая их попадание 

внутрь флакона. Применение серебра 

способствует сохранению свойств пре-

парата при многоразовом использова-

нии без добавления консервантов, 

позволяя использовать открытый фла-

кон в течение года. Однако главным 

достоинством спрея Тизин® Ксило БИО 

является высокий профиль безопас-

ности и эффективности, т. к. содержа-

ние ксилометазолина гидрохлорида 

в оптимальной концентрации

0,5 мг (0,05%) способствует быстро-

му облегчению дыхания и почти не 

вызывает нежелательных реакций 

благодаря отсутствию консерван-

тов. Часто родители опасаются использовать деконгестанты в 

лечении насморка у детей, т. к. их применение сопровождается 

ощущением раздражения и сухости слизистой носа, что приводит к 

нежелательным последствиям. На помощь приходит первый в 

России назальный спрей Тизин® Ксило БИО, в состав которого вхо-

дит гиалуроновая кислота, усиливающая действие ксилометазоли-

на до 25% [2] и способствующая увлажнению слизистой оболочки 

носа, помогая ее более быстрому восстановлению, что 

имеет решающее значение в лечении насморка, особенно 

у детей. Удобная форма выпуска препарата в форме 

современного мелкодисперсного дозированного спрея с 

широкой площадью распыления позволяет воздейство-

вать равномерно на всю слизистую носа, тем самым 

снимая отек носоглотки уже через 5–10 минут [3]. 

Тизин® – эксперт в лечении насморка!

1. Коллоидное Серебро, инструкция, http://reviewnsp.

com/Supplements-review/colloidal-silver/.

2. Деконгестивная активность новых формул ксило-

метазолина: двойное слепое рандомизированное 

плацебо-контролируемое исследование с изучением 

зависимости эффекта от дозы. Кастеллано, Маутон. 

Препараты в экспериментальных и клинических 
исследованиях. XXVIII (1): 27-35, 2002.

3. Инструкция по применению препарата http://

www.grls.rosminzdrav.ru/grls.aspx?s=Тизин%20

Ксило%20БИО.

ВЫБОР ПРЕПАРАТА ПРИ ЛЕЧЕНИИ НАСМОРКА У ДЕТЕЙ
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Положительный результат кожных проб в большинстве случаев не 

означает наличие аллергии.

Ученые из Американского колледжа аллергии, астмы и иммунологии 

(ACAAI) обследовали свыше двух тысяч родителей, чьи дети наблю-

даются в медучреждениях по поводу пищевой аллергии. Их мамы и 

папы также утверждали, что и они сами имеют такие же аллергиче-

ские реакции. В ходе исследования выяснилось, что в большинстве 

случаев речь идет не о пищевой аллергии, а лишь о повышенной 

чувствительности к каким-либо продуктам. Истинную аллергическую 

реакцию дали лишь 28% родителей.

«Исследование поставило перед нами две проблемы, – говорит 

аллерголог Мелани Макья (Melanie Makhija), доктор медицинских 

наук, магистр, член ACAAI. – Во-первых, человек, возможно, сделал 

выводы о своей пищевой аллергии, даже не проходив соответствую-

щие тесты. Просто когда-то у него уже была реакция на какой-то 

продукт, и он принял ее за аллергию. Вторая проблема заключается 

в том, что кожные пробы, видимо, не самый надежный способ диа-

гностики и дает слишком много ложных результатов».

При диагностике пищевой аллергии врачи обязательно выясняют 

семейную историю. И если хотя бы у одного из родителей обнару-

живается аллергическая реакция на те или иные продукты, то вели-

ка вероятность, что у ребенка будут те же проблемы. Исследование 

подтвердило, что положительные кожные пробы у родителей, имею-

щих детей-аллергиков, действительно регистрируются чаще. А вот 

анализ крови, взятый все у тех же родителей, показал несколько 

иную картину. У большинства мам и пап, уверенных в своей пище-

вой аллергии, фактический уровень антител к этим продуктам был 

крайне низкий.

«Это лишний раз подчеркивает, как важно проводить тщательное 

исследование, прежде чем ставить диагноз, – говорит соавтор иссле-

дования Рэйчел Робинсон (Rachel Robison), доктор медицинских 

наук. – Интересно, что среди участников нашего исследования мы 

обнаружили родителей с реакцией на арахис и кунжут, хотя они счи-

тали, что никакой аллергии у них нет. Таких оказалось 14 процентов».

Кожные пробы могут выявить повышенную чувствительность к 

пищевым продуктам, но это еще не означает, что у вас аллергия. 

Анализ крови на антитела к тем или иным пищевым продуктам, 

также не всегда дает точный результат. Элиминационные же тесты 

выявляют аллерген методом исключения продукта из рациона, то 

есть они не позволяют предсказать возможный риск в том случае, 

если человек прежде никогда не ел эту пищу.

Таким образом, по мнению экспертов ACAAI, оральные провокаци-

онные тесты остаются золотым стандартом в диагностике аллергии и 

наиболее точным инструментом.

Истинная пищевая аллергия встречается крайне редко, по некоторым 

данным, лишь у 2% взрослых и 8% детей. В этом случае иммунная сис-

тема вырабатывает огромное количество антител к продукту, воспри-

нимая его как чужеродного агента. Если иммунная система не вовлече-

на в процесс, то речь идет о пищевой непереносимости. Именно она 

составляет до 80% всех случаев якобы пищевой аллергии.

КОЖНЫЕ АЛЛЕРГОПРОБЫ ВВОДЯТ ВРАЧЕЙ В ЗАБЛУЖДЕНИЕ



14 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №16, 2016

Н
Е

О
Н

А
Т
О

Л
О

ГИ
Я

«Грудное вскармливание является золотым 

стандартом оптимального питания, отрабо-

танным тысячелетней эволюцией», – этими 

словами И.М. Воронцов как нельзя лучше выразил мысль 

о том, что вскармливание грудью не имеет равных среди 

всех прочих способов питания младенца. Значение груд-

ного вскармливания не ограничива-

ется лишь удовлетворением биологи-

ческой потребности младенца в 

необходимых для его роста и разви-

тия питательных веществах. 

Природно-климатические усло-

вия, политический и социальный 

строй государств, религиозные убеж-

дения, взаимоотношения с другими 

народами, культурные и бытовые 

особенности нации – все это отража-

лось на традициях грудного вскарм-

ливания. 

Первобытные люди, охотники-

собиратели в каменном веке вскарм-

ливали своих детей по примеру выс-

ших приматов. Кормление грудью, 

по-видимому, происходило по требо-

ванию ребенка и продолжалось в 

течение нескольких лет [1]. В настоя-

щее время в местах первых поселе-

ний людей находят фигурки женщин-

берегинь  – каменных баб (рис. 1). 

Фигурки достаточно грубые, но в них отчетливо акценти-

рованы черты женщины-матери с широкими бедрами и 

развитой грудью [2].

Среди многих первобытных народов принято было не 

прикладывать новорожденного ребенка к груди в первые 

несколько дней после родов, что было связано с мнением 

о вредных свойствах молозива. Этот 

период временного отлучения ново-

рожденного от груди колебался у 

разных племен, но в среднем состав-

лял от 4 до 9 дней [1]. 

В Древнем мире грудное вскарм-

ливание продолжалось долго, что 

гарантировало выживаемость и здо-

ровье детей (табл.).

В Египте боги часто изображались 

в образе животных и птиц, причем 

достаточно заметное место отводи-

лось богине-матери Мут, Нут, Хатор, 

Исида, Нейт, которая изображалась в 

виде коровы (олицетворение кормя-

щей матери) (рис. 2). 

Сакральный смысл кормления гру-

дью заложен и в изображениях богинь 

(рис. 3), кормящих грудью фараонов (в 

некоторых культурах это обозначает 

усыновление). Женская грудь в 

Древнем Египте была, таким образом, 

символом материнства и кровных уз. 

И.Н. ЗАХАРОВА, д.м.н., профессор, Е.Б. МАЧНЕВА

Российская медицинская академия последипломного образования Минздрава России, Москва

ИСТОРИЯ ГРУДНОГО ВСКАРМЛИВАНИЯ
НАРОДОВ МИРА
Грудное вскармливание на протяжении многих тысяч лет отражалось во всех сферах жизни людей, начиная от традиций 

быта и заканчивая сакральными религиозными и философскими мыслями. Многие факторы оказывали влияние на тради-

ции грудного вскармливания в разные времена и среди разных народов: природно-климатические условия, политический 

и социальный строй государств, религиозные убеждения, взаимоотношения с другими народами, культурные и бытовые 

особенности нации. В свою очередь, особенности процесса кормления младенца грудью вплетались во многие сферы 

жизни всех классов общества и накладывали на них заметный отпечаток. В представленной статье приведен обзор данных 

литературных источников, дающих представление о традициях и особенностях грудного вскармливания различных наро-

дов Земли начиная с Древнего мира и заканчивая XX столетием. 

Ключевые слова: дети, грудное вскармливание, история.

I.N. ZAKHAROVA, MD, Prof., E.B. MACHNEVA

Russian Medical Academy of Postgraduate Education, MoH RF, Moscow

BREASTFEEDING HISTORY OF THE PEOPLES OF THE WORLD

For many thousands of years, breastfeeding was reflected in all spheres of human life, from life traditions to sacred religious 

and philosophical thoughts. Various factors influenced breastfeeding traditions at different times and among different peoples: 

climatic conditions, national political and social systems, religious views, relationships with other nations, cultural and 
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Рисунок 1.   Каменная баба (берегиня)
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Папирус Эберса (ок. 1550 г. до Р. Х.) является самым 

ранним достоверным медицинским документом (рис. 4). 

Он включает в себя и небольшой педиатрической раздел, 

который содержит один короткий рецепт, касающийся 

грудного вскармливания. Чтобы увеличить лактацию, 

рекомендуется применять состав из костей меч-рыбы, 

масла, хлеба и частей мака [1].

Из этого краткого упоминания можно сделать вывод, 

что недостаточная лактация была частой проблемой в 

Древнем Египте, которая решалась дополнительно путем 

привлечения кормилиц в течение шести первых месяцев 

жизни младенца, а затем использо-

валось коровье молоко [1]. 

В дошедшем до нас законе вави-

лонского царя Хаммурапи (1728–

1686 до н. э.) прописана формализа-

ция взаимосвязей между кормили-

цей и работодателем. Договор заклю-

чался большей частью на 2–3 

года. Кормилица обладала правами и 

пользовалась уважением [1].

В Древнем Израиле дети счита-

лись благословением, и грудное 

вскармливание воспринималось в 

качестве религиозного долга. Пред-

положительно, средняя продолжи-

тельность грудного вскармливания 

была около трех лет, а привлечение 

кормилиц было хорошо организова-

но уже за тысячу лет до Рождества 

Христова. Нет упоминания об искус-

ственном вскармливании ни в одном 

месте Талмуда. В нем говорится о том, 

что мать, впервые прикладывающая 

ребенка к груди, должна дать снача-

ла левую грудь, тогда ребенок полу-

чит свою первую пищу, находясь 

ближе к сердцу матери [1]. 

В индийских брахманах имеются 

хорошо систематизированные меди-

цинские знания, в том числе и по 

педиатрии. У Сушруты (рис. 5) – автора 

древнейшего индийского медицин-

ского трактата (2 в. до н.э.) указано, что было принято выво-

дить меконий, давая новорожденному топленое масло в 

течение первых четырех дней жизни, в то время как моло-

зиво сцеживалось и выбрасывалось. Полноценное грудное 

вскармливание начиналось примерно на пятый день. Если 

приглашалась кормилица, то она выбиралась из той же 

касты, что и младенец, должна была иметь хорошую форму 

груди. Младенец не мог вскармливаться женщиной, у кото-

рой была лихорадка, диспепсия, кормилица не должна 

была быть беременной, а ее молоко проверялось  – оно 

должно было легко смешиваться с водой, без пены или 

изменения цвета [1].

В Древнем Китае кормили очень долго, особенно в 

аристократических семьях. Как было написано в XII в. в 

китайском тексте, «единственная пища для ребенка – это 

молоко, это не обсуждается» [4]. 

В гомеровской Греции (950 г. до Р. Х.) очень популяр-

ным было привлечение кормилиц, особенно среди выс-

ших социальных классов. Должность кормилицы была 

очень ответственной, а сама женщина занимала почетное 

положение, имела власть над рабами в доме хозяина и 

часто находилась при своих подопечных до подростково-

го возраста. В трудах Гиппократа (460–370 до н.э.) и его 

школы содержатся некоторые данные о вскармливании, 

несколько афоризмов, которые были объединены более 

поздними авторами под общим названием «О прорезы-

Таблица.    Возраст отлучения от груди в Древнем мире [3]

Культура Возраст (месяцы)

Египет 36

Вавилон 36

Иудея 36

Греция 6 (кормилицы)

Рим 6–36 (кормилицы)

Византия 24

Арабские страны 24

Рисунок 2.   Богиня Хатор в облике 
коровы

Рисунок 3.   Богиня Рененутет кормит 
грудью фараона

Рисунок 4.   Папирус Эберса
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вании зубов» [1]. Гиппократ считал, что плод учится сосать 

еще в утробе матери, отсюда и наличие мекония, и зре-

лый сосательный рефлекс у новорожденного. Он реко-

мендовал купать младенца в течение длительного време-

ни в теплой воде, а также давать вино, разбавленное 

водой, что должно было способствовать предупреждению 

вздутия живота и повышенного газообразования у мла-

денца, а также, по мнению Гиппократа, предотвращению 

развития судорог [1].

Соран Эфесский рекомендовал отлучать ребенка от 

груди в первые несколько дней после рождения, пока у 

женщины образуется молозиво (которое считалось вред-

ным и нечистым), а на этот период использовать молоко 

другой женщины. Он выступал за добавление в рацион 

питания ребенка в возрасте 6 месяцев хлебных крошек, 

разбавленного вина, супов и яиц. Соран отмечал, что 

ребенок растет хорошо, если сосет грудь только одной 

женщины. Он также считал, что лечить детские заболева-

ния нужно путем лечения кормящей матери, например, 

при наличии у ребенка диареи, вяжущие препараты 

давать матери [1]. 

В трудах Павла Эгинского (625–690 гг. н.э.) есть реко-

мендации выбирать кормилицу для ребенка среди женщин 

в возрасте от 25 до 35 лет, с хорошо развитой грудной 

клеткой и молочными железами, желательно недавно 

родившую ребенка мужского пола. Она должна избегать 

соленой и острой пищи, ни в коем случае не предаваться 

похоти и разврату. Он советовал проверять качество груд-

ного молока путем добавления в него сычужного фермента, 

а после створаживания оценивать чистоту и прозрачность 

сыворотки. Количество сыворотки и створоженной части 

должно быть примерно равным по количеству, в противном 

случае молоко будет плохо перевариваться либо, наоборот, 

будет недостаточно питательным. Если молоко у женщины 

было слишком жирным, то ей предлагались рвотные сред-

ства (для эвакуации излишней мокроты, которая считалась 

причиной плохого качества молока) [1]. 

Грудное вскармливание, как и любой важный аспект 

жизни античного общества, находит отражение в рели-

гиозных представлениях и мифологии того времени. 

Сакральный смысл кормления грудью, как правило, свя-

зан с символическим процессом усыновления. Например, 

у этрусков есть изображения богинь, которые кормят 

героев или людей грудью, тем самым усыновляя их. У 

древних римлян легенда об усыновлении и вскармлива-

нии Ромула и Рема волчицей (рис. 6) послужила их тре-

петному отношению к грудному вскармливанию. Богиня 

Румина наполняла материнскую грудь молоком, бог 

Вагинатус открывал рот младенца для первого крика, а 

богиня Эдука учила дитя сосать грудь, что считалось пер-

вой из наук [1].

История Ромула и Рема упоминается Гофманом в его 

описании психологических аспектов грудного вскармлива-

ния. Он писал о том, что свирепые животные, вскармливае-

мые человеческим молоком, становятся мягкими и ласко-

выми, и наоборот: люди, вскармливаемые молоком диких 

зверей, становятся дикими и жестокими, свидетельством 

чего может служить история Ромула и Рема. Свирепость 

Калигулы Гофман связывал с тем, что капля крови выделя-

лась на соске кормящей его женщины во время кормления. 

Даже Нерон был частично оправдан в своей жестокости, 

потому что был воспитан пьяной кормилицей [1, 3].

Арабская медицинская школа, которая процветала 

около 200 лет после Павла Эгинского, была представлена 

Рази (850–932), Авиценной (980–1037) и Аверроэсом 

(1126–1198), которые больше интересовались детскими 

болезнями, чем вопросами кормления детей грудного воз-

раста. Рази предположил, что слишком большое количе-

ство молока и перекорм ребенка являются причиной 

многочисленных заболеваний. Ибн Сина (Авиценна) (рис. 7) 

писал: «Относительно обстоятельств кормления грудью и 

иного питания нужно сказать следующее: по мере возмож-

ности надлежит кормить молоком матери, потому что оно 

как еда более похоже на вещество той пищи, которую 

ребенок получал, будучи еще в чреве матери. Именно эта 

жидкость превращается в молоко, и поэтому ребенок легче 

воспринимает его и быстрее привыкает к нему» [1].

Рисунок 5.   Статуя Сушруты

Рисунок 6.   Ромул и Рем, вскормленные волчицей
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В традициях мусульман женщине 

предписывалось кормить своего ребен-

ка грудью минимум до двух лет. В 

Коране есть упоминания о важности 

грудного вскармливания. Сура 2 гово-

рит следующее: «A poдитeльницы 

кopмят cвoиx дeтeй пoлныx двa гoдa»; 

Сура 14 (15): «Mы зaвeщaли чeлoвeкy 

блaгoдeтeльcтвoвaть cвoим poдитeлям; 

мaть нocит eгo c тягocтью и пpoизвoдит 

c тягocтью; (и вынaшивaниe eгo, и 

oтлyчeниe  – тpидцaть мecяцeв)»; Сура 

46: «Срок ношения его во чреве и отлу-

чения (от груди) тридцать месяцев 

составит» [1]. 

В средневековой Европе на мнение 

врачей огромное влияние оказывали 

труды античных авторов: Галена, Сорана 

и др. Существовал запрет на кормле-

ние молозивом. Распростра нен ным был ногтевой тест на 

качество молока. Metlinger (XV в.) считался автором пер-

вого европейского учебника по педиатрии и писал о том, 

что в первые 14 дней после рождения лучше, чтобы 

ребенка кормила грудью другая женщина, так как молоко 

матери ребенка в этот период неполезно, а мать в это 

время должна сцеживать молозиво (Metlinger B. Ein 

regimen der jungen kinder. Augsburg. 1473) [5].

Среди высшего общества во Франции в XII в. популяр-

ным было приглашение кормилиц, которыми обычно 

были молодые женщины, проживавшие в сельской мест-

ности. Кормилица брала ребенка в свой дом, где ребенок 

жил около двух лет.  Легко понять, какой трагедией был 

момент, когда ребенка забирали от кормилицы к его био-

логическим родителям, которых ребенок практически до 

этого не видел. В произведении Шекспира «Ромео и 

Джульетта» кормилица рассказывает о драматичном дне 

отлучения Джульетты от груди в трехлетнем возрасте [5]. 

Считалось, что молоко кормилицы несет все ее физи-

ческие и психические качества, ее эмоции, ее еду и питье, 

а также ее заболевания. Кормилица рассматривалась как 

причина большинства детских болезней, любые лекар-

ства давались ей, а не ребенку, так как считалось, что оно 

попадет к ребенку через молоко. Требования к женщине, 

которая могла бы стать кормилицей для ребенка из семьи 

высшего общества, были очень высоки, о чем  Нильс 

Розенштейн писал позднее, в XVIII в. (Rosén von Rosenstein 

N. Underrättelse om barnsjukdomar och deras bote me-

del.  Stockholm: Lars Sylvius 1764): «Кормилица должна 

быть в возрасте между 20 и 30 годами, она должна была 

родить ребенка за месяц до этого. Желательно, чтобы она 

была больше полная, чем тощая, она должна иметь боль-

шие соски и много молока. Она должна быть спокойной, 

мирной, счастливой, добродетельной, иметь хорошее 

здоровье и ничем не болеть. Она не должна быть сексу-

ально активной, потому что ребенок будет страдать от 

этого, так как молоко от этого становится испорченным и 

соленым». Многие эти советы были заимствованы у 

Сорана Эфесского [5].

Основной причиной приглаше-

ния кормилиц к младенцам из 

знатных домов была необходи-

мость знати иметь много наследни-

ков.  Случалось, что у дворянских 

матерей было более десятка детей, 

вплоть до двадцати (рис. 8). 

Аристократии был хорошо изве-

стен контрацептивный эффект 

грудного вскармливания, который 

и пытались обойти путем использо-

вания кормилиц. Это делало воз-

можным для дворянских жен 

рожать по одному ребенку в год, 

хотя многие из младенцев не 

выживали. Иметь много детей было 

очень выгодно королевской семье 

и знати, так как путем проведения 

соответствующих браков сыновей 

и дочерей семья могла приобрести богатство, власть и 

влияние [6].

Процесс прекращения лактации у знатных дам порой 

сопровождался определенными страданиями, так как 

женщины вынуждены были перетягивать грудь. Имеются 

даже свидетельства о гибели аристократок от мастита. 

Эпоха Ренессанса представляла собой совсем незна-

чительный с точки зрения исторического процесса пери-

од времени (всего 200–250 лет), но этот период был 

чрезвычайно насыщенным. Это был возврат к ценностям 

Рисунок 7.   Ибн Сина (Авиценна)

Рисунок 8.   Шарль Бобрен: Людовик XIV на руках у своей 
кормилицы Мари Лонге
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античности в области культуры – один из самых значи-

мых, но и самых драматичных периодов истории [2]. 

Попытка освобождения от догм выступала на первый 

план среди деятелей искусства и науки. Многие великие 

художники Ренессанса были вдохновлены процессом 

грудного вскармливания и воплотили его в изображении 

Богоматери и младенца [5]. 

На знаменитой картине Леонардо да Винчи изобра-

жена женщина, держащая на руках  младенца, которого 

она кормит грудью (рис. 9). Мадонна смотрит на младенца 

нежно и задумчиво, на губах нет улыбки, лишь намек на 

нее в уголках рта. Мелкие детали образа позволили пред-

положить искусствоведам, что мы видим ребенка и мать в 

драматический момент отлучения от груди. На Мадонне 

красная сорочка с узкой горловиной, в которой сделаны 

специальные разрезы, через которые удобно, не снимая 

платье, кормить младенца грудью. Оба разреза были 

аккуратно зашиты (то есть было принято решение отлу-

чить ребенка от груди). Но правый разрез был торопливо 

разорван  – верхние стежки и обрывок нити отчетливо 

видны. Мать по настоянию ребенка изменила свое реше-

ние и отложила этот нелегкий момент.

В Новое время кормилицы привлекались к вскармли-

ванию детей повсеместно среди аристократии. Это была 

одна из самых востребованных профессий в то время. 

Дж. Гийемо (род. в 1550), французский врач акушер-гине-

колог, написал большой труд, в котором большая часть 

посвящена грудному вскармливанию. Он перечислил 

свои возражения против вскармливания ребенка корми-

лицей: ребенок может быть воспитан не так, как следует, 

естественная привязанность между матерью и ребенком 

снижается, некоторые плохие особенности характера 

могут быть получены ребенком от кормилицы. Он считал, 

что свойства характера, которые передавались ребенку с 

молоком, были даже более важны, чем наследственность. 

К подбору кормилицы отношение по-прежнему очень 

серьезное, при этом Дж. Гийемо был против рыжеволосых 

женщин, считая их чересчур темпераментными, что могло 

также передаться ребенку либо испортить молоко. Автор 

подходил тщательно не только к выбору кормилицы, но и 

к тестированию ее молока. Молоко должно быть сладким, 

без запаха, белого цвета. Если молоко слишком водяни-

стое, то ребенок будет голодным, если жирное, то у 

ребенка будут различные желудочные расстройства. 

Ногтевой тест был модифицирован – стало использовать-

ся стекло вместо ногтя. Кормилицы, по мнению автора, 

естественно, попытаются скрыть, что их молоко некаче-

ственно из-за страха потерять свои позиции, и для защи-

ты от их обмана Дж. Гийемо рекомендует частое обследо-

вание молочных желез кормилицы. Он дает также кон-

кретные рекомендации по режиму и питанию кормящей 

женщины: она не должна есть пряные, соленые, несвежие 

продукты, чеснок, перец, горчицу, жареное мясо, сырые 

фрукты. Она должна дышать свежим воздухом и не огор-

чаться, сохраняя ровное настроение. Что касается самого 

метода кормления, то автор указывает на необходимость 

отлучения от груди новорожденного не менее чем на 8 

дней после родов [5]. 

Несмотря на то что среди жен аристократов вскарм-

ливание грудью собственных детей считалось позорным 

и недостойным, дамы из высшего общества, многие врачи 

и даже сами женщины высказывались против использо-

вания кормилиц. До нашего времени дошли записи вдов-

ствующей графини Линкольн (1662 г.). Достойная графиня 

была матерью 18 детей, все они вскармливались корми-

лицами. Большинство из этих детей умерло в младенче-

стве. По правде говоря, только один сын, Феофил, достиг-

ший совершеннолетия, выжил и стал четвертым графом 

Линкольном. Графиня очень эмоционально высказывает-

ся о глубокой трагедии женщин аристократических 

семейств, которые отказываются от самостоятельного 

кормления грудью своих детей, заменив радость духов-

ной близости со своим дитя на балы и светскую жизнь. 

Она перечисляет (и отвергает) возражения против груд-

ного вскармливания, бытовавшие в то время, например, 

«кормление грудью может испортить фигуру», «мешает 

ношению корсета» и т. д. [5].

Отношение к грудному вскармливанию в Новое время 

менялось в том числе и за счет успехов медицинской 

науки и практики. В Руане (Франция) данные двухлетнего 

периода 1763–1765 гг. показали, что из 132 подкидышей 

детского дома в возрасте трех месяцев, вскармливавших-

ся коровьим молоком с добавлением супа и сидра, выжи-

ли только пять [7]. В 1753 г. губернатор одной области в 

Швеции получил разрешение от короля штрафовать тех 

матерей, которые не кормят грудью [8].

В медицинском сообществе отношение к грудному 

вскармливанию кардинально изменил в XVIII в. англий-

Рисунок 9.  Мадонна Литта. Леонардо да Винчи (1490–1491)
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ский врач У. Кадоган, которого часто называют отцом-

основателем педиатрии. Он составил труд «Опыт вскарм-

ливания и ухода за детьми от рождения до трех лет» и 

определил наше современное отношение к грудному 

вскармливанию. Кадоган писал: «…правильное питание 

еще важнее, чем одежда ребенка… Мы должны следить 

за тем, чтобы ему ничего не давалось, кроме того, что, 

безусловно, полезно, и в таком количестве, которое тре-

буется самим организмом для его поддержания и 

роста…». Кадоган впервые ввел понятие о грудном 

вскармливании по требованию, подчеркивая, что кормя-

щая грудью женщина должна прикладывать к груди мла-

денца так часто, как он просит, и не отнимать, пока он ее 

не бросит сам. Таким образом, количество молока регули-

руется самим младенцем в соответствии с его аппетитом, 

и не может быть никакой опасности, если он долгое 

время пребывает у груди. До Кадогана пропагандирова-

лось вскармливание практически по строгому расписа-

нию, а ребенка держали у груди совсем незначительное 

время, так как считалось, что перекорм младенца – одна 

из причин многих болезней [9].

Французский врач N. Brouzet, так же как и Кадоган, в 

значительной степени освободился от оков традиций. 

Он писал в своем эссе: «Наши женщины боятся быть 

рабами своих детей… однако некоторые из них являют-

ся рабами своих удовольствий». Х. Смит (1730–1790) 

впервые ввел расчет количества питания для ребенка 

первого года жизни. У. Мосс, хирург из Ливерпуля, в 

своем «Очерке по уходу и заболеваниям у детей», опу-

бликованном в 1794 г., посвятил большой раздел корм-

лению детей грудного возраста, причем его взгляды 

были чрезвычайно прогрессивны для того времени. 

Мосс считал грудное молоко идеальным сочетанием 

животной и растительной материи, или полупереварен-

ным промежуточным состоянием между двумя этими 

материями. Он считал, что желудочный сок каждого 

животного специально подходит для молока данного 

вида. Он был первым автором, который сделал вызов 

традиционной вере в слабительное действие молозива. 

Кормление молозивом он считал не только не вредным, 

но даже полезным, особенно в сравнении с ранее при-

менявшейся практикой кормления ребенка хлебом, 

медом и т. д. в период отлучения от вскармливания 

молозивом [9].

Недавние антропологические исследования, прове-

денные в Англии Эрикой Нич и ее коллегами из 

Оксфордского университета (Великобритания), помогли 

оценить рацион питания английских детей в XVIII в. с 

помощью радиоизотопного анализа детских костей с 

лондонского кладбища. Известно, что относительное 

количество изотопов углерода и азота в костях связано с 

определенными типами продуктов питания и напитков. 

Эрика Нич и ее коллеги проанализировали 92 взрослых 

и 72 детских костей. Оказалось, что из 32 детей, скончав-

шихся в возрасте до двух лет, только 18 детей находились 

на исключительном грудном вскармливании, а остальных 

либо не кормили грудью вообще, либо давали смесь из 

грудного молока в сочетании с мукой или панировочны-

ми сухарями, приготовленными в молоке или воде, с раз-

варенным хлебом и молоком, приправленными специя-

ми, сахаром или яйцами. 

Искусственное вскармливание младенцев взамен 

грудного стало более распространенным как среди 

богатых, так и среди бедных. В XVIII в. Великобритания 

активно индустриализировалась, многие женщины 

работали, что и стало, возможно, одной из причин того, 

почему в этом столетии детей отнимали от груди рань-

ше, чем в XIX в.. Замена грудного молока на другие про-

дукты, возможно, была удобной альтернативой для 

матерей, занятых в домашнем хозяйстве. Уровень смерт-

ности среди младенцев на искусственном вскармлива-

нии в первые шесть месяцев жизни доходил до 90%. 

Существует больше доказательств о более длительном 

грудном вскармливании в XIX в., чем в XVIII в. [10].

Традиции русского народа формировались под влия-

нием христианства, многонациональности состава, пере-

житков языческого прошлого и многих других факторов. 

Все эти аспекты влияли и на традиции грудного вскарм-

ливания в нашей стране. Крестьянки в русской деревне 

самостоятельно кормили детей грудью. Материнское 

молоко воспринималось как основа жизни здоровья 

ребенка. В Смоленской губернии даже существовала 

загадка: «Кругленька, маленька, весь мир питает, на 

столе не бывает (грудь)». Согласно народным представ-

лениям, молоко и кровь – это две субстанции, на основе 

которых идет формирование плода в утробе матери. 

Отсюда и представления о красоте и здоровье – «кровь 

с молоком». Считалось, что во время беременности 

молоко накапливается в крови. В некоторых губерниях 

среди простых людей отказ матери от кормления ребен-

ка грудью считался большим грехом и случался только в 

крайних случаях, например при болезни матери. В таких 

случаях ребенка докармливали коровьим молоком из 

рожка. Если мать погибала во время родов (что случа-

лось достаточно часто), ребенка по очереди носили к 

кормящим женщинам деревни. При живой матери к 

помощи кормилицы прибегали крайне редко, так как в 

разных губерниях считали это неприемлемым по раз-

ным причинам: где-то считали, что кормление чужого 

ребенка могло привести к смерти своего собственного, 

в других губерниях кормилицу не допускали из-за опа-

сения болезни ребенка после кормления «порченным» 

молоком, а в других верили, что ребенок, вскормленный 

чужой женщиной, не будет любить родную мать и станет 

для нее чужим. Крестьяне верили в особую крепкую 

связь между ребенком и кормящей матерью. К молозиву 

отношение также было различным в разных губерниях. 

В одних оно считалось полезным, и ребенка стремились 

прикладывать к груди сразу же после рождения, в дру-

гих – раннее молоко считалось вредным, поэтому ребен-

ка прикладывали к груди только через три дня, в тече-

ние которых он не получал никакой пищи, а только 

соску. Нередко грудное вскармливание бывало отсроче-

но до крещения младенца по причине «нечистоты» 

некрещеного новорожденного или, наоборот, «нечисто-

ты» его матери [11]. 
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Режим кормления ребенка был свободным. Также не 

было ограничений к грудному вскармливанию на время 

постов, хотя многие особенно набожные матери не давали 

ребенку грудь в среду и пятницу, а также перед причасти-

ем. Для сохранения и восстановления лактации женщины 

прибегали обычно к средствам народной медицины: ели 

лепешки, замешанные на молоке другой женщины, 

использовали специальную траву «молокосос», использо-

вали различные обереги. Продол житель ность грудного 

вскармливания была четко регламентирована Церковью: 

три больших поста (считались только Великий и Успенский 

посты). Поэтому продолжительность вскармливания зави-

села от времени рождения малыша и составляла 1–2 

года. Кормить дольше считалось гре-

хом, однако нередко кормление гру-

дью продолжалось до 3 лет, так как в 

народе знали о его конрацептивном 

эффекте [11]. 

Грудному вскармливанию препят-

ствовало то, что крестьянка должна 

была в летнее время ежедневно рабо-

тать в поле, а ребенок оставался под 

присмотром старших детей или ста-

риков. В некоторых местностях встре-

чались такие традиции: новорожден-

ного ребенка укутывали в пеленки, 

клали в колыбель со специально про-

резанным отверстием для стока, 

вставляли ему в рот коровий рог с 

отрезанным концом, куда был набит 

смоченный сладкой водой ржаной 

хлеб, и уходили работать на весь день 

до вечера. Подобные традиции и соз-

давали в дореволюционной России 

огромную младенческую смертность.

Среди жен русского дворянства и знати, как и в 

Европе, не принято было кормить своих детей грудью. 

Потому широко привлекались кормилицы, о которых мы 

видим упоминания во многих произведениях русских 

писателей. Причем такое явление социальной жизни 

России, как «кормиличный промысел», возникло доста-

точно давно, однако обычай нанимать кормилицу к 

новорожденному младенцу во второй половине XIX в. 

стал практически повсеместным среди слоев общества, 

которые могли оплатить ее услуги. К концу века масшта-

бы этого явления резко увеличились, «кормиличный 

промысел» превращается в острую социальную пробле-

му, ставится вопрос о его регулировании. «Кормиличный 

промысел» получает резкое осуждение со стороны вра-

чей, говоривших об опасности, которой подвергаются 

все участники найма: ребенок кормилицы, обреченный 

в большинстве случаев на смерть, сама кормилица и 

ребенок, к которому ее нанимают, из-за возможности их 

взаимного заражения таким заболеваниями, как сифи-

лис и туберкулез. Существует множество документов, 

освещающих судебные дела, возбужденные по делу 

заражения кормилицами своих подопечных сифилисом 

и туберкулезом. Но и сами кормилицы нередко заража-

лись от вскармливаемых ими детей. Распространение 

«кормиличного промысла» было связано со слабой 

осведомленностью населения о важности кормления 

ребенка матерью, предложение услуг кормилиц все воз-

растало, это привело к появлению специальных контор 

для их найма. Массовое привлечение кормилиц и пере-

дача грудных детей на вскармливание в деревню нега-

тивно отражалось на состоянии здоровья крестьянского 

населения (рис. 10), способствовало увеличению детской 

смертности и распространению сифилиса среди кре-

стьянства [12].

Интересна история царских кормилиц. Поскольку все 

понимали, что фундамент здоровья детей закладывался 

вскармливанием, а высокородные 

матери своих детей, конечно, не кор-

мили, то к подбору кормилиц подхо-

дили очень тщательно. Как правило, 

это были крестьянки из деревень, их 

выбирали придворные медики. 

Поскольку детей в царской семье 

рождалось много, то и кормилиц тре-

бовалось много. Кормилиц уважали и 

к ним прислушивались. Цари из дина-

стии Романовых благодарно относи-

лись к своим кормилицам, или «мам-

кам» (рис. 11). По окончании двухлет-

ней службы при наследнике их щедро 

награждали, давая новый дом, памят-

ную драгоценную брошь, одежду и 

деньги. Выбор кормилиц из народа 

имел еще одну очень важную сторо-

ну – политическую. То, что российско-

го императора вскармливала простая 

русская крестьянка и у царя имелись 

молочные братья и сестры из кре-

Рисунок 11.   Царская кормилица

Рисунок 10.   Кормилица пришла навестить своего
больного ребенка. К. Вениг (1886)
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стьянской среды, было очень важным в 

поддержании мнения о неразрывно-

мистической связи царя и народа. 

Имена кормилиц оставались в истории. 

Для самих кормилиц, кроме статуса, 

наверное, была очень важна пожиз-

ненная пенсия и денежные подарки к 

тезоименитству, Рождеству и Пасхе. 

Кормилицей Николая I была красно-

сельская крестьянка Ефросинья Ершова. 

У кормилиц со времен Николая I появи-

лась своя форма одежды, которая 

включала в себя парадный и повсе-

дневный варианты [13]. 

Императрица Александра Федо-

ровна Романова отказалась от традиции 

«мамок» и кормила всех пятерых детей 

самостоятельно, хотя кормилицы ей все 

же помогали, поскольку императрица не 

всегда справлялась. Это потребовало от 

нее немало усилий и, наряду с трудными 

беременностями, практически изолиро-

вало ее от светской жизни и зимних балов. Двор был недо-

волен императрицей, которая «не царица, а только мать». 

Историки описывают сцену, когда императрица кормила 

ребенка кормилицы, на что бывшие в этот момент с 

Александрой дамы возмущенно взирали [13].

Выдающиеся российские врачи и ученые давали раци-

ональное и научное обоснование пользы грудного 

вскармливания. Труды С.Ф. Хотовицкого, Н.М. Максимо-

вича-Амбо дика, Н.Ф. Филатова, Н.П. Гундобина, основателя 

нашей кафедры Г.Н. Сперанского и многих других являют-

ся основой современных представлений о грудном 

вскармливании.

С начала революции 1905 г. наша страна пережила 

целый ряд потрясений и катастроф: две революции, две 

страшные войны, вследствие чего потеряла большую часть 

населения. Менялось все, в том числе и традиции грудного 

вскармливания. После образования Советского Союза 

требования к женщине были высо-

ки: она не только должна была вести 

домашнее хозяйство, заботиться о 

детях, но и работать полный рабо-

чий день на пользу СССР. Поэтому 

организовывались ясли для совсем 

маленьких детей. Служба здравоох-

ранения разрабатывала правила 

вскармливания детей и гигиениче-

ские правила, неся их в народ. 

Очень интересным является лозунг 

1940 г. (рис. 12): «Наши дети не 

должны болеть поносами!»: 

«Кормите ребенка до шести меся-

цев только грудным молоком. С 

шести месяцев назначайте прикорм 

по указанию врача. Не отнимайте 

ребенка от груди летом. Летом оде-

вайте ребенка в легкую одежду. 

Тщательно мойте посуду и игрушки 

ребенка, а также свои руки. 

Защищайте ребенка и его пищу от 

мух. Аккуратно посещайте детскую консультацию».

Цицерон называл историю учительницей жизни, а 

испанский писатель Мигель Сервантес отмечал, что «исто-

рия  – сокровищница наших деяний, свидетельница про-

шлого и поуче ние для настоящего, предостережение для 

будущего». В этих высказываниях подчеркивается мысль о 

том, что знание прошлого помогает луч ше понять настоя-

щее и даже предвидеть будущее. История вскармливания 

детей не является исключением, на протяжении тысячеле-

тий женщины кормили своих детей, иногда руководствуясь 

предрассудками и мистицизмом, иногда – мнением меди-

цинской науки и паранауки, иногда  – влиянием социо-

культурной среды, иногда – собственным инстинктом. Тем 

не менее знание этих исторических фактов может помочь 

в осмыслении нынешнего положения науки о питании 

детей, а также предположить перспективы ее дальнейшего 

развития.

Рисунок 12.   Плакат с лозунгом 1940 г.
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Грудное молоко является «золотым стандартом» 

для вскармливания детей первого года жизни. К 

сожалению, женщина не всегда может кормить 

своего ребенка грудным молоком в силу различных при-

чин. При отсутствии или недостатке грудного молока у 

матери в качестве основного или дополнительного пита-

ния детей раннего возраста применяются адаптирован-

ные молочные смеси, например смеси на основе козьего 

молока.

Козье молоко используется в питании взрослых и 

детей на протяжении нескольких тысячелетий. Для жите-

лей горных и южных территорий продукты из козьего 

молока исторически являются неотъемлемой частью 

повседневного рациона питания. 

Всерьез врачи заинтересовались целебными свойства-

ми козьего молока и занялись изучением его состава в 

начале XX в. Толчком к началу исследований стали наблю-

дения ученых за младенцами, лишенными материнского 

молока. Показатель смертности детей, получавших козье 

молоко вместо материнского, был значительно ниже, чем у 

детей, получавших коровье молоко [1].

Парижская академия медицинских наук в 1900 г. офи-

циально признала козье молоко высокодиетическим про-

дуктом и рекомендовала его для питания детей и людей 

с ослабленным организмом. В России самым ярым про-

пагандистом козьего молока был педиатр и детский дие-

толог В.Н. Жук, автор наиболее популярной в советском 

союзе книги «Мать и Дитя». Именно при его активной 

поддержке и участии в пригороде Санкт-Петербурга была 

организована ферма по разведению особой породы коз, 

привезенной из Швейцарии по специальному заказу пра-

вительства [1].

Спустя несколько лет широкая популярность употре-

бления козьего молока в пищу привела к его дефициту. 

Это было связано с низкой продуктивностью коз как 

основного источника молока (среднесуточный удой от 1 

козы составляет всего лишь 2–6 л молока в зависимости 

от условий содержания и породы, в то время как средне-

суточный удой молока от одной коровы от 9 до 20 л). 

Козье молоко начали выдавать только по рецепту врача 

для вскармливания детей и питания истощенных людей с 

хроническими заболеваниями. Именно тогда польза 

козьего молока была официально признана и российской 

медициной.

В последнее время козье молоко снова начинает 

обретать прежнюю популярность. Люди стали задумы-

ваться о своем здоровье, обратили пристальное внима-

ние на вопросы здорового питания. И около 20 лет назад 

в различных странах мира для вскармливания детей 

начали производить смеси на основе козьего молока. В 

2012 г. Европейское ведомство по безопасности пищевых 

продуктов EFSA опубликовало заключение о допустимо-

сти использования козьего молока в качестве источника 

протеинов для начальных и последующих формул [2]. В 

августе 2013 г. данное разрешение было окончательно 

внесено в Directive 2006/141/EC. С тех пор использова-

ние козьего молока при производстве детских молочных 

смесей приобрело законодательную основу.

Какие же особенности состава козьего молока пред-

ставляют особую ценность при использовании его в каче-

стве основы детской молочной смеси?
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Выработка козьего и женского молока характеризует-

ся сходным типом секреции – апокриновым. При таком 

типе секреции клетка частично разрушается, и в млечные 

протоки попадает клеточное содержимое – биологически 

активные вещества и другие клеточные компоненты [3]. 

Коровье молоко, напротив, продуцируется мерокрино-

вым типом секреции, при котором клетка остается целой, 

и клеточные элементы в молоко не попадают. Поэтому 

содержание биологически активных веществ в коровьем 

молоке значительно меньше, чем в козьем. 

 Биологически активные вещества (такие как нуклео-

тиды, полиамины, свободные аминокислоты, факторы 

роста, лизоцим и др.), β-лактоза и белки мембран жиро-

вых глобул женского и козьего молока осуществляют 

защитную и восстановительную функции в отношении 

слизистой оболочки кишечника, способствуют его нор-

мальному функционированию и здоровому состоянию, а 

также улучшают усвоение питательных веществ. 

Некоторое сходство козьего и грудного молока 

наблюдаются и во фракционном составе их белков. Так, 

основной казеиновой фракцией козьего и грудного 

молока является β-казеин, а основной сывороточной 

фракцией – α-лактальбумин [4, 5], в то время как в коро-

вьем молоке большая часть казеиновых белков пред-

ставлена α-s1-казеином, а сывороточных – β-лактоглобу-

лином [4].

Известно, что доля α-s1-казеина определяет параме-

тры коагуляции белкового компонента. В эксперимен-

тальных работах S. Clark [6] показано, что α-s1-казеин 

является самым трудноперевариваемым белком, и его 

количество положительно коррелирует с плотностью и 

твердостью творожистого сгустка. Поэтому переварива-

ние белков козьего молока с низким содержанием α-s1-

казеина сопровождается образованием мелкого рыхлого 

творожистого сгустка, легкодоступного для взаимодей-

ствия с протеолитическими ферментами [4, 7].

Кроме того, α-s1-казеин является «транспортером» для 

других высокомолекулярных белков, например 

β-лактоглобулина. Исследования in vivo и in vitro показы-

вают, что скорость гидролиза β-лактоглобулина козьего 

молока значительно выше скорости гидролиза β-лакто-

глобулина коровьего молока [4, 8–10]. Это еще раз под-

тверждает более легкое переваривание белкового компо-

нента козьего молока, особенно значимое для профилак-

тики колик и запоров у ребенка первого полугодия жизни.

Отличительной чертой белковой фракции козьего 

молока является также отсутствие генетического вариан-

та белка А1 β-казеина, характерного для коровьего моло-

ка. В процессе переваривания А1 β-казеина под действи-

ем ферментов ЖКТ образуются биологически активные 

опиоидные пептиды БКМ-7. В ряде исследований показа-

но, что БКМ-7 вызывает воспаление в кишечнике, увели-

чивает продукцию муцина и замедляет моторику. Кроме 

того, под воздействием воспаления может ухудшаться 

состав микробиоты кишечника и, как следствие, всасыва-

ние лактозы [11]. Таким образом, отсутствие варианта 

белка А1 β-казеина в козьем молоке снижает риск вос-

паления ЖКТ и оказывает положительное влияние на его 

функционирование (уменьшает боли и нормализует кон-

систенцию стула), тем самым снижая риск возникновения 

функциональных расстройств у ребенка.

Стоит отметить, что жировая фракция козьего молока 

имеет свои особенности. Жиры козьего молока характе-

ризуются высоким содержанием (34%) коротко- и средне-

цепочечных жирных кислот (КЖК и СЦТ: капроновая, 

каприловая, капровая, лауриновая, миристиновая). 

Названия некоторых из них даже содержат в себе латин-

ский корень «сapra», что означает «коза». Высокое содер-

жание КЖК и СЦТ оказывает влияние и на размер жиро-

вых глобул. В козьем молоке преобладают глобулы раз-

мером от 0,1 до 2 мкм, в коровьем молоке – от 2 до 4 мкм 

[12]. СЦТ всасываются в кишечнике без участия желчных 

кислот сразу в венозную сеть, что в очередной раз объ-

ясняет лучшую усвояемость козьего молока [13–15]. 

Таблица 1.    Биодоступность минеральных веществ
у крыс с резекцией дистального отдела тонкой кишки 
при различных видах питания

Молоко Козье Коровье

Кальций

Степень абсорбции, % 34,1 ± 1,6 25,9 ± 1,0

Количество усвоенного нутриента (мг/день) 28,7 ± 1,3 25,7 ± 1,4

Фосфор

Степень абсорбции, % 62,4 ± 1,4 50,6 ± 1,6

Количество усвоенного нутриента (мг/день) 20,0 ± 1,8 12,9 ± 1,6

Железо

Степень абсорбции, % 16,1 ± 1,2 9,2 ± 0,7

Количество усвоенного нутриента (мкг/день) 73,6 ± 5,5 47,4 ± 3,5

Медь

Степень абсорбции, % 43,6 ± 2,0 21,9 ± 1,6

Количество усвоенного нутриента (мкг/день) 33,3 ± 2,0 20,8 ± 2,4

Цинк

Степень абсорбции, % 33,6 ± 2,6 14,4 ± 0,8

Количество усвоенного нутриента (мкг/день) 169,4 ± 10,4 91,3 ± 5,6

Селен

Степень абсорбции, % 92,88 ± 0,29 87,38 ± 0,58

Количество усвоенного нутриента (мкг/день) 1,1 ± 0,03 0,99 ± 0,04

Парижская академия медицинских наук
в 1900 г. официально признала козье молоко 
высокодиетическим продуктом и рекомендовала 
его для питания детей и людей с ослабленным 
организмом
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Ряд экспериментальных работ по изучению биодо-

ступности Fe, Ca, Cu, P, Zn, Se показывает лучшую абсорб-

цию и удерживание нутриентов при употреблении про-

дуктов на основе козьего молока по сравнению с про-

дуктами на основе коровьего. Это объясняется высокой 

активностью казеин-кальций-фосфатного комплекса, 

лактоферрина и других структурных элементов козьего 

молока (табл. 1) [16, 17].

Положительные опыты на крысах дают возможность 

предположить лучшее усвоение важнейших нутриентов и 

в организме ребенка при употреблении смесей на осно-

ве козьего молока по сравнению с коровьим.

Углеводный компонент козьего молока, как и коровье-

го, представлен лактозой и небольшим количеством 

олиго сахаридов. Содержание олигосахаридов, которые не 

расщепляются и не усваиваются в верхних отделах ЖКТ, 

но ферментируются микрофлорой толстого кишечника и 

стимулируют ее рост и жизнедеятельность в козьем моло-

ке в 10 раз больше, чем в коровьем [18]. 

В Австралии было проведено рандомизированное 

исследование, в котором приняли участие 90 здоровых 

доношенных детей с рождения до 2-месячного возраста. 

30 из них получали грудное молоко, 30 детей – смесь на 

основе коровьего молока без пребиотиков и 30 детей – 

смесь на основе козьего молока без пребиотиков. Ана-

лиз микробиоты участников исследования показал, что 

ее состав у детей, получавших смесь на козьем молоке 

без пребиотиков, был больше похож на состав микро-

биоты детей на грудном вскармливании [19], что позво-

ляет сделать вывод о том, что смеси на основе козьего 

молока даже без добавления пребиотиков способны 

оказывать положительное влияние на функционирова-

ние желудочно-кишечного тракта ребенка.

Козье молоко характеризуется более высоким содер-

жанием Сa, P, Mg, K, Mn, Zn, Se, витаминов А, С, B1, B2 и 

ниацина по сравнению с коровьим, в то же время количе-

ство железа и фолиевой кислоты в нем очень низкое [20].

Поэтому важно понимать, что, несмотря на положи-

тельные свойства козьего молока и некоторое его сход-

ство с женским, цельное козье молоко не может быть 

использовано в качестве основного питания детей пер-

вого года жизни. Перед применением в питании детей 

первого года жизни состав козьего молока должен быть 

адаптирован к грудному молоку по белковому, жировому, 

углеводному, витаминно-минеральному профилю и энер-

гетической ценности. В питании детей грудного возраста 

возможно использование только адаптированных смесей 

на основе козьего молока. 

Среди научной общественности и практических вра-

чей широко обсуждается вопрос о возможности исполь-

зования козьего молока при аллергии на белок коровье-

го молока. Согласно современному протоколу ESPGHAN 

(2012) использование козьего молока при аллергии на 

белок коровьего молока запрещено [21–24]. 

Смеси на основе козьего молока обладают всеми его 

преимуществами, указанными выше, при этом состав сме-

сей адаптирован с учетом возрастных особенностей 

ребенка. 

В последние годы на российском рынке появились 

смеси МАМАКО® производства Испании, которые полно-

стью соответствуют всем российским и европейским 

требованиям, предъявляемым к продуктам питания детей 

раннего возраста. Смеси МАМАКО® изготовлены на осно-

ве адаптированного козьего молока. 

Белковый компонент смесей адаптирован посред-

ством добавления в смесь сывороточных белков козьего 

молока для лучшего соответствия аминокислотному про-

филю грудного молока, он легко усваивается и обеспечи-

вает потребности ребенка во всех незаменимых амино-

кислотах (рис.).

Углеводный компонент характеризуется высоким 

содержанием лактозы, оказывающей положительное вли-

яние на микрофлору и на абсорбцию минеральных 

веществ.

Для профилактики колик и запоров у ребенка 1-я и 2-я 

формулы МАМАКО® содержат широко изученный [25]

комплекс пребиотиков ГОС и ФОС (в соотношении 9/1), 

нормализующий частоту и кратность стула ребенка. Третья 

формула МАМАКО® содержит пробиотик Bifidobacterium 

lactis. Смеси также обогащены оптимальным количеством 

ДПНЖК (ARA/DHA = 2:1) для стимулирования когнитивного 

развития ребенка, нуклеотидами, L-карнитином, витамина-

ми и микроэлементами. Следует отметить, что все три 

формулы смесей содержат адекватные количества каль-

ция, железа и йода для профилактики алиментарно-дефи-

цитных состояний (рахита, железодефицитной анемии и 

йододефицита) в соответствии с возрастными потребно-

стями ребенка [5]. Источником кальция в смесях служит 

его легкоусвояемая форма – цитрат кальция.

Грудное молоко
МАМАКО®1
МАМАКО®2
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Данные получены путем хроматографического анализа кислотных
гидролизатов образцов молочных смесей МАМАКО®1 и МАМАКО®2
в НИИ ФХБ им. А.Н. Белозерского МГУ

Рисунок.    Сравнение аминокислотного профиля смесей 
МАМАКО®1, МАМАКО®2* и грудного молока

Выработка козьего и женского молока 
характеризуется сходным типом секреции – 
апокриновым. При таком типе секреции клетка 
частично разрушается, и в млечные протоки 
попадает клеточное содержимое – биологически 
активные вещества и другие клеточные 
компоненты
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Адекватный состав смесей 

МАМАКО® обеспечивает оптималь-

ный рост и развитие малыша, умень-

шает частоту функциональных рас-

стройств ЖКТ, способствует правиль-

ному формированию иммунитета. 

Смеси МАМАКО® рекомендуются:

 ■ для искусственного и смешанного 

вскармливания здоровых детей,

 ■ для профилактики ФН ЖКТ (ко-

лик, запоров, метеоризма),

 ■ для профилактики алиментарно-

дефицитных состояний,

 ■ для детей с недостаточной при-

бавкой в весе,

 ■ для естественного формирования 

иммунитета.

Противопоказаниями к назначе-

нию смесей являются аллергия на 

белок коровьего и козьего молока и   

непереносимость лактозы.

В заключение приводим выписку 

из истории наблюдения за ребенком 

Н. 2016 г. рождения от матери 32 лет, 

страдающей тромбоцитопенией, 

нейро сенсорной тугоухостью, от 

отца 35 лет, страдающего нейросен-

сорной тугоухостью. Вредные при-

вычки и профессиональные вред-

ности родители отрицают. Наследст-

венность по аллергическим заболе-

ваниям не отягощена.

Ребенок от 4-й беременности 

(1–3-й медаборты), протекавшей без 

особенностей. От первых самостоя-

тельных родов на 38-й неделе в 

головном предлежании, протекав-

ших с преждевременным излитием 

околоплодных вод. Состояние при 

рождении удовлетворительное. Рост 

при рождении 53 см, вес при рожде-

нии 3 530 г, при выписке – 3 200 г, 

оценка по шкале Апгар 7/8 баллов. 

БЦЖ, гепатит В в роддоме, скрининг 

в роддоме (без патологии). Выписан 

на 5-е сутки. Диагноз при выписке: 

«перелом ключицы справа».

На приеме у педиатра в возрасте 

1 мес. жизни. Рост 54 (прибавка +1 см), 

вес 3 876 г. Прибавка в весе за пер-

вый месяц была недостаточной и 

составила 346 г. В качестве питания 

ребенок с рождения получал стан-

дартную смесь на основе коровьего 

молока. Со слов мамы, ребенок акти-

вен, сосет хорошо, иногда бывает 

возбужденным, много плачет. Срыги-

вает молоком 2–3 раза в день (от 

объема чайной ложки до столовой, 

время варьирует от сразу после еды 

до через 1–1,5 после еды). Колики 

нечастые, выражены неярко. Стул 

мягкий, беловато-желтый, 1–3 р/сут, 

может быть разжиженный, слизи, 

крови мама не отмечает. Она считает, 

что ребенок плохо усваивает молоч-

ную смесь, поэтому срыгивает и 

плохо прибавляет в весе. Просит 

назначить ее ребенку другую смесь. 

При осмотре: активен, взгляд фикси-

рует, кожные покровы чистые. Голову 

удерживает хорошо в течение 

несколь ких секунд. Моторное разви-

тие по возрасту. Рефлексы новорож-

денного угасают. По органам без 

особен ностей. Назначена смесь 

МАМАКО®1. Через 2 нед. (1,5 мес. 

жизни) вес 4 140 (прибавка +264 за 

неделю). Прошел диспансеризацию: 

осмотрен неврологом, диагноз «син-

дром минимальной дисфункции  – 

СМД» (по-видимому, это и является 

причиной срыгиваний). УЗИ-скри нинг 

без патологии. 

В 2 мес.: рост 58 см (+4 см), вес 

5 092 г (+1 200 за месяц). Срыгива-

ния сохраняются, объем уменьшился 

до чайной ложки и меньше. Колики 

прошли. 

В 3 мес.: рост 62,5 (+4,5 см), вес 

5 994 г (+ 902). Жалобы на периоди-

ческие срыгивания. 

В 4 мес.: рост 64 см (+1,5 см), вес 

6 652 г (+658). Единичные срыгива-

ния.

На протяжении всего периода 

наблюдения в течение 3 месяцев 

ребенок активный, в весе и росте 

прибавлял хорошо (прибавил 2 кг 

760 г, вырос на 10 см). Сон хороший. 

Основной казеиновой фракцией козьего и грудного молока
является β-казеин, а основной сывороточной фракцией – 
α-лактальбумин, в то время как в коровьем молоке большая часть 
казеиновых белков представлена α-s1-казеином,
а сывороточных – β-лактоглобулином
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Стул – 1–2 раза в день, кашицеобразный. Единственные 

сохранившиеся жалобы на срыгивания, которые умень-

шились к 4 месяцам до 1–2 р/сут, минимальным объе-

мом. С учетом СМД, по-видимому, неврологического 

характера. 

В течение периода наблюдения у ребенка был изучен 

копрологический анализ фекалий в динамике (табл. 2) и 

уровень фекального кальпротектина: 12.05.16 – 82 мкг/г 

(в норме 50 мкг/г); 14.06.16 – 54 мкг/г (уменьшение на 28 

единиц, что свидетельствует о снижении воспалительного 

процесса в кишечнике). Клинический анализ крови в воз-

расте 4 мес. – без особенностей.

Таким образом, у данного ребенка отмечено улучше-

ние в клинической картине (жалоб нет, стул – 1–2 раза в 

день, кашицеобразный, срыгивания значительно умень-

шились, хорошая прибавка в весе и росте, психомоторное 

развитие соответствует возрасту). 

Кроме этого, произошло улучшение и в лаборатор-

ных показателях (консистенция стула стала более мяг-

кая, уменьшилось количество слизи и мыла, нормализо-

валась реакция стула, уменьшилось значение кальпро-

тектина).

Все вышесказанное позволяет рекомендовать адапти-

рованные смеси на основе козьего молока, например 

смеси МАМАКО®, для здорового питания детей в случае 

гипогалактии у их матерей. Применение смесей на осно-

ве козьего молока для здоровых доношенных детей обе-

спечивает профилактику функциональных расстройств 

ЖКТ, алиментарно-дефицитных состояний, способствует 

нормальному процессу становления микрофлоры кишеч-

ника у детей и обеспечивает хорошие показатели 

умственного и физического развития.
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Таблица 2.    Данные копрологического анализа фекалий

Дата Консистенция Форма Запах Цвет Реакция Слизь Мыла Лейкоциты 

14.04.2016 мягкая не оформлен кислый бело-желтый резко щелочная ++ много 1–2 

14.06.2016 кашицеобразная не оформлен кислый желто-зеленый щелочная ++ мало 1–2 

18.08.2016 кашицеобразная не оформлен кислый желто-зеленый щелочная мало мало 1–2 

Примечание. Мышечные волокна, жирные кислоты, нейтральный жир, растительная клетчатка, йодофильная флора, эритроциты, простейшие, я/глист, дрожжевые грибы отсутствуют.

Для профилактики колик и запоров у ребенка
1-я и 2-я формулы МАМАКО® содержат широко 
изученный комплекс пребиотиков ГОС и ФОС
(в соотношении 9/1), нормализующий частоту
и кратность стула ребенка
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ВВЕДЕНИЕ

Наличие иммигрантов и беженцев связано с появле-

нием уникальных запросов к системе здравоохранения, 

что является проблемой для государственного здравоох-

ранения принимающей страны. Российская Федерация 

относится к странам, в которые стекаются огромные пото-

ки мигрантов и беженцев. Профилактические программы 

в европейских странах, и России в первую очередь, ори-

ентированы на снижение рисков заболеваний для соб-

ственного населения, а не беженцев. Дети иммигрантов и 

беженцев наиболее уязвимы, особенно ввиду отсутствия 

профилактических программ (вакцинация, обеспечение 

витаминами и микроэлементами, обогащение витамина-

ми продуктов питания, регулярная диспансеризация мла-

денцев, медицинское образование) в странах их проис-

хождения, в связи с чем родители могут не осознавать 

потребность в таких программах. Специалисты в сфере 

государственного здравоохранения принимающих стран 

должны быть готовы к стремительному росту населения, а 

также заболеваний и дефицита микроэлементов, которые 

в настоящее время считаются редкими среди местного 

населения. В период роста ребенка особенно распро-

странены 2 вида дефицита – витамина D и кальция, кото-

рые сочетанно могут вызывать рахит у детей и остеома-

ляцию у взрослых. 

Алиментарный рахит характеризуется размягчением 

костей у детей в период роста, что приводит к болям в 

костях, задержке двигательного развития, мышечной сла-

бости и искривлению костей. Искривление костей более 

Павел ПЛУДОВСКИ (Pawel Pludowski) 1, 2, д.м.н., И.Н. ЗАХАРОВА 3, д.м.н., профессор
1 Отделение биохимии, радиоиммунологии и экспериментальной медицины, Детский мемориальный институт здоровья, Варшава
2 Европейская ассоциация по витамину D (EVIDAS)  
3 Российская медицинская академия последипломного образования Минздрава России, Москва

ЕЩЕ РАЗ ОБ АЛИМЕНТАРНОМ РАХИТЕ
Алиментарный рахит – это заболевание костной системы у детей раннего возраста, приводящее к болям в костях, задерж-

ке двигательного развития и искривлению костей в результате дефицита витамина D и/или недостаточного потребления 

кальция с пищей. Последствия алиментарного рахита включают задержку роста, отставание в развитии, некорректируе-

мую деформацию костей, судороги, кардиомиопатию и даже смерть.

Темный цвет кожи, избегание солнца, закрывающая кожу одежда, длительное кормление грудью без дополнительного 

приема витамина D, недостаточное потребление кальция – вот ключевые факторы риска развития алиментарного рахита. 

Заболевание чаще всего встречается у детей из стран Ближнего Востока, Африки и Южной Азии в странах с высоким уров-

нем дохода. Европейская ассоциация по витамину D (EVIDAS) рекомендует проводить скрининг всех детей из групп риска 

(этнические группы с темной кожей) на алиментарный рахит. Алиментарный рахит можно полностью предотвратить при 

условии регулярного приема витамина D и необходимого количества кальция с пищей. Эффективной профилактике рахи-

та будет способствовать прием витамина D новорожденными и детьми раннего возраста в дозировке 400 МЕ/сут в тече-

ние первого года жизни, а впоследствии – минимум 600 МЕ/сут витамина D и 500 мг/сут кальция.

EVIDAS призывает национальные органы здравоохранения внедрять программы по профилактике дефицита витамина D 

в дополнение к программам вакцинации. 

Ключевые слова: витамин D, кальций, питание, метаболизм, кости, педиатрия.
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NUTRITIONAL RICKETS – REVISITED

Nutritional rickets is a bone disease in early childhood resulting in bone pain, delayed motor development, and bending of the 

bones, caused by vitamin D deficiency and/or inadequate dietary calcium intake. The consequences of nutritional rickets include 

stunted growth, developmental delay, lifelong bone deformities, seizures, cardiomyopathy, and even death.

Dark skin pigmentation, sun avoidance, covering the skin, prolonged breast feeding without vitamin D supplementation, 

insufficient calcium supply, are important risk factors for nutritional rickets. The disease is most commonly seen in children from 

the Middle East, Africa, and South Asia in high-income countries. European Vitamin D Association (EVIDAS) recommends 

screening all children from the risk groups (dark skin ethnic groups) for nutritional rickets. Nutritional rickets is entirely 

preventable when regular vitamin D supplementation and adequate dietary calcium intake are implemented. Vitamin D 

supplementation of all neonates and infants with a use of 400 IU/d during the first year of life and with at least 600 IU/d of 

vitamin D and 500mg/d of calcium thereafter will effectively prevent nutritional rickets.

EVIDAS call on national health authorities to implement vitamin D deficiency prevention programs as addition to vaccination 

programs. 

Keywords: vitamin D, calcium, nutrition, metabolism, bones, pediatrics.
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всего поражает ноги, проявляясь в виде О- или Х-образ-

ного искривления ног. Алиментарный рахит вызван недо-

статочным потреблением витамина D и/или кальция с 

пищей, поскольку оба элемента необходимы для минера-

лизации костей. Клинические последствия рахита могут 

включать задержку роста, отставание в развитии, некор-

ректируемые деформации, пневмонию, гипокальцемиче-

ские судороги, кардиомиопатию и даже смерть. Остео-

маляция – это аномальная минерализация сформировав-

шейся кости, и, хотя она характерна для детей с рахитом, 

термин используется для описания дефектов минерали-

зации после завершения роста. К группам риска относят-

ся темнокожие люди, а также люди, закрывающиеся от 

солнечного света одеждой, потребляющие недостаточное 

количество молочных продуктов. У детей с такими основ-

ными заболеваниями, как нарушенная абсорбция жира, 

болезни печени, почечная недостаточность и заболева-

ния, требующие парентерального питания, также может 

развиться рахит. 

Учитывая бремя заболевания, недавно были опубли-

кованы рекомендации Глобального консенсуса по лече-

нию и профилактике рахита [1, 2]. Ниже приведены 

выдержки из вышеуказанных документов [1, 2].

Некоторые рекомендации по профилактике и лече-

нию алиментарного рахита:

1. Определение и диагностика алиментарного рахита

a. Алиментарный рахит – расстройство, характеризующе-

еся дефектом дифференцировки хондроцитов и минера-

лизации пластинки роста, обусловленное недостаточной 

концентрацией 25-ОН витамина D (25OHD) в сыворотке 

и/или недостаточным потреблением кальция у детей 

(1).

b. Диагноз «алиментарный рахит» ставят на основе анам-

неза, физикального обследования и биохимических 

исследований и подтверждают рентгенограммой (1).

2. Статус витамина D

Рекомендуется следующая классификация статуса вита-

мина D на основе уровня 25OHD в сыворотке (1):

a. Достаточность >50 нмоль/л.

b. Недостаточность 30–50 нмоль/л.

c. Дефицит <30 нмоль/л.

3. Токсичность витамина D

a. Токсичность определяется как гиперкальциемия и уро-

вень 25OHD в сыворотке >250 нмоль/л, наряду с гипер-

кальциурией и подавлением ПТГ (1).

4. Дефицит кальция в пище

a. Для детей в возрасте 0–6 и 6–12 месяцев норма потре-

бления кальция составляет 200 и 260 мг/сут соответ-

ственно (1).

b. Для детей старше 12 месяцев потребление кальция 

<300 мг/сут повышает риск рахита независимо от сыворо-

точных уровней 25OHD (1О).

c. Для детей старше 12 месяцев специалисты рекоменду-

ет следующую схему приема кальция ((1О):

 ■ Достаточность: > 500 мг/сут.

 ■ Недостаточность: 300–500 мг/сут.

 ■ Дефицит: <300 мг/сут.

5. Прием витамина D 

a. В дозировке 400 МЕ/сут для профилактики рахита спо-

собствует профилактике рахита у детей раннего возраста 

и рекомендуется всем детям первого года жизни (1).

b. В возрасте старше 1 года необходимо обеспечить 

потребность детей в витамине D – минимум 600 МЕ/сут, 

согласно рекомендациям американских институтов меди-

цины (АИМ) (1).

6. Дозировка витамина D и кальция для лечения алимен-

тарного рахита

a. Для лечения алиментарного рахита минимальная реко-

мендованная доза витамина D составляет 2000 МЕ/сут 

(1).

b. В процессе лечения кальций следует принимать перо-

рально в дозировке 500 мг/день в составе пищи или в 

виде добавок, систематически, в сочетании с витамином 

D независимо от возраста и веса (1).

c. Лечение витамином D рекомендуется проводить в 

течение минимум 12 недель, при этом некоторым детям 

может потребоваться больший срок (1).

К каждому пункту приведены рекомендации и обо-

снования, которые по своей значимости классифициру-

ются следующим образом: 1 = рекомендация высокой 

силы (применима для большинства пациентов в боль-

шинстве случаев, преимущества явно перевешивают 

риски); 2 = рекомендация слабой силы (консенсус рабо-

чей группы или консенсус на рассмотрении; выбор опти-

мального подхода зависит от обстоятельств или особен-

ностей пациента, выгод и сбалансированных или неопре-

деленных рисков). Качество доказательной базы опреде-

ляется следующим образом: , высокое качество 

(проспективные когортные исследования или рандоми-

зированные контролируемые исследования (РКИ) с низ-

кой вероятностью ошибки); О, среднее качество 

(наблюдательные исследования или испытания с методо-

логическими недостатками, не согласующиеся с более 

ранними исследованиями, косвенные доказательства); 

ОО, низкое качество (серии случаев или несистематиче-

ские клинические наблюдения).

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ РАХИТА

Последние данные свидетельствуют о росте заболе-

ваемости рахитом в странах с высоким уровнем дохода, 

существенным фактором которого являются изменения 

в этническом составе детского населения, что частично 

Алиментарный рахит можно полностью 
предотвратить при условии регулярного приема 
витамина D и необходимого количества кальция 
с пищей. Эффективной профилактике рахита 
будет способствовать прием витамина D 
новорожденными и детьми раннего возраста
в дозировке 400 МЕ/сут в течение первого года 
жизни, а впоследствии – минимум 600 МЕ/сут 
витамина D и 500 мг/сут кальция
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связано с увеличением притока иммигрантов. Риск 

рахита, вероятно, продолжит увеличиваться по мере 

роста доли темнокожих иммигрантов и детей беженцев 

в промышленно развитых странах. Согласно исследова-

нию детей с рахитом в Австралии, общий показатель 

заболеваемости детей в возрасте до 15 лет составил 4,9 

на 100 тыс. ежегодно. Из 398 детей с рахитом 75% были 

беженцами, при этом у большинства рахит диагностиро-

вали в процессе скрининга в специальных клиниках для 

беженцев на базе больниц общего профиля. Почти все 

(98%) дети с рахитом были темнокожими, 18% девочек 

частично или полностью закрывали лицо. Примерно две 

трети родились в Африке, 75% были беженцами [3]. 

Более раннее исследование показало, что рост числа 

случаев рахита в Австралии отражает тенденции в 

миграции [4]. 

Рост заболеваемости детей рахитом также отмечен в 

США. В исследовании населения Олмстед Каунти, штат 

Миннесота на протяжении более 40 лет частота рахита у 

детей до 3 лет составила 0; 2,2; 3,7 и 24,1 на 100 тыс. в 

течение десяти лет, начиная с 1970, 1980, 1990 и 2000 гг., 

соответственно [5]. Большинство детей с рахитом были 

темнокожими. Рост заболеваемости рахитом был вре-

менно связан с увеличением числа темнокожих (преиму-

щественно сомалийских) иммигрантов, обосновавшихся 

в штате Миннесота, с 1994 г. Заболеваемость рахитом 

среди темнокожих детей оценивается на уровне 220 на 

100 тыс. Аналогичная ситуация в Бристоле, Великобрита ния, 

где высокая доля (71%) детей с дефицитом витамина D 

были сомалийского происхождения [6]. 

Согласно национальному канадскому исследованию 

педиатров, ежегодная заболеваемость рахитом составила 

от 9 до 12 случаев на 100 тыс. детей в возрасте до 3 лет 

[7]. Большая часть (89%) детей имели промежуточный или 

более темный оттенок кожи, при этом большинство жили 

в Канаде с рождения. Алиментарный рахит связывают с 

грудным вскармливанием (ГВ) при отсутствии надлежа-

щего потребления витамина D.

Опрос педиатров в Великобритании позволил выя-

вить 24 случая симптоматического дефицита витамина D 

у детей младше 5 лет. Общий показатель заболеваемости 

составил 7,5 на 100 тыс. в год, однако этот показатель был 

в пять раз выше среди детей южноазиатского происхож-

дения  – 38 на 100 000 и 95 на 100 тыс. у уроженцев 

черной Африки и детей афрокарибского происхождения 

[8]. Из 124 детей из Южной Азии возрастом 6–36 мес. в 

Манчестере (Великобритания) 1,6% имели признаки 

рахита, подтвержденного рентгенографическим исследо-

ванием [9]. Анализ исторических тенденций госпитализа-

ции в связи с рахитом в Англии с 1963 по 2011 г. показал, 

что уровень госпитализации по причине рахита сейчас 

является самым высоким за пятьдесят лет [10]. 

Представители Южной Азии (33%) и негры (33%) состав-

ляли абсолютное большинство среди детей с рахитом. 

Частота гипокальциемических судорог – еще одного про-

явления тяжелой недостаточности витамина D  – была 

выше у детей южноазиатского и черного этнического 

происхождения по сравнению с детьми белых этниче-

ских групп в Великобритании [11]. Среди 112 больных 

рахитом в Дании 74% были иммигрантами. Общая забо-

леваемость рахитом у детей в возрасте до 15 лет состави-

ла 2,9 на 100 000, но среди детей иммигрантов, родив-

шихся в Дании, заболеваемость была в 20 раз выше – 60 

на 100 000 [12]. Заболеваемость рахитом снижалась у 

этнических датских детей с 5,0 до 2,0 на 100 000 в год 

(возраст <3 л) в периоды 1985–1994 и 1995–2005 гг. В 

течение тех же периодов общая заболеваемость рахитом 

увеличилась с 1,7 до 2,9 на 100 000 в год (возраст <15 

лет) соответственно. Среди иммигрантов-девочек старше 

4 лет 78% закрывали лицо [13]. В докладе из Испании 

Алиментарный рахит характеризуется 
размягчением костей у детей в период роста, 
что приводит к болям в костях, задержке 
двигательного развития, мышечной слабости
и искривлению костей. Искривление костей 
более всего поражает ноги, проявляясь в виде
О- или Х-образного искривления ног

НОВЫЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ЗАМЕТНО УМЕНЬШАЮТ ЧИСЛО ДЕТЕЙ С РИСКОМ ДЕФИЦИТА ВИТАМИНА D

Снижение требования достаточности витамина D с 30 до 20 нг/мл уменьшило долю детей в группе риска с 70 до 10%. Новые рекомен-

дации были выпущены Институтом медицины США (Institute of Medicine (IOM)). Эксперты Института считают, что для большинства 

людей достаточным является уровень витамина D в крови не ниже 20 нг/мл. Того же мнения придерживаются специалисты Общества 

педиатров-эндокринологов (Pediatric Endocrine Society). Однако другие руководства определяют порог допустимой концентрации этого 

витамина в крови в 30 нг/мл. Доктор Холли Крамер (Holly Kramer, MD, MPH) из отделения профилактической медицины и эпидемиоло-

гии медицинского центра университета Лойолы (Department of Preventive Medicine and Epidemiology, Loyola University Medical Center) 

вместе с коллегами изучила данные о витамине D, полученные в ходе национального опроса. Данные были взяты для 2 877 детей и 

подростков в возрасте от 6 до 18 лет, которые, помимо участия в самом опросе, предоставили образцы крови на анализ содержания 

витамина D. Участников разделили на группы риска в соответствии с рекомендациями Института медицины: риск дефицита при содер-

жании ниже 12 нг/мл, недостаточность – при снижении ниже 16 нг/мл и достаточный уровень был определен как 20 нг/мл. Оказалось, 

что дефицит витамина D более характерен для девочек в возрасте от 14 до 18 лет с избыточным весом. Такой уровень витамина D ока-

зался у 4,6% детей и подростков. Еще 10,3% находятся в состоянии недостаточности этого витамина.
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описаны случаи рахита у трех подростков пакистанского 

происхождения [14]. Сообщалось о наличии алиментар-

ного рахита у новорожденных, иммигрировавших в 

Израиль из Эфиопии [15]. 

Алиментарный рахит наиболее распространен среди 

детей на Ближнем Востоке, в Африке и Южной Азии, что 

соответствует местам происхождения многих беженцев. 

Дефицит витамина D очень распространен на Ближнем 

Востоке и в Северной Африке, что отчасти связано с типом 

одежды [16]. Например, отчеты из Йемена [17], Иордании 

[18], Катара [19], Саудовской Аравии [20, 21] и Турции [22] 

показывают, что алиментарный рахит является проблемой 

среди детей из стран Ближнего Востока. Рахит распро-

странен в странах Африки к югу от Сахары – в Нигерии 

[23], Эфиопии [24] и Гамбии [25], в странах Южной Азии – 

Индии [26] и Бангладеше [27, 28]. Тем не менее рахит 

встречается у детей не только в этих странах [29]. 

Проблема дефицита витамина D и кальция не ограни-

чивается детьми. Недостаточное поступление минералов 

для развития пластины роста у детей приводит к рахиту и 

деформации костей, а у взрослых – к остеомаляции зре-

лой кости. Как рахит, так и остеомаляция связаны с 

мышечной слабостью и гипокальциемическими осложне-

ниями. В то время как диагноз рахит поставить легко, 

диагностические критерии остеомаляции у взрослых 

четко не определены, в связи с чем большое число взрос-

лых недодиагностированы. Согласно результатам вскры-

тия в рамках исследования в Северной Европе, 25% 

населения могли страдать от остеомаляции [30]. 

ВИТАМИН D И КАЛЬЦИЙ

Риск алиментарного рахита определяется как витами-

ном D, так и потреблением кальция. Несмотря на то что 

рахит может быть следствием дефицита витамина D или 

кальция, чаще всего именно одновременность этих двух 

состояний увеличивает риск развития рахита. Сочетание 

низкого статуса витамина D и недостаточного потребле-

ния кальция создает очень высокий риск рахита у расту-

щих детей и остеомаляции после прекращения роста. 

Если рацион не включает молоко и молочные продукты, 

диетические потребности человека в кальции вряд ли 

будут удовлетворены. У детей, потребляющих менее 300 мг 

кальция в сутки, имеется высокий риск рахита в результа-

те дефицита кальция [31, 32]. 

Статус витамина D оценивают на основе концентра-

ции в крови 25-гидроксивитамина D (25(OH)D), период 

полувыведения которого составляет 15 дней [33]. 

Оптимальной концентрацией 25(OH)D являются >50 

нмол/л (>20 нг/мл) для снижения риска дефектов минера-

лизации костей (рахита, остеомаляции) и >75 нмоль/л (> 

30 нг/мл) для достижения и поддержания плейотропного 

эффекта витамина D. Причинами пониженного статуса 

витамина D может быть недостаток солнца в зимний 

период, строгие культурные и религиозные традиции 

ношения одежды, снижение синтеза витамина D у темно-

кожих, недостаточное потребление продуктов, богатых 

витамином D, и пищевых добавок с витамином D [34]. 

Поскольку концентрация витамина D в грудном молоке 

является низкой, длительное грудное вскармливание без 

дополнительного приема витамина D увеличивает риск 

его дефицита и рахита у детей, о чем сообщалось в иссле-

дованиях [35–37]. 

Женщины с дефицитом витамина D во время бере-

менности имеют шанс родить ребенка с дефицитом вита-

мина D и риском рахита и гипокальциемических судорог 

в грудном возрасте [38–40].

МЕРЫ ГОСУДАРСТВЕННОЙ СИСТЕМЫ 

ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

В связи с риском высокой заболеваемости и смерт-

ности от неизлеченного рахита Европейская ассоциация 

по витамину D (EVIDAS) рекомендует проводить скрининг 

на алиментарный рахит детей с недостаточным по воз-

расту ростом, задержкой ходьбы, болью в ногах при ходь-

бе, увеличенными запястьями или реберно-хрящевыми 

соединениями или с искривлением длинных костей ног 

[1, 2, 41]. Эти признаки и симптомы выявляются во время 

клинического обследования в рамках плановых профи-

лактических осмотров детей. Активный рахит подтверж-

дают простой рентгенограммой запястий и колен, на 

которой отображаются характерные особенности пла-

стин роста, свидетельствующие о недостаточной минера-

лизациии растущей кости. Повышенные концентрации в 

сыворотке крови щелочной фосфатазы и паратиреоидно-

го гормона, а также низкие концентрации фосфора и 

25(OH)D говорят о наличии алиментарного рахита. 

Лечение рахита включает прием лечебных доз кальция и 

витамина D и последующий мониторинг биохимических 

и рентгенологических изменений [1, 2, 41].

Алиментарный рахит является полностью излечимым 

заболеванием. Первичная профилактика рахита у детей 

из групп риска должна быть основана на приеме витами-

на D всеми детьми раннего возраста в дозировке 400 

МЕ/сут в течение первого года жизни и 600 МЕ/сут в 

последующий период. Тем не менее следует подчеркнуть, 

что для обеспечения потребностей организма в целом,

т. е. для достижения и поддержания плейотропного 

эффекта витамина D, могут потребоваться более высокие 

суточные дозы. Регулярный прием витамина D является 

самым быстрым способом коррекции дефицита витамина 

D и эффективным методом профилактики рахита у детей. 

Первичная профилактика рахита также должна вклю-

чать достаточное потребление кальция с пищей – мини-

мум 500 мг/сут. Это, как правило, достигается за счет потре-

Сочетание низкого статуса витамина D и 
недостаточного потребления кальция создает 
очень высокий риск рахита у растущих детей
и остеомаляции после прекращения роста.
Если рацион не включает молоко и молочные 
продукты, диетические потребности человека
в кальции вряд ли будут удовлетворены



31

Н
Е

О
Н

А
Т
О

Л
О

ГИ
Я

бления достаточного количества молока. Потребность в 

кальции у младенцев может быть удовлетворена посред-

ством исключительно грудного вскармливания или сме-

сью. Цельное молоко можно вводить на втором году 

жизни: 250 мл коровьего молока содержит примерно

300 мг кальция.

ВЫВОДЫ

Алиментарный рахит становится все более распро-

страненным, особенно среди детей из стран Ближнего 

Востока, Африки и Южной Азии, проживающих в странах 

с высоким уровнем дохода. Темная кожа, избегание солн-

ца, покрытие кожи и низкое потребление кальция в пище 

являются важными факторами риска. Таким образом, в 

России, с ее относительно огромным коэффициентом 

миграции, количество случаев алиментарного рахита 

неуклонно растет. В связи с этим политика в сфере здра-

воохранения должна отражать необходимость дополни-

тельного приема витамина D и надлежащего потребле-

ния кальция с пищей для защиты детей от рахита. EVIDAS 

призывает национальные органы здравоохранения вне-

дрять программы профилактики дефицита витамина D в 

дополнение к программам вакцинации.
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Младенческие, или инфантильные, гемангиомы 

(далее ИГ) представляют собой обширную 

группу состояний, широко распространенных 

в раннем детском возрасте. Согласно общепринятому 

определению, к младенческим гемангиомам относят 

сосудистые образования с реактивным опухолеподоб-

ным ростом ткани, в основе которого лежит пролифера-

ция клеток эндотелия капилляров, способных к инволю-

ции на определенном этапе развития.

Термин «гемангиома» был предложен в 1864 г. немец-

ким естествоиспытателем, основателем современной 

патологической анатомии, Рудольфом Вирховым для обо-

значения опухолевидных образований на коже, прони-

занных частой сеткой кровеносных сосудов, что придает 

им ярко-красный или багровый цвет. Название это явля-

ется производным греческих слов haеma  – кровь, 

angeon  – сосуд и oma  – опухоль. Вирхову принадлежит 

первая систематизация сосудистых образований, кото-

рые он разделил по макроскопическим признакам на 

простые, кавернозные и гроздевидные. Последующие 

классификации, принадлежащие С.Д. Терновскому (1959), 

Н.И. Кондрашину (1963), Ю.Ф. Исакову и Ю.А. Тихонову 

(1974), основаны на систематизации классификации 

Вирхова [1–4]. В них были учтены анатомические особен-

ности сосудистых поражений, глубина распространения, 

сочетание типов и микроскопическая картина превали-

рующих сосудов, но не принята во внимание биологиче-

ская природа сосудистых поражений [5].

Проведенные в 1982 г. фундаментальные исследования 

J.B. Mulliken, J. Glowacki (Бостон, США) положили начало 

пониманию биологической основы сосудистых пораже-

ний [6]. Авторы показали, что в биологическом отноше-

нии гемангиомы неоднородны: у части образований 

клетки эндотелия обладают выраженной пролифератив-

ной активностью и по этому принципу авторы расценили 

их как опухоли, а в другой группе гемангиом пролифера-

тивная активность эндотелия отсутствует, в связи с чем 

они были отнесены к порокам развития. Опираясь на 
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ЧТО НУЖНО ЗНАТЬ ПЕДИАТРУ
О МЛАДЕНЧЕСКИХ ГЕМАНГИОМАХ
Младенческие, или инфантильные, гемангиомы представляют собой наиболее частые сосудистые поражения новорожден-

ных и детей грудного возраста и являются социально значимой проблемой. Несмотря на то что современные методы 

исследования позволяют диагностировать большинство сосудистых поражений, сохраняют свою актуальность вопросы 

классификации, тактики наблюдения и лечения детей с данной патологией. В статье представлены классификация, воз-

можные факторы риска, а также тактика и современные методы лечения гиперплазий кровеносных сосудов или т. н. 

младенческих, или инфантильных, гемангиом. 
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WHAT PEDIATRICIANS SHOULD KNOW ABOUT INFANTILE HEMANGIOMAS

Infantile hemangiomas are the most common vascular lesions newborns and infants have and they are sure to be a socially 

significant problem. Despite the fact that modern research techniques allow you the problems of diagnosis methods, 

classification, ways of observation and treatment of children with this pathology remain important in foreign and national 

literature. All this determines the constant interest of researchers to the problem of differential diagnosis, pathogenesis, risk 

factors and treatment of infants. This article presents current epidemiological data regarding infantile hemangiomas and the 

problems of the classification, of possible risk factors for their development, the treatment methods of the specialist when 

confronted with this problem are discussed.
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результаты проведенного исследования, ученые создали 

принципиально новую классификацию, основанную на 

клинических и эндотелиальных характеристиках сосуди-

стых образований. 

В 1996 г. на XI Римском симпозиуме Международного 

общества по изучению сосудистых аномалий была при-

нята классификация сосудистых поражений, основой 

которой послужила концепция, разработанная J.B. Mulli-

ken и J. Glowacki. В настоящее время рекомендована к 

использованию Дополненная классификация сосудистых 

аномалий ISSVA [7, 8]. Ниже приводятся основные поло-

жения данной классификации. 

ДОПОЛНЕННАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ СОСУДИСТЫХ 

АНОМАЛИЙ ISSVA (2007)

Сосудистые опухоли

 ■ Детская гемангиома (инфантильная).

 ■ Врожденная гемангиома 

• Быстро инволютирующая врожденная гемангиома 

(RICH).

• Неинволютирующая врожденная гемангиома (NICH).

 ■ Пучковая капиллярная ангиома

• с или без синдрома Казабах – Меритт.

 ■ Капошиформная гемангиоэндотелиома.

 ■ Веретеноклеточная гемангиоэндотелиома.

 ■ Другие, редкие гемангиоэндотелиомы.

 ■ Приобретенные кожные сосудистые опухоли.

Сосудистые мальформации

 ■ Низкоскоростные сосудистые мальформации

• Капиллярная мальформация.

• Винное пятно.

• Телеангиоэктазии.

• Ангиокератома.

• Венозная мальформация.

• Спорадическая. 

• Синдром Бина.

• Наследственная с поражением кожи и слизистых.

• Гломангиома.

• Синдром Маффуччи.

• Лимфатическая мальформация.

 ■ Высокоскоростные сосудистые мальформации

• Артериальные мальформации.

• Артерио-венозная фистула.

 ■ Сложные (комбинированные) сосудистые мальформации.

В 2010 г. группой отечественных ученых (Рогинский 

В.В., Надточий А.Г., Григорьян А.С. и др.) предложена клас-

сификация патологических образований из кровеносных 

сосудов (табл.), основным положением которой является 

выделение среди сосудистых аномалий группы неопухо-

левых сосудистых образований или сосудистых гипер-

плазий, которые по классификации ISSVA относились к 

сосудистым опухолям. Авторы включили в группу гипер-

плазий кровеносных сосудов «Детские гемангиомы» и 

«Врожденные гемангиомы» [9]. Классификация разрабо-

тана на основании сформулированного и доказанного 

положения о том, что наиболее часто встречающиеся в 

детском возрасте патологические образования из крове-

носных сосудов – так называемые «детские» и «врожден-

ные» гемангиомы являются не сосудистой опухолью, а 

реактивной пролиферацией кровеносных сосудов  – 

гиперплазией кровеносных сосудов. 

Выделение гиперплазии кровеносных сосудов пред-

ставляет собой новый взгляд на биологическую сущность т. 

н. инфантильных гемангиом, поскольку выносит понятие о 

последних за пределы сосудистых опухолей и рассматри-

вает их как сосудистую гиперплазию, представляющую 

собой реактивный опухолеподобный рост ткани, в основе 

которого лежит пролиферация клеток эндотелия капилля-

ров, с инволюцией в итоге [9]. Согласно мнению авторов, 

важность данного представления заключается в том, что 

обозначение данного поражения как «детская гемангио-

ма», т. е. опухоль, часто приводит к неадекватному агрессив-

ному лечению, оправданному при опухолях, но не оправ-

данному при инволютирующем реактивном процессе.

В Международной классификации болезней 10-го 

пересмотра (МКБ-10) все виды сосудистых аномалий 

подразделены на сосудистые опухоли и сосудистые маль-

формации. 

Таблица.    Классификация патологических образований 
из кровеносных сосудов челюстно-лицевой области и 
шеи у детей (Рогинский В.В. с соавт., 2010 г. )

1. Неопухолевые сосудистые образования

А. Сосудистые гиперплазии:
• стадия первичных проявлений;
• стадия активного роста;
• стадия начала инволюции;
• стадия выраженной инволюции;
• стадия резидуальных проявлений

Б. Сосудистые мальформации (синдромальные и несиндромальные)
• капиллярные;
• артериальные;
• венозные;
• смешанные;
• артериовенозные соустья

2. Сосудистые опухоли

А. Доброкачественные
• капиллярная гемангиома;
• ангиофиброма;
• другие

Б. Злокачественные
• ангиосаркома;
• гемангиоэндотелиома;
• другие

Согласно общепринятому определению,
к младенческим гемангиомам относят 
сосудистые образования с реактивным 
опухолеподобным ростом ткани, в основе 
которого лежит пролиферация клеток 
эндотелия капилляров, способных к инволюции 
на определенном этапе развития
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Сосудистые поражения выявляются с частотой 1:100 – 

1:500 – 1:1200 новорожденных. У недоношенных детей с 

массой тела до 1000 г частота встречаемости возрастает 

до 20–22%. В 60–80% наблюдений они выявляются в 

челюстно-лицевой области. У 25–30% детей с гемангио-

мами лица отмечаются сосудистые поражения в других 

областях тела. Соотношение детей мужского и женского 

пола 1:3, 1:4 [10–29].

Так называемые инфантильные гемангиомы появля-

ются в течение первого месяца жизни ребенка, их раз-

витие включает в себя 5 стадий. Стадия первичных про-

явлений характеризуется появлением участка покрасне-

ния кожи или слизистой оболочки. Постепенно участок 

увеличивается в размерах и приобретает насыщенную, 

ярко-красную или багрово-синюю окраску, что характе-

ризует стадию активного роста, которая может продол-

жать от 3 месяцев до 1 года. За ней следует стадия нача-

ла инволюции, когда наблюдается остановка роста и 

побледнение очага сосудистого поражения, которое про-

исходит постепенно, как правило, от центра к периферии. 

В стадии выраженной инволюции очаг гиперплазии 

уменьшается в размерах, приобретает еще более свет-

лый оттенок. Продолжительность стадий зависит от вре-

мени образования сосудистого поражения, начальной 

площади поражения, объема вовлеченных в процесс 

тканей, проводимой терапии. Конечным этапом развития 

является стадия резидуальных проявлений в виде оста-

точных явлений на коже (телеангиоэктазии) или объем-

ных фиброзно-жировых комплексов в толще тканей. 

Стоить отметить, что самопроизвольной инволюции под-

вергается до 70–90% сосудистых поражений. Развитие с 

последующей инволюцией – главная особенность гипер-

плазий кровеносных сосудов. При врожденных гемангио-

мах у ребенка уже при рождении выявляется сосудистое 

образование, которое в дальнейшем не увеличивается, а 

подвергается инволюции. В этих случаях стадия активно-

го роста приходится на внутриутробный период развития. 

Этиологический фактор данной патологии неизвестен. 

При этом существуют определенные факторы риска по 

возникновению ИГ: 

 ■ Плацентарная недостаточность (предлежание плацен-

ты, отслойка плаценты, плацентит).

 ■ Угрозы выкидыша и медикаментозное сохранение бе-

ременности.

 ■ Многоплодная беременность (в т. ч. после экстракор-

порального оплодотворения).

 ■ Обвитие пуповины.

 ■ Преэклампсия.

 ■ Внутриполостные инвазивные диагностические вме-

шательства (амниоцентез, биопсия трофобласта).

 ■ Анемия во время беременности.

 ■ Возраст матери более 35 лет.

 ■ Наследственный фактор.

Не исключено, что гипоксия плода, развивающаяся в 

результате воздействия вышеперечисленных факторов 

риска, является пусковым моментом для пролиферации 

капиллярной сети как компенсаторной реакции, направ-

ленной на улучшение трофики тканей [30, 31]. Нередко 

выявляется наследственная предрасположенность. 

Диагностика сосудистых поражений у детей, находясь 

в сфере интересов педиатров, детских хирургов, челюст-

но-лицевых хирургов, дерматологов, онкологов, может 

представлять большую сложность в связи с разнообрази-

ем и многочисленностью сосудистой патологии. Между 

тем точный диагноз является необходимым условием для 

успешного лечения пациента. 

Диагностика включает в себя клинический осмотр 

ребенка с подробным анамнезом течения беременно-

сти и оценкой стадии развития образования. Для уточ-

нения объема и глубины поражения, определения его 

гемодинамических особенностей, топографии, а также с 

целью дифференциальной диагностики используются 

ультразвуковые методы обследования. Детальная оцен-

ка топографии в случае необходимости хирургического 

вмешательства производится при помощи МРТ или ком-

пьютерной томографии с контрастированием. Морфо-

логические исследования (гистологическое, иммуноги-

стохимическое) проводятся с целью оценки пролифера-

тивной активности клеток эндотелия и определения 

специфических белков-маркеров. Компьютерная капил-

ляроскопия позволяет дать качественную и количе-

ственную оценку изменений, происходящих в микро-

циркуляторном русле на стадии активного роста и инво-

люции сосудистой гиперплазии. Этот метод целесоо-

бразно использовать как для диагностики, так и в ходе 

мониторинга эффективности лекарственной и лазерной 

терапии [32].

Лечение детей зависит от возраста, размера патологи-

ческого очага, стадии и локализации очага сосудистой 

гиперплазии. В первую очередь необходимо предотвра-

тить развитие жизненно важных, функциональных либо 

эстетических осложнений. Это может быть обструкция 

дыхательных путей при подскладковой гемангиоме гор-

тани, сдавление глазного яблока при гемангиоме орбиты 

и периорбитальной области, обструкция слухового про-

хода, кровотечение, изъязвление и т. д. Во-вторых, необ-

ходимо устранение остаточных изменений в виде избыт-

ков фиброзно-жировой ткани, атрофичной кожи, рубцов. 

В 2010 г. группой отечественных ученых 
предложена классификация патологических 
образований из кровеносных сосудов, основным 
положением которой является выделение среди 
сосудистых аномалий группы неопухолевых 
сосудистых образований или сосудистых 
гиперплазий, которые по классификации ISSVA 
относились к сосудистым опухолям

Проведенные в 1982 г. фундаментальные 
исследования J.B. Mulliken, J. Glowacki
(Бостон, США) положили начало пониманию 
биологической основы сосудистых поражений
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Важна и эстетическая сторона вопроса с обеспечением 

адекватной социальной адаптации ребенка.

Для лечения т. н. младенческих гемангиом использу-

ется как системное воздействие на ангиогенез, так и 

локальное воздействие на патологическую ткань. Для 

системного лечения используется терапия преднизоло-

ном, обладающая рядом противопоказаний, побочных 

эффектов и осложнений. В последние годы для лечения 

данной патологии стал применяться препарат пропра-

нолол, являющийся неселективным β-адреноблокатором. 

Случайно обнаруженный эффект активации процесса 

инволюции на фоне применения данного препарата 

был впервые описан в 2008 г. группой ученых из 

Франции (Christine Leaute-Labreze), которые в дальней-

шем успешно применили его в терапии быстрорасту-

щих гемангиом критических локализаций, не подлежа-

щих хирургическому лечению у 11 детей грудного воз-

раста. В последующем лечение пропранололом с успе-

хом было проведено еще 21 ребенку. Терапия прово-

дилась в начальной дозе 0,5 мг/кг/сут с повышением 

дозы до 2 мг/кг/сут [33]. Успешный опыт применения 

пропранолола был также продемонстрирован в соб-

ственных исследованиях отечественных ученых [34–

37]. В настоящее время во всем мире продолжается 

активное изучение эффективности и безопасности при-

менения пропранолола, разрабатываются схемы и про-

токолы его назначения и отмены, определяется дли-

тельность лечения [38–43]. 

Таким образом, в настоящее время лечение пропра-

нололом может считаться терапией первой линии при 

младенческих гиперплазиях кровеносных сосудов. Тем 

не менее как педиатру, так и хирургу необходимо пом-

нить о том, что лечение таким кардиологическим препа-

ратом, как пропранолол, должно проводиться и контроли-

роваться кардиологом в связи с возможным риском раз-

вития осложнений со стороны сердечно-сосудистой 

системы. 

К локальным методам лечения необходимо отнести 

хирургическое удаление, лазерное воздействие и селек-

тивную фототерапию [44]. 

Наиболее оправданным является применение лазер-

ной терапии при небольших очагах гиперплазии крове-

носных сосудов в стадии активного роста и при коррек-

ции резидуальных проявлений. 

В нашей стране для лечения детей с т. н. детскими 

гемангиомами до настоящего времени продолжают исполь-

зоваться такие методы, как криодеструкция, рентгено-

терапия, электрокоагуляция, склерозирующая терапия, 

электрохимический лизис, СВЧ-деструкция. Применение 

данных видов лечения не может сегодня считаться адек-

ватным [45]. 

Хирургический метод лечения нашел свое примене-

ние в стадии инволюции, когда остаются остаточные 

деформации кожи, атрофические и гипертрофические 

рубцы, участки растянувшейся, потерявшей эластичность 

кожи, а также остаточная фиброзно-жировая ткань, соз-

дающая избыточные объемы, что приводит к значитель-

ным эстетическим и функциональным нарушениям. 

Преимущество хирургического лечения именно на ста-

дии инволюции обусловлено уменьшением риска крово-

течения и потенциально меньшим размером поражения 

в связи с естественным течением [44–47, 49–53]. 

Хирургическое удаление очага гиперплазии в активной 

стадии потенциально опасно, так как связано с риском 

повреждения важных анатомических структур, связанных 

с гиперплазией, возможностью продолженного роста 

после операции, образованием патологических рубцов. 

Преимуществами раннего хирургического вмешательства 

являются предупреждение осложнений (при критической 

локализации), сохранение зрения (при локализации в 

периорбитальной области), уменьшение негативного пси-

хологического эффекта, связанного с тяжелыми космети-

ческими нарушениями, в раннем детстве. Еще одним 

преимуществом является использование естественно 

растянутой кожи для первичного закрытия дефекта после 

удаления и использование относительно аваскулярной 

поверхности кожи, окружающей растущий патологиче-

ский очаг. Целесообразно применять хирургическое 

лечение на стадии активного роста при небольших пора-

жениях некритической локализации [44, 46–48, 51, 

54–56] (рис. 1, 2 (а-ж)). На рисунке 2 представлены фото-

графии пациентки с гиперплазией кровеносных сосудов 

в области верхней губы, которой в период с 4 до 6 мес. 

было выполнено 4 сеанса склеротерапии и 4 сеанса кри-

одеструкции, а в возрасте 6, 8 и 10 мес. проведены опе-

рации поэтапного удаления патологических тканей. В 11 

месяцев девочке проведен очередной сеанс криоде-

струкции. В возрасте 5 лет ребенку осуществлена хирур-

Рисунок 1.    Пациент И. Диагноз «гиперплазия
кровеносных сосудов в области нижнего века справа,
стадия активного роста». До операции (3 мес.) и через
4 мес. после операции

В нашей стране для лечения детей с т. н. 
детскими гемангиомами до настоящего времени 
продолжают использоваться такие методы,
как криодеструкция, рентгенотерапия, 
электрокоагуляция, склерозирующая терапия, 
электрохимический лизис, СВЧ-деструкция. 
Применение данных видов лечения не может 
сегодня считаться адекватным
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гическая коррекция верхней губы в связи с неэффектив-

ностью проведенных склеротерапии и криодеструкции. 

Хирургическое лечение было эффективным, но ребенку 

потребуется еще одна коррекция.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, лечение детей с сосудистыми гипер-

плазиями кровеносных сосудов в челюстно-лицевой 

области должно проводиться дифференцированно с 

учетом возможности самопроизвольной инволюции. 

Выбор метода лечения определяется возрастом больно-

го, стадией поражения (первичных проявлений, актив-

ного роста, начала инволюции, выраженной инволюции, 

резидуальных проявлений), локализацией и размером 

сосудистого поражения (сегментарное или фокальное). 

Целесообразно использование наиболее щадящих 

методов воздействия. 
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В начале беседы мы обратились к д.м.н., профессору, 

заведующей кафедрой педиатрии ГБОУ ДПО РМАПО МЗ 

РФ, главному педиатру Центрального федерального 

округа РФ, заслуженному врачу РФ Захаровой И.Н.

– Глубокоуважаемая Ирина Николаевна, почему темой 
своего образовательного семинара Вы избрали гомеопа-
тический метод лечения?

– Гомеопатический метод лечения существует уже 

более 200 лет. Он пережил несколько этапов взлетов и 

падений. Известный русский военный врач В.И. Даль, 

получивший медицинское образование в старейшем 

Дерптском университете, писал о гомеопатии, отмечая ее 

эффективность и некоторые преимущества, сравнивая с 

традиционной медициной: «Гомеопатия у постели хворо-
го ни в чем не уступит старшей сестре своей и всегда 
может подать, по крайней мере, равную с нею помощь; 
одного этого было бы уже довольно для предпочтения 
нашего способа; но мы прибавим к этому смело, что есть 
случаи, может быть не частые, но они есть, когда гомео-
патия делает гораздо более этого: она приносит изуми-
тельную помощь там, где аллопатия бессильна. 
Независимо от этого гомеопатическое лечение обеспечи-
вает нас от отравы ртутью, иодом, наперстянкою 
(Digitalis) и пр., никогда не заставляет больного одоле-
вать последствия действий снадобий, а потому наши 
больные раньше встают с постели и быстрее выхажива-
ются».

Раньше данный метод использовали только врачи-

гомеопаты, которые имели специальную подготовку, 

сегодня, благодаря последователям и ученикам 

Ганемана  – основателя гомеопатии, созданы комплекс-

ные лекарственные средства, которые продаются в каж-

дой аптеке, и назначать их может врач любой специаль-

ности. Однако не все врачи знают об этом методе, так как 

в программах обучения в Высшей медицинской школе 

нет такого предмета, поэтому, планируя проведение этого 

семинара, мы хотели познакомить врачей с этим методом, 

хотели, чтобы они узнали об истории его создания, зако-

нах, особенностях назначения препаратов, их эффектив-

ности, услышали мнение не только российских, но и 

зарубежных специалистов. Считаем, что поставленные 

нами задачи мы выполнили: семинар получился интерес-

ным, насыщенным, в ходе семинара была развернута 

настоящая дискуссия не только между выступающими и 

слушателями, но и между российскими и болгарскими 

гомеопатами. Равнодушных в зале не было. Врачи полу-

чили достаточное количество информации и достовер-

ных сведений о препаратах, теперь дело за ними: назна-

чать их или нет. 

– Большое спасибо, Ирина Николаевна, за Ваш ответ. 
Попытаемся и мы побольше узнать об этом методе, 
побеседовав с участниками Вашего семинара.

За более подробной информацией о методе мы 

обратились к доктору медицины, врачу общей практики 

из медицинского Университета г. Софии (Болгария) 

Марьяну Иванову.

– Глубокоуважаемый доктор Марьян Иванов, что озна-
чает термин «гомеопатия», кто открыл этот метод, 
каковы его основные положения?

– Основателем гомеопатии является немецкий врач 

Самуил Ганеман, живший в XVIII–XIX вв. В основу своего 

лечения он положил принцип подобия, который и дал 

название этому методу: homeo – подобно и pathie – стра-

дание: одно химическое вещество, принятое здоровым 

человеком в токсической дозе, вызывает у него симптомы 

болезни. Если больному человеку с подобными симпто-

мами дать то же самое вещество, но в бесконечно малой 

дозе – проявления болезни исчезают. Основными прин-

ципами гомеопатии являются: 

1. Принцип подобия – лечи подобное подобным, т. е. от 

чего заболел, тем и должен лечиться. Например, если 

от репчатого лука при его резке человек плачет и 

чихает, то, приняв гомеопатическое лекарство, в 

состав которого входит лук, он перестанет плакать и 

чихать. Например, у пациентов на фоне приступа 

аллергического ринита наблюдается зуд в носу, в 

глазах, в области неба, слуховых проходах. Такой 

симптомокомплекc у человека может воспроизвести 

лекарственный компонент из гомеопатической фар-

макопеи  – американская чимерица (Sabadilla). 

Поэтому купирование такой клинической картины 

аллергического ринита, врач, предпочитающий гоме-

опатические методы лечения, будет проводить пре-

паратом, в состав которого входит этот компонент, 

такой препарат  – Коризалия. Поэтому таблетки 

Коризалия будут эффективны и при вирусном рините, 

и при аллергическом (рис. 1).

2. Принцип бесконечно малой дозы – используются раз-

личные разведения лекарств (многократно повторен-

ГОМЕОПАТИЯ В XXI ВЕКЕ
ВОЗМОЖНОСТИ И ПЕРСПЕКТИВЫ
В последние десятилетия в практической медицине все чаще стали использовать препараты на основе природных компо-

нентов, приготовленные по гомеопатической рецептуре, – гомеопатические лекарственные средства. В марте 2016 г. на 

кафедре педиатрии ГБОУ ДПО РМАПО МЗ РФ (завкафедрой – д.м.н, профессор, главный педиатр Центрального федерально-

го округа РФ, заслуженный врач РФ Захарова И.Н.) прошел образовательный семинар с участием российских и болгарских 

специалистов «Клиническая гомеопатия сегодня. Взгляд международных экспертов», посвященный использованию гомеопа-

тии в педиатрии. Мы встретились с участниками этого семинара и попросили их рассказать о проведенном семинаре.

10.21518/2079-701X-2016-16-38-42
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ное разбавление исходного вещества растворителем). 

Даже бесконечно малая доза вызывает оздоровитель-

ный эффект, если есть подобие. 

3. Индивидуальный подход  – лекарство подбирается 

человеку строго индивидуально, учитывая не только 

симптомы заболевания, но и его конституциональные 

особенности. 

– Скажите, пожалуйста, а из чего готовятся гомеопа-
тические лекарства и какие виды лекарств существуют? 

– Гомеопатическое лекарственное средство можно 

приготовить из растений, животных, минерально-химиче-

ских веществ и биологических субстанций. Различают 

монопрепараты, и комплексные. Обычно монопрепараты 

назначают врачи-гомеопаты.

– Есть ли какие-то особенности приема гомеопатиче-
ских лекарств?

Доза гомеопатического лекарства не зависит от воз-

раста и веса пациента, она определяется разведением. 

Обычно назначается по 5 гранул для рассасывания под 

язык от одного до нескольких приемов в день натощак. 

Приему гомеопатического лекарства не должны предше-

ствовать курение, употребление продуктов, содержащих 

мяту, кофе, травяные чаи. 

– Скажите, пожалуйста, при каких заболеваниях и у 
кого преимущественно используется гомеопатия?

– Гомеопатия чаще всего используется у детей и бере-

менных, у пациентов с функциональными нарушениями, в 

спортивной медицине. Так как этот метод эффективен и 

безопасен, данные препараты не имеют токсических и 

побочных эффектов. В последние годы гомеопатию стали 

часто использовать в паллиативной медицине, онкологии, 

гериатрии. Данный метод применяют для профилактики и 

лечения острых и хронических заболеваний. Отсутствие 

нежелательных лекарственных реакций, ятрогенности, 

доступная цена обуславливают то, что все большее количе-

ство пациентов обращаются за гомеопатическим лечени-

ем. Хочу отметить, что в Болгарии гомеопатия официально 

применяется с 1996 г. С этого же года в медицинских уни-

верситетах проводится обучение по клинической гомеопа-

тии: для врачей  – как форма повышения квалификации; 

для студентов по медицине, стоматологии и фармации – в 

рамках факультативного предмета. 

Кроме того, в Болгарии добровольные 

фонды страхования здоровья включа-

ют в свои пакеты консультации врача-

гомеопата и соответствующее гомео-

патическое лечение.

О возможностях клинической 

гомеопатии нам рассказал доктор 

медицины, врач общей практики, 

представитель Европейской школы 

клинической гомеопатии Иван Енев 

(г. София, Болгария).

– Глубокоуважаемый доктор Иван 
Енев, скажите, пожалуйста, что
объединяет и чем различаются клас-
сическая гомеопатия от клинической?

– Классическую и клиническую 

гомеопатию объединяет то, что назна-

чаются гомеопатические лекарства. В 

выборе лекарственного средства 

определяющим являются принцип 

подобия, индивидуальная реакция 

больного, принцип бесконечно малых 

доз, оценка результатов лечения по 

законам Константина Геринга. Однако 

есть и различия: если в классической 

гомеопатии нозологический диагноз 

и стадия болезни не имеют значения, 

то для клинической гомеопатии их 

необходимо знать. Классическая 

гомеопатия используется врачом, про-

шедшим специальную подготовку, для 

него диагноз  – это то, что пациент 

Ликоподий, Арника или Бадяга, при-

чем лекарство всегда одно, и оно не 

может быть использовано с препара-

Рисунок 1.    Коризалия: физиологичное и направленное действие природных 
компонентов на все проявления ринита
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тами обычной медицины. Клиническую гомеопатию может 

использовать врач любой специальности, даже не знаю-

щий основ гомеопатии; он назначает препарат, в состав 

которого входят несколько гомеопатических компонентов 

согласно разработанным показаниям. При этом данный 

способ можно сочетать с конвенциональным лечением 

(препараты общепринятой медицины), что расширяет воз-

можности использования гомеопатического метода лече-

ния. Впервые клиническая гомеопатия стала применяться 

в Англии в конце XIX в., ее рождение связано с именем 

известного врача-гомеопата Ричарда Хьюса. Постепенно 

средства клинической гомеопатии стали использовать во 

всей Европе. Приведу несколько примеров. Медицинский 

диагноз: галактостаз. Индивидуальная реактивность: боль 

от малейшего сотрясения, прикосновения; болезненные 

уплотнения и температура. Назначение классических 

средств Бриония 9 СН и Апис мелифика 9 СН способствует 

исчезновению симптомов заболевания. Другой пример: 

медицинский диагноз: ОРВИ. Индивидуальная реактив-

ность: температура 38 °С, насморк, частое чихание, дышит 

через рот, постоянный кашель до рвоты. Назначение 

средств клинической медицины: Оциллококцинум (показа-

ния ОРВИ и грипп); Коризалия (показания насморк); сироп 

Стодаль (показания – кашель и сухой, и влажный) помогают 

пациенту выздоравливать. 

– Расскажите, пожалуйста, как в Болгарии осущест-
вляется подготовка по гомеопатии?

– Обучение по клинической гомеопатии начинается 

еще в медицинском университете: студентам читают вво-

дный курс 30 ч на кафедре фармакологии, кроме этого, 

она есть в списке факультативных дисциплин и добавляет 

академические кредиты. В рамках последипломной ква-

лификации основной курс составляет 300 ч, которые надо 

пройти за 2 года. На первом году обучения изучаются 

основы гомеопатии, гомеопатическое лечение острых 

состояний. На втором году  – гомеопатическое лечение 

хронических болезней.

О практике применения клинических гомеопатических 

препаратов в педиатрии мы попросили рассказать док-

тора медицины, врача общей практики, педиатра Слави 

Фильчева (Медицинский Университет, г. София, Болгария) 

– Уважаемый Слави Фильчев, существует ли доказа-
тельная база для использования гомеопатических лекар-
ственных средств?

– В мировой литературе опубликовано большое коли-

чество клинических исследований по оценке эффектив-

ности применения средств природного происхождения, 

гомеопатических препаратов при лечении различных 

заболеваний у детей и взрослых. О высокой эффектив-

ности гомеопатических препаратов может свидетельство-

вать многолетний опыт их включения в схемы комплекс-

ной терапии и профилактики ряда заболеваний. 

Лекарственный препарат Оциллококцинум был создан 

во Франции и на протяжении 70 лет успешно используется 

более чем в 30 странах мира, в том числе и в России, для 

лечения и профилактики ОРВИ и гриппа.

Данные об эффективности применения Оциллокок-

цинума для лечения и профилактики гриппа и ОРВИ с 

каждым годом пополняются результа-

тами новых исследований. Например, 

в исследовании, проводившемся в 

течение нескольких лет в Италии

(с 2002 по 2011 г.), было показано, что 

препарат Оциллококцинум обладает 

профилактическим действием и 

сокращает количество эпизодов 

инфек ций дыхательных путей. Более 

того, Оциллококцинум стал одним из 

немногих противопростудных лекар-

ственных средств из существующих в 

мире и в России, доказательная база 

которого достигла необходимого 

уровня, чтобы обратить на себя вни-

мание независимых экспертов 

Кокрейновского сообщества. В Кок-

рей новской библиотеке мы можем 

ознакомиться с 6 систематическими 

обзорами клинических исследований 

по применению лекарственного пре-

парата Оцилло кок цинум, проведен-

ными в разные годы (рис. 2). Напри-

мер, в Кокрей новский систематиче-

ский обзор 2015 г. вошло шесть ран-

домизированных плацебо-контроли-

руемых исследования по примене-

нию Оциллококцинума для лечения 

Рисунок 2.    Оциллококцинум: 6 систематических обзоров в Кокрейновской 
(COCHRANE) библиотеке

Оциллококцинум:
•  уже через 48 ч после начала лечения более эффективно, чем плацебо, облегчает 

выраженность симптомов гриппа и ОРИ;
•  повышает эффективность терапии ОРИ и гриппа
•  безопасен



41

С
О

В
Е

Т
Ы

 Г
О

М
Е

О
П

А
Т
А

и/или профилактики гриппа и гриппоподобных заболева-

ний у взрослых и детей: два клинических исследования

по профилактике (n = 327, Россия) и четыре по лечению

(n = 1196, Франция и Германия). В целом исследователи 

отмечали, что применение Оцилло кокцинума способству-

ет более быстрому купированию симптомов ОРВИ и грип-

па – уже через 48 ч, и сокращению длительности заболе-

вания по сравнению с плацебо (рис. 3). Выводы обзора 

подтверждают высокий интерес к препарату на между-

народном уровне. Более того, применение 

Оциллококцинума позволяет активизировать защитные 

механизмы организма, а высокая безопасность и отсут-

ствие возрастных ограничений делают его неотъемлемым 

компонентом терапии острых респираторных инфекций 

как у взрослых, так и у детей. 

Однако есть и другой способ лечения гомеопатией – 

использование монопрепаратов. Этим способом пользу-

ются врачи, имеющие подготовку по методу гомеопатии, 

знающие ее законы, патогенезы (свойства препаратов) 

лекарственных средств. Приведем также несколько при-

меров.

Катерина, 5 лет, с болью в горле, температурой 38 °С, 

гиперемия кожи щек, обильно потеет. В анамнезе частые 

гнойные ангины. Назначаем Белладонну 9СН, Меркурсолюб 

9СН по 5 гранул обоих каждый час. Польза от лечения: 

быстрый эффект, отказ от антибиотикотерапии и средств 

симптоматической терапии, профилактика рецидивов.

Под нашим наблюдением находилось 79 детей, стра-

дающих бронхиальной астмой, и 22 здоровых ребенка. 

Возраст детей – от 7 до 17 лет. Все дети были разделены 

на 3 группы: 1 группа – 42 ребенка, которые получали 

гомеопатическое лечение (гомео) и ингаляционные глю-

кокортикостероиды (ИКС); 2 группа  – 37 детей, лечен-

ных только ИКС; 3 группа – 22 здоровых ребенка соста-

вили группу контроля и не получали никакой терапии. 

Курс лечения составил 6 месяцев. Эффективность тера-

пии оценивали не только по клиническим симптомам, 

но и с использованием нового неинвазивного маркера 

аллергического воспаления при астме  – температуры 

выдыхаемого воздуха. Было показано, что у здоровых 

детей средняя температура выдыхаемого воздуха 

составляет 32,9 °С. У детей, получавших только ИКС,

температура до лечения была 34,83 ± 0,62, а после лече-

ния – 34,37 ± 0,88, р = 0,04. В группе детей, получающих 

сочетанную терапию (гомео + ИКС): до лечения 34,51 ± 

0,96, после лечения  – 32,67 ± 0,84, р < 0,0001. Таким 

образом, было показано, что терапия гомеопатическими 

препаратами в сочетании с ИКС способствует улучше-

нию симптомов астмы, что подтверждается не только 

клинической картиной, но и изменением температуры 

выдыхаемого воздуха, которая после лечения прибли-

жается к показателям у здоровых детей. Использование 

лишь конвенционального метода не дает таких хороших 

результатов.
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О практике применения гомеопатических препаратов 

в педиатрии мы попросили рассказать российского вра-

ча-гомеопата, педиатра д.м.н., профессора Холодову 

Ирину Николаевну (кафедра педиатрии РМАПО, г. Москва).

– Глубокоуважаемая Ирина Николаевна, поделитесь, 
пожалуйста, с нами Вашим опытом лечения детей гомео-
патическими препаратами. 

– Хочу начать с того, почему мы лечим детей гомеопа-

тией. Гомеопатия делает нас «особенными врачами»; все 

больше пациентов интересуются ею; это очень эффектив-

ный метод с отсутствием токсических и побочных эффек-

тов. Кроме этого, гомеопатию можно использовать у 

младенцев и детей раннего возраста, страдающих аллер-

гией и функциональными расстройствами, когда выбор 

общепринятой терапии затруднен из-за вероятности 

получить побочное действие от назначаемых аллопати-

ческих лекарств. Как начать лечить гомеопатией? 

Необходимо использовать готовые лекарственные 

формы, в аннотации к которым есть показания к назначе-

нию, такие привычные для врача. Для удобства лечения 

больных в настоящее время созданы комплексные гомео-

патические средства, для назначения которых не требует-

ся дополнительная подготовка специалистов в области 

гомеопатии. Комплексные гомеопатические препараты 

широко используются в повседневной практике врачей 

наравне с препаратами аллопатической медицины. При 

разработке гомеопатических комплексов учитывается то, 

что заболевания затрагивают несколько органов и систем, 

а также имеют стадийность процесса.. Например, сироп 

Стодаль благодаря природным компонентам, обладаю-

щим противовоспалительными, муколитическими, муко-

кинетическими и противоотечными свойствами, эффек-

тивен и при сухом, и при влажном 

кашле. Или, например, рационально 

составленные комплексы прекрасно 

снимают симптомы ринита с лихо-

радкой и кашлем при ОРИ, а также 

способны купировать сенной 

насморк в сочетании с поражением 

бронхиального дерева.

Например, девочка, 5 лет, насморк, 

заложенный нос, чихание. Назначаем 

Коризалию в первый день по 1 таблет-

ке каждый час, предварительно рас-

творив ее в воде перед приемом, но 

не более 12 таблеток в день. Со 2-го 

по 5-й день – по 1 таблетке каждые 2 

часа. Курс лечения 5 дней. Таблетки 

Коризалия можно назначать детям с 

1,5 лет, что очень важно т. к. многие 

аллопатические препараты имеют 

ограничения назначений по возрасту.

Таких примеров множество: ребе-

нок, 6 месяцев, с трудным прорезы-

ванием зубов: субфебрильная темпе-

ратура, беспокойство, плач, сиалорея, 

гингивит. Назначаем Дантинорм Бэби 

по 1 дозе 4 раза в день капать на 

десны. Хотелось бы отметить, что данный препарат выпу-

скается в виде микропипеток, которые гигиенично 

использовать и удобно взять с собой.

Следует подчеркнуть, что любые гомеопатические 

препараты (готовые формы или монопрепараты) назна-

чаются строго натощак за 20 минут до еды или через 1 ч 

после еды, при этом гранулы следует медленно рассасы-

вать под языком.

Есть и еще одна особенность гомеопатического лече-

ния. При лечении как острых, так и хронических заболе-

ваний гомеопатические лекарственные средства можно 

сочетать с препаратами официальной медицины (конвен-

циональное лечение). Кроме этого, гомеопатические 

средства можно назначать детям, страдающим аллерги-

ческими заболеваниями, при этом мы лечим и аллергию, 

и наслоившееся заболевание. Гомеопатические препара-

ты также можно комбинировать с другими препаратами. 

Многолетний опыт по использованию комплексных 

гомеопатических препаратов показал, что данные лекар-

ственные средства, доказавшие свою высокую клиниче-

скую эффективность, не имеющие побочных и токсиче-

ских реакций, могут быть рекомендованы для широкого 

использования в повседневной практике врачей с целью 

уменьшения заболеваемости и улучшения качества 

жизни их пациентов.

Рисунок 3.    Оциллококцинум достоверно эффективнее плацебо в лечении 
гриппа и ОРИ

При лечении как острых, так и хронических 
заболеваний гомеопатические лекарственные 
средства можно сочетать с препаратами 
официальной медицины
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Подлинным же отцом бактериофагии по праву 

считается французский ученый канадского 

происхождения Ф. Д’Эрель, работа которого с 

похожими наблюдениями вышла 2 года спустя [2]. В отли-

чие от Творта Д’Эрель был сразу убежден, что обнаружил 

особый тип вируса, который убивает бактерии, и дал 

этому вирусу то имя, под которым его теперь знают во 

всем мире,  – бактериофаг. В ознаменование 100-летия 

открытия бактериофагов ведущий в России производи-

тель фаговых лечебных препаратов  – НПО «Микроген» 

выпустило юбилейное издание книги Д’Эреля «Бактерио-

фаг и феномен выздоровления». Первое издание этой 

книги на русском языке увидело свет в 1935 г. в издатель-

стве Тифлисского государственного университета, почет-

ным профессором которого был Д’Эрель. Это издание 

вышло ограниченным тиражом и распространялось толь-

ко среди специалистов [3].

 Энергия и убежденность Д’Эреля привели к тому, что 

бактериофаги выдвинулись на передний край борьбы с 

инфекционными заболеваниями. Ими начали лечить все: 

воспаления среднего уха, носовых пазух, бронхов, легких, 

мочеполовых органов. Применяли для лечения инфици-

рованных ран, фурункулеза, термических поражений 

кожи, флегмон, мастита и даже при заражении крови. 

Появились сообщения о многочисленных успехах при 

лечении фагами дизентерии, брюшного тифа, холеры, 

гнойных инфекций и других заболеваний. Бактериофаги 

наносились непосредственно на пораженные участки, 

давались внутрь, применялись в виде аэрозолей и клизм. 

Позже их стали вводить внутримышечно, внутривенно, в 

перикард, плевральную полость легких и др. Повальное 

увлечение фагами происходило на фоне крайне слабого 

знания как природы и биологии самых фагов, так и осо-

бенностей взаимодействия фага с бактериальной клет-

кой (см., например, Э. Каттер, А. Сулаквелидзе [4]). 

Приготовление фаговых препаратов больше походило на 

алхимию, поскольку увидеть сами фаги возможности не 

было, специфичность фагов была неизвестна, контроль 

литической активности никак не проводился. По свиде-

тельству самого Д’Эреля, проведенный им однажды ана-

лиз 20 препаратов не выявил ни в одном из них присут-

ствие бактериофагов. Неудивительно поэтому, что отдель-

ные положительные результаты перемежались с неудача-

ми, и в последовавшие за открытием два десятилетия 

бактериофаги постепенно исключались из врачебной 

практики, а их репутации в качестве антибактериального 

агента был нанесен серьезный ущерб. 

Увлечение фаготерапией окончательно сошло на нет 

в начале 1940-х гг. Появление пенициллина, а затем и 

других антибиотиков все более широкого профиля, удоб-

ство применения и хорошие результаты, которые они 

демонстрировали при лечении острых и опасных инфек-
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НПЦ «Микромир», Москва

СНОВА О ФАГОТЕРАПИИ:
ЧТО НЕ ТАК, А ЧТО ТАК?
Прошло чуть более 100 лет после выхода в журнале «Ланцет» статьи английского исследователя и врача Ф. Творта 

«Исследование природы ультрамикроскопических вирусов» [1]. В ней Творт описал феномен возникновения прозрачных 

пятен на бактериальном газоне при работе с культурой на чашках Петри. Исследовав эти пятна, он обнаружил в них мерт-

вые бактерии. Пятна обладали свойством повторяться на других чашках, если содержимое пятна перенести на новый 

газон. Не будучи в состоянии дать убедительное объяснение этому явлению, Творт выдвинул 3 возможные, с его точки 

зрения, гипотезы: проявление неизвестного прежде жизненного цикла бактерий, действие какого-то энзима, продуцируе-

мого самими бактериями, или присутствие некоего ультрамикроскопического вируса, способного вызывать гибель бакте-

рий. Изложив свои гипотезы, Творт больше не возвращался к этой теме, однако многими считается, что именно с этой 

статьи начинается эра бактериофагов.
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ONCE MORE ABOUT PHAGE THERAPY: WHAT IS RIGHT, AND WHAT IS NOT

A little more than 100 years ago the article “An investigation on the nature of ultra-microscopic viruses” by the English physician 

and researcher F. Twort was published in The Lancet. Twort described the phenomenon of transparent spots which occurred on 

the bacterial lawn when he worked with bacterial cultures using a petri dish. He examined the spots and found zones of dead 

bacteria. The spots were transmissible: they appeared on other dishes once transferred to a new lawn. Twort, failing to give a 

convincing explanation for this phenomenon, proposed three hypotheses:  it could be an unusual manifestation of the bacterial 

life cycle, or an enzyme produced by the bacteria themselves or some sort of “ultra-microscopic virus” which could cause the 

death of bacteria.  Having voiced his hypotheses, Tvort let the matter drop, but many believe that with the article began the era 

of bacteriophages.
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ций, полностью отодвинули бактериофаги на обочину 

лечебной практики в большинстве стран мира. 

Бактериофаги остались объектом фундаментальных 

молекулярно-генетических исследований, и здесь их 

«послужной список» весьма обширен: именно фаги 

позволили науке расшифровать первый ген, первый пол-

ный РНК-геном, ДНК-геном и многое другое [5]. 

Одной из немногих стран, где бактериофаги продол-

жали эпизодически применяться для лечения и профи-

лактики инфекций, был Советский Союз. Советская школа 

бактериофагии была заложена в 1920-е гг. грузинским 

ученым Г. Элиавой. Своей увлеченностью фагами он не 

уступал Д’Эрелю, с которым его связала тесная дружба. 

Опираясь на поддержку Д’Эреля, Элиава основал в 1923 г. 

в Тбилиси Институт бактериофага, микробиологии и 

вирусологии, который стал ведущим в СССР научным цен-

тром по вопросам изучения и применения бактериофа-

гов. Постепенно фаговая тематика появилась в портфеле 

целого ряда советских исследовательских центров, а про-

изводство лечебных фаговых препаратов было налажено, 

помимо Тбилиси, в Уфе, Саратове, Перми, Нижнем 

Новгороде. 

Вместе с тем сказать, что фаготерапия в СССР занима-

ла заметное место в терапевтической практике, объек-

тивно нельзя. Как пишет профессор П. Лернер, много лет 

занимавшийся изучением и применением бактериофа-

гов, в 1960 г. Министерство здравоохранения СССР пору-

чило нескольким научно-исследовательским институтам 

вынести свой вердикт относительно целесообразности 

применения фаговых препаратов в лечебной практике. 

Выводы комиссии были отрицательными. Результатом 

такого решения стало сворачивание как научных иссле-

дований, так и широкого производства фагосодержащих 

препаратов. Как это часто бывало в нашей стране, иссле-

дования и, особенно, применение фагов стали уделом 

лишь подлинных энтузиастов фаготерапии. Их усилия 

приводили порой к неплохим результатам при лечении 

ожоговых и постоперационных онкологических больных, 

подавлении и предупреждении вспышек внутрибольнич-

ных инфекций в некоторых ЛПУ, дизентерии и иных 

кишечных дисбиотических состояний. Однако все эти 

результаты носили одиночный, эпизодический характер, 

и, помимо помощи конкретным больным, они не постав-

ляли убедительных данных в соответствии с канонами так 

называемой доказательной медицины. Именно поэтому в 

зарубежной литературе повсеместно признается важная 

роль СССР и затем России в развитии фаготерапии, но 

отсутствие убедительных научных результатов дает воз-

можность сделать только один (но важный) вывод из этой 

практики: никаких серьезных сообщений о побочных 

эффектах и иных негативных последствиях применения 

бактериофагов зафиксировано не было. 

Одним из самых интересных, с нашей точки зрения, 

результатов применения бактериофагов в СССР был опыт 

профилактики вспышек дизентерии в Узбекистане (тогда 

УзССР). Особую значимость и актуальность примененному 

под руководством П.М. Лернера и Р.Ф. Джалаловой [26] 

подходу придает то, что целью работы была разработка 

комплекса мероприятий, при помощи которого можно 

было достичь обезвреживания явных и потенциальных 

источников инфекции и предупредить возникновение 

новых заболеваний посредством систематической фаго-

профилактики эпидемиологически значимых континген-

тов и фаготерапии больных дизентерией. В процессе 

работы использовался оригинальный прием – выключе-

ние из эпидемического процесса отдельных континген-

тов, что, в частности, позволило установить удельный вес 

дизентерии в сумме острых кишечных инфекций, эпиде-

миологическую роль детей различного возраста как 

источника инфекции и т. д. Указанная работа проводилась 

в течение 17 лет и привела к снижению заболеваемости 

дизентерией и другими острыми кишечными заболева-

ниями в десятки (!) раз. Эти результаты были получены 

при проведении фагопрофилактики среди весьма огра-

ниченного, правильно отобранного (эпидемиологически 

значимого) населения, численность которого составляла 

всего 7% от численности населенного пункта. 

Начало XXI в. было отмечено колоссальным каче-

ственным скачком в методах и средствах молекулярно-

генетических исследований. Будучи самым простым (хотя 

совсем не простым) объектом для изучения, бактериофаг 

продолжает привлекать интерес ученых. Если за период 

1917–1965 гг. было опубликовано 11 405 работ, посвя-

щенных бактериофагам, то за период 1965–2000 гг. их 

количество возросло до 33 000, а за последние 15 лет эта 

цифра едва ли не удвоилась. Так, например, одним из 

наиболее интересных результатов последних лет стало 

выявление и описание так называемой CRISPR/cas-

системы – своего рода иммунной системы у прокариоти-

ческих клеток, с помощью которой бактерия в состоянии 

запоминать историю своей прежней встречи с фагом и 

разрушать его генетический материал, защищая от фага 

данного вида свои последующие поколения. По мнению 

многих специалистов, открытие этого механизма сулит 

колоссальные возможности для направленного мутагене-

за и редактирования генома в любых клетках – от дрож-

жей до млекопитающих. И поблагодарить за эти новые 

возможности надо в очередной раз бактериофаг!

А что же фаготерапия? Появились ли у нее шансы 

вернуться в арсенал терапевтов уже на новом уровне 

знаний о бактериофагах? 

К сожалению, пока говорить об этом рано. В начале 

2000-х гг. была зафиксирована вспышка интереса к фаго-

терапии, которая была порождена нарастающим понима-

нием проблемы антибиотикорезистентности бактерий. В 

2001 г. ВОЗ официально объявила о закате эры антибио-

тиков и переходе человечества в постантибиотическую 

эру, когда «царапина на коленке ребенка может привести 

к его смерти из-за невозможности остановить простей-

шую инфекцию». Работами в области разработки и реги-

страции фагосодержащих препаратов начали заниматься 

в десятках стран мира. Последний крупный конгресс по 

фаготерапии, проводившийся в июне 2016 г. в Париже, 

собрал около 200 ученых и представителей бизнеса из 

более чем 30 стран со всех континентов. 
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Вместе с тем колоссальные усилия ученых так и не 

привели пока к выходу на мировой рынок лекарственных 

средств хотя бы одного фагового препарата, кроме 

России. Если постараться выделить главную причину 

«неубедительности» фаготерапии, то она состоит том, что 

от фагов ждут того, чего те не могут дать, и не пользуются 

тем, что фаги делают прекрасно. Бактериофаги – это соз-

дания Природы, главное предназначение которых состо-

ит в регулировании численности бактерий. Природа не 

может допустить, чтобы какое-то из ее созданий имело 

возможность неограниченного размножения, что привело 

бы к тотальному доминированию этого создания на 

Земле. Исследования бактериофагов в естественных при-

родных условиях (в морской воде, почве и т. п.) показыва-

ют, что там, где в 1 мл содержится порядка 106 бактери-

альных клеток, количество бактериофагов будет не ниже 

107 (см., например, К. Ашельфорд и др. [22]). Если бактерии 

в этом объеме представлены 10–50 различными видами, 

то видов фагов уже будет от 100 до 300 [6]. Численность 

фагов превышает численность бактерий на 1–2 порядка в 

силу того, что у каждого бактериального штамма существу-

ет до 10 различных фагов, способных его лизировать [7, 8]. 

Количественные оценки влияния бактериофагов на бакте-

риальную популяцию показывают, что порядка 15% всех 

бактерий на Земле ежедневно погибают в результате 

фаголизиса. Общее количество бактериофагов на планете 

оценивается в гигантскую величину 1030 – это, по-види-

мому, самый многочисленный среди известных науке 

видов микроорганизмов на Земле. 

Если за 100 лет человечество не нашло применения 

тому, что доказало свою эффективность в предшествую-

щие 3,5 млрд лет, то, может быть, следует вернуться к 

рассмотрению основных постулатов антимикробной 

терапии, которые были заложены Э. Кохом и считались 

незыблемыми на протяжении всего ХХ в.? Можно напом-

нить, что еще в 1962 г. один из крупнейших советских 

клиницистов, председатель Всесоюзного общества пато-

логоанатомов И.В. Давыдовский писал: «Вера в «инфек-

цию» как абсолютно внешнюю силу заслонила изучение 

динамики микробиологических по существу своему адап-

тационных процессов внутри и на поверхности тела, а 

между тем в этой динамике, отличной  у разных видов и 

индивидуумов, фактически и скрывается источник позна-

ния многочисленных инфекционных процессов, в том 

числе и экзогенного происхождения» [10]. Огромный 

объем новых данных о микробиоме человека, получен-

ных в начале XXI в., дает все основания вновь поставить 

вопрос о необходимости изменения всей парадигмы 

лечения инфекционных заболеваний. Тот же Давыдовский 

называл анахронизмом положение о том, что «инфекци-

онные заболевания являются следствием проникновения 

микробов в макроорганизм», т. к. главная масса таких 

«проникновений» проходила клинически бесследно, а 

биологически они лишь укрепляли здоровье человека, 

его иммунитет. Коллекции стрептококков при ангинах, 

скарлатине, как и коллекции кишечных палочек, включая 

близкие к ним штаммы при энтероколитах, диспепсиях и 

т. д., отражают скорее инерцию коллекционеров, чем 

научное творчество по изучению подлинной этиологии 

названных болезней». 

Изменение указанной парадигмы должно привести к 

тому, что главной целью антиинфекционной терапии 

будет не уничтожение конкретного патогена (который 

якобы является единственной причиной инфекционного 

процесса), а восстановление баланса микрофлоры чело-

века в целом или в конкретной области организма. 

Мощные средства молекулярно-генетического анализа, 

которые стали доступны ученым в последние 15 лет, про-

демонстрировали, что с точки зрения микроорганизмов 

человек (как и любое другое живое существо) представ-

ляет собой обычную для них среду обитания. Количество 

бактерий, которые в каждый момент времени находятся 

внутри и на поверхности человеческого тела, оценивает-

ся величиной порядка 1014, что превышает количество 

клеток организма в 10 раз, а если к этому добавить дру-

гие микроорганизмы (вирусы, грибы, простейшие), то 

оказывается, что человек представляет собой наиболее 

плотно колонизированный объект на Земле. В одной из 

первых работ, посвященных исследованию вирусной 

популяции в организме человека (вирома), показано, что 

в каждом миллилитре слюны присутствует до 108 вирус-

ных частиц, большая часть которых представляет собой 

бактериофаги [11]. Нет никаких оснований считать, что 

взаимодействие фагов и бактерий подчиняется каким-то 

иным закономерностям внутри человека, нежели вне его. 

Проводя аналогию с природными соотношениями [12], 

можно допустить, что порядка 5% бактерий, находящихся 

в ротовой полости, инфицированы фагами (нравится нам 

это или нет). 

Основная задача эффективной фаготерапии состоит в 

том, чтобы как можно лучше разобраться в данных зако-

номерностях и использовать эти знания для применения 

в лечебной практике. В последние несколько лет Научно-

производственным центром «Микромир», одним из рос-

сийских производителей средств с бактериофагами, были 

проведены десятки клинических исследований и апроба-

ций, специалисты компании приняли участие в большом 

количестве конференций, общаются с тысячами врачей 

самых разных специальностей. Ниже предлагаются отве-

ты на самые важные, наиболее часто задаваемые врача-

ми вопросы, касающиеся фаговых препаратов. 

Что лучше: моно- или поливалентный препарат? 

В соответствии с современным пониманием инфек-

ционного процесса инфекцию определяют как «избы-

точный рост микроорганизмов, которая в основном 

эндогенна и полимикробна» [13]. Состав микробиоты 

инфекционного очага отличается не появлением в нем 

постороннего инфекта, а изменением количественных 

пропорций тех же самых бактерий, что и в состоянии 

здоровья. В динамике инфекции на разных этапах раз-

ные бактерии играют ведущую роль, поэтому определе-

ние перед началом лечения этиологической причины 

путем высева на чашки на искусственных питательных 

средах будет, мягко говоря, неточным [13]. В практиче-

ском плане это противоречие между ограниченной точ-
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ностью культуральных методов микробиологической 

диагностики и реальным микробным пейзажем в очаге 

инфекции разрешалось врачами без особого труда 

путем применения антибиотиков, которые обладают 

способностью уничтожать все бактерии без особого раз-

бора. Неточность микробиологического анализа ком-

пенсировалась широким спектром действия антибакте-

риального препарата. Сегодня отношение к универсаль-

ному применению антибиотиков начало меняться. 

Главным движущим мотивом этого изменения является 

нарастание антибиотикорезистентности, но постепенно 

приходит понимание того, что, возможно, наибольшим 

вредом, который способен нанести антибиотик, является 

нарушение баланса микрофлоры человека. Ученые 

находят все новые и новые данные, которые говорят о 

том, что роль микроорганизмов в жизни человека, их 

влияние на его здоровье невозможно переоценить. Нет 

такой функции и такой области, в которой их роль не 

была бы важнейшей и при здоровье, и при заболевании. 

Все – от формирования иммунитета малыша, его когни-

тивных способностей до функционирования любого 

органа или системы у взрослого человека – зависит от 

присутствия тех или иных микробов, их метаболизма, 

информационного обмена между собой и с макроорга-

низмом, и многого другого. Разумеется, когда речь идет 

о жизненных показаниях, нарушения баланса микро-

флоры являются менее значимым фактором, однако 

большинство антибиотиков выписывается при состояни-

ях, не угрожающих жизни пациента, а до 1/3 – и вообще 

с профилактическими целями (например, при вирусных 

инфекциях). Сокращение чрезмерного применения 

антибиотиков ставит задачу более точного таргетирова-

ния бактерий, которые могут быть связаны с инфекцией, 

и фаги являются идеальными кандидатами, обладая 

исключительной видоспецифичностью. Вместе с тем 

понимание полимикробности большинства (если не 

всех) инфекций требует наличия в препарате достаточ-

ного разнообразия бактериофагов для ограничения 

роста хотя бы основных «участников» микробиоценоза 

того или иного биотопа.

Не приведет ли применение поливалентного фагово-

го препарата к такому же эффекту, что и применение 

антибиотика: «лишние» фаги уничтожат бактерии, кото-

рые не участвуют в развитии инфекции? 

Изучение экологии взаимодействия фага и бактери-

альной клетки в природных условиях показывает, что 

бактерии большую часть времени находятся в неактив-

ной, так называемой стационарной фазе, когда метабо-

лизм их замедлен и темп репликации невысок из-за 

ограниченности питательных ресурсов. Фаги, в т. ч. виру-

лентные, не проявляют к ним особого интереса [9, 14, 15]. 

Картина меняется при переходе бактерий в фазу лога-

рифмического роста. Лабораторные эксперименты с 

тремя фагами позволили установить минимальную кон-

центрацию бактерий для начала процесса фаголизиса – 

104/мл [16]. Этот уровень можно считать в качестве 

среднего ориентира с пониманием того, что в природных 

условиях можно наблюдать фаголизис и при более низ-

ких концентрациях, но он носит более «мягкий» характер. 

Пока неизвестно, что же дает сигнал фагам к атаке (воз-

можно, они в состоянии считывать бактериальные сигна-

лы определения кворума), но природный ограничитель 

численности бактерий срабатывает без осечки. В орга-

низме человека и животного происходит то же самое. В 

работе Чибану-Чинуфи и др. [17] показано, что близость 

фага и клетки-мишени сама по себе еще недостаточна 

для начала лизиса. Опыты на мышах продемонстрирова-

ли, что бактерия E. coli в кишечнике весьма хорошо защи-

щена от вирулентных бактериофагов, введенных перо-

рально. Однако те же фаги прекрасно лизировали эти 

бактерии, взятые из помета и помещенные в питательную 

среду в условиях лаборатории. Объяснение этому факту 

заключается в том, что бактерии, находящиеся в просвете 

кишечника, фактически лишены питательных веществ и 

потому метаболически неактивны. Основное питание 

поступает тем бактериям, которые находятся в муцино-

вом слое, однако они прикрепились к стенкам, образова-

ли микроколонии, защитились биопленкой и стали прак-

тически недоступны для фагов. 

Разве бактерии не вырабатывают фагорезистент-

ность подобно тому, как они вырабатывают антибиотико-

резистентность? 

Действительно, бактерии проявляют завидную изо-

бретательность в стремлении избежать «дамоклова 

НЕ ЯВЛЯЕТСЯ ЛЕКАРСТВЕННЫМ СРЕДСТВОМ. ПЕРЕД ПРИМЕНЕНИЕМ
НЕОБХОДИМО ОЗНАКОМИТЬСЯ С ИНСТРУКЦИЕЙ ПО ПРИМЕНЕНИЮ
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меча» бактериофагов. В ряде работ Дж. Самсон и др. 

[18], Д. Рахуда и др. [23], Н. Хойланд-Крогшбо и др. [24], 

К. Стаммейер и др. [25] подробно описывается более 

десяти уже известных науке приемов защиты бактерий 

от фагов: от простейших, когда с мембраны бактерии 

исчезает рецепторный белок, на который обычно садит-

ся фаг, до весьма сложных, подобных упомянутому 

выше механизму CRISPR/cas. И при этом исследователи 

показывают, что на каждый такой прием бактериофаг 

находит свой ответ, преодолевающий самую изощрен-

ную защиту. За 4 млрд лет совместного пребывания на 

Земле фагов и бактерий этого не произошло, и можно 

быть уверенным, что и не произойдет. Это равные игро-

ки, и у них один тренер – Природа со своими законами 

равновесия и естественного отбора. Есть еще одно 

принципиальное отличие антибиотикорезистентности 

от фагорезистентности. Антибиотики для бактерий – это 

фактор окружающей среды, который представляет кол-

лективную угрозу их существованию. В ответ на эту 

общую угрозу бактерии вырабатывают также коллек-

тивные механизмы защиты. Выработав резистентность, 

бактерия активно и охотно делится этим умением со 

всеми окружающими бактериями (а не только передает 

это умение потомству). Установлено, что патогенные 

бактерии могут приобретать гены антибиотикорези-

стентности от бактерий нормофлоры через механизмы 

горизонтального переноса генов в течение одних суток. 

В отличие от антибиотиков фаги не представляют 

общей угрозы для всей бактериальной популяции, и 

сопротивление им является частным делом конкретного 

штамма. 

Известно, что фаги ответственны 

за трансдукцию, т. е. перенос генов 

между бактериями, в т. ч. и генов ток-

сичности, наличие которых у бакте-

рий представляет угрозу для макро-

организма. Насколько реальна такая 

угроза при фаготерапии? 

Действительно, бактериофаги 

активно участвуют в генетическом 

обмене между бактериями (см., 

например, Ф. Бушман [19]). Однако 

применительно к фаготерапии необ-

ходимо иметь в виду следующее:

 ■ во-первых, генетически значи-

мый трансдукционный перенос генов 

в популяциях бактерий осуществляют 

так называемые «умеренные фаги», 

т. е. фаги, которые не лизируют бакте-

риальную клетку, но встраивают фраг-

мент своего генома в геном клетки 

«до лучших времен». Поэтому, прин-

ципиально важно проверять фаги  – 

кандидаты в препарат на литическую 

активность и исключать из состава 

умеренные фаги. Строго вирулентный 

фаг не может передать никакой ин-

формации в клетку, которая в резуль-

тате лизиса полностью уничтожается; 

 ■ во-вторых, в работе Дж. Самсон [18] показано, что в 

оптимальных лабораторных условиях явление трансдук-

ции наблюдается в среднем 1 раз на каждые 108 фаговых 

инфекций. In vivo частота таких случаев будет, скорее все-

го, заметно ниже; 

 ■ в-третьих, важно понимать, что сама по себе переда-

ча гена токсичности не несет в себе какого-либо явного 

риска для макроорганизма. Выброс токсинов, как сегод-

ня уже понятно, происходит строго координированно со 

стороны быстрорастущей бактериальной колонии после 

получения сигнала о наличии в ней необходимой чис-

ленности (после «опроса кворума»). Появление несколь-

ких клеток с указанными генами не ведет автоматиче-

ски к развитию опасной инфекции, поскольку наличие 

токсигенов по отношению к организму человека не да-

ет никаких преимуществ этому штамму перед другими 

бактериями и не ведет к доминированию этого штам-

ма в колонии. 

Не влияет ли на эффективность фаготерапии такое 

явление, как лизогения?

Лизогения  – это явление, при котором умеренный 

бактериофаг встраивает фрагмент своего генома (про-

фаг) в геном бактерии, что часто делает ее устойчивой к 

другим подобным фагам. Лизогения представляет собой 

весьма распространенное явление, поскольку является 

стратегией выживания и для фага, и для бактерии. В ситу-

ации стационарного развития доля лизогенных клеток 

может быть довольно существенной (в работе Kilic А.О. et 

al. [20] показано, что до 30% лактобактерий, являющихся 

Рисунок 1.    Лаборатории НПЦ «Микромир»
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представителями нормофлоры влагалища у здоровых 

женщин, могут быть лизогенными). Тема лизогении еще 

недостаточно глубоко изучена и таит в себе много секре-

тов. Группе исследователей [21] удалось выделить низко-

молекулярное соединение, которое вырабатывают чело-

веческие клетки эпителия носоглотки и вызывают индук-

цию (выход) профага из лизогенных клеток бактерии 

Streptococcus pyogenes, часто играющей важную роль в 

развитии ангины и иных заболеваний ЛОР-области. Этот 

удивительный факт говорит о существовании тончайших 

межклеточных взаимодействий внутри микробиома 

человека, большая часть которых все еще скрыта от 

нашего знания. В настоящее время можно сказать только 

следующее: если лизогенные бактерии и обладают рези-

стентностью к фагу определенного типа, то включение в 

фаговый коктейль нескольких фагов с различными меха-

низмами адсорбции на бактериальную клетку способно 

преодолеть указанную резистентность. 

Если вернуться к описанному выше успешному 

опыту применения бактериофагов в Узбекистане, то 

хотелось бы обратить особое внимание на тот факт, что 

этому успеху предшествовали грамотная работа эпиде-

миологов по выявлению основных возможных очагов 

появления и распространения дизентерии, а также 

работа «на опережение», т. е. применение бактериофа-

гов в качестве средства профилактики или на раннем 

этапе возникновения клинических проявлений заболе-

вания. Оказалось, что защита всего 7% населения горо-

да, эпидемиологически наиболее предрасположенных 

к развитию заболевания, дала результат, намного пре-

Фаги Proteus vulgaris

Фаги Klebsiella pneumoniae

Фаги Corynebacterium spp.

Фаги Enterobacter aerogenes

Фаги Clostridium perfringens

Фаги Escherichia coli

Фаги Acinetobacter baumannii

Фаги Bacteroides fragilis

Фаги Staphylococcus
aureus

Фаги Citrobacter freundii

Фаги Actinomyces spp.

Фаги Srteptococcus
pyogenes

Фаги Propionibacterium acnes

Фаги Pseudomonas
aeruginosa

Рисунок 2.    Фаги препарата ФАГОДЕРМ
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восходящий результаты борьбы с последствиями. Наши 

предшественники хорошо понимали, что присутствие 

фагов в момент, когда возникли условия для активного 

размножения бактерий, способно без труда остановить 

этот процесс и сохранить прежний баланс микрофлоры. 

При этом бактериофаги не в состоянии нанести какого-

либо вреда самому макроорганизму, привести к смеще-

нию микробного равновесия в том или ином его био-

топе.

 Разумеется, фаготерапия не должна рассматривать-

ся в качестве панацеи, сменив на этом посту антибио-

тики. Наоборот, активное замещение фаговыми препа-

ратами антибиотиков в ситуациях, когда применение 

последних не выглядит обоснованным, позволит резко 

снизить риск и частоту возникновения антибиотикоре-

зистентности и приведет к сохранению жизни сотням 

тысяч людей по всему миру, которые сегодня погибают 

от внутрибольничных инфекций, порожденных рези-

стентными бактериальными штаммами. В клинической 

практике будет определенное количество ситуаций, в 

которых антибиотики останутся главным и даже един-

ственным средством лечащего врача, так же как и скаль-

пель хирурга. Представляется важным только (как и в 

случае со скальпелем), чтобы антибиотики не были пре-

паратами первого выбора, сохранили свои лучшие 

свойства в качестве средства последней надежды. 

В заключение хотелось бы отметить, что концепция 

экологичного воздействия на микробиом человека для 

возвращения его в сбалансированное состояние лежит в 

основе деятельности Научно-производственного центра 

«Микромир» (рис. 1). Разработка и производство ком-

плексных бактериофаговых препаратов строятся на сле-

дующих основных принципах:

 ■ каждое средство включает в себя от 40 до 60 различ-

ных бактериофагов против большого количества бакте-

рий, которые обычно участвуют в инфекционных процес-

сах того или иного биотопа (рис. 2);

 ■ против каждого вида бактерии подбираются 3–4 фа-

га с разными механизмами адсорбции на бактериальную 

клетку с целью уменьшения вероятности присутствия фа-

горезистентных форм в очаге;

 ■ каждый фаг проверяется на отсутствие взаимодей-

ствия с бактериями нормофлоры;

 ■ отбираются только строго вирулентные бактериофаги 

с высоким выходом фаговых частиц при лизисе;

 ■ каждый из бактериофагов нарабатывается отдельно от 

других, что позволяет гарантировать его заданный титр в 

конечном продукте;

 ■ построенная на регулярной основе работа с большим 

количеством лечебных учреждений по получению клини-

ческих материалов позволяет поддерживать высокую сте-

пень актуальности как бактериальных штаммов, так и бак-

териофагов, входящих в препарат; 

 ■ обновление состава препарата происходит при выпуске 

каждой новой партии препаратов компании «Микромир». 

НПЦ «Микромир» располагает собственным музеем 

вирулентных бактериофагов, каждый из которых имеет 

детальное описание (паспорт), а также обширной коллек-

цией бактерий 3–4 группы патогенности, к которым и 

подбираются фаги из природных источников. Взаимо-

действуя на регулярной основе с десятками лечебных 

учреждений, специалисты компании постоянно расширя-

ют свои коллекции микроорганизмов, что позволяет под-

держивать содержимое препаратов в актуальном состоя-

нии по отношению к циркулирующей в текущий момент 

бактериальной флоре. 
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Возбудитель пневмококковой инфекции – Strepto-

  coccus pneumoniae (S.pneumoniae) – грамполо-

жительный, каталаза-негативный диплококк, 

основным фактором патогенности которого является кап-

сульный полисахарид [3, 4, 7]. В зависимости от особеннос-

тей химического строения и антигенных свойств последне-

го в настоящее время выделены более 90 серотипов

S.pneumoniae. Хотя каждый из серотипов потенциально 

патогенен, наиболее частыми возбудителями пневмокок-

ковой инфекции являются 3, 4, 6, 7, 9, 12, 14, 18, 19 и 23. 

Кроме того, выделяют так называемые «педиатрические» 

серотипы пневмококка, которые чаще всего колонизируют 

носоглотку маленьких детей, – 6А, 6В, 9V, 14, 18С, 19А, 19F 

и 23F. По мере взросления детей частота обнаружения 

данных серотипов S.pneumoniae снижается. До начала мас-

совой вакцинации против пневмококковой инфекции на 

долю серотипов 4, 6, 9, 14, 18, 19, 23 приходилось 80% 

случаев инвазивной пневмококковой инфекции [3, 4, 7]. 

S.pneumoniae широко и повсеместно распространен в 

человеческой популяции и очень часто транзиторно 

колонизирует слизистую верхних дыхательных путей

[1, 3, 4, 7]. Экологической нишей для пневмококка являет-

ся носоглотка человека. Передача инфекции от человека 

к человеку происходит воздушно-капельным и контакт-

ным путями (при тесном контакте, использовании общих 

игрушек, посуды и др.), особенно в местах с высоким 

уровнем скученности. В результате этого наиболее высо-

кий риск инфицирования пневмококком отмечен в дет-

ских дошкольных учреждениях, детских домах, общежи-

тиях, казармах, домах инвалидов, а также в интернатах 

для пожилых и в тюрьмах [1, 3, 4, 7]. 

Роль социально-бытовых и материальных условий 

среды обитания в распространении пневмококковой 

инфекции наглядно подтверждается данными о том, что 

уровень носительств пневмококка у детей в экономически 

нестабильных странах более чем в 4 раза выше, чем в 

государствах с развитой экономикой (соответственно 90 и 

21%) [4]. Установлены и другие факторы, способствующие 

избыточной колонизации пневмококком. Среди них: 

иммунная недостаточность, применение антибиотиков, 

переносимые острые респираторные вирусные инфекции 

(ОРВИ), а также холодное время года [1, 3, 4, 7]. Особо 

следует отметить, что в организованных дошкольных 

учреждениях создаются наиболее благоприятные условия 

для более быстрой и широкой контаминации детей

S.pneumoniae (возрастные особенности иммунитета у 

детей этого возраста, их тесный контакт, общие игрушки, 

высокий уровень заболеваемости ОРВИ, частое использо-

вание антибиотиков и др.). Указанные особенности спо-

собствуют более широкому распространению резистент-

ных штаммов пневмококка, что доказывается обнаруже-

нием их у детей, не получавших антибиотики [5, 12]. 

Наиболее широко S.pneumoniae-носительство рас-

пространено среди детей раннего возраста, у дошкольни-

ков, а также у учеников начальных классов. Так, установ-

лено, что если у детей в возрасте 1 мес. S.pneumoniae 

обнаруживали только в 6% случаев, то в возрасте 1 года – 

уже у 39% детей. При этом отмечено, что более высокие 
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особую угрозу пневмококковая инфекция представляет для детей первых лет жизни и для пожилых людей [1–7]. Так, у 

детей в возрасте до 5 лет пневмококк является одним из пяти возбудителей, на долю которых приходится половина всех 
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темпы колонизации пневмококком имели место у тех 

младенцев, в семьях которых были старшие дети. 

Результаты проведенного исследования позволили сде-

лать вывод о том, что основным источником инфекции 

для детей первого года жизни являются их старшие бра-

тья и сестры, являющиеся носителями S.pneumoniae [13]. 

Установлено, что распространенность S.pneumoniae-

носительства достигает пика к возрасту 2–5–7 лет (в зави-

симости от статуса и уровня социализации) и в дальней-

шем постепенно снижается. Так, если среди дошкольников 

и детей начальных классов пневмококк в носоглотке 

выявляли у 38–60%, то у старшеклассников и студентов, 

соответственно, в 29–35 и 9-25%. Интересные данные 

были получены при изучении носительства S.pneumoniae 

у взрослых людей. Оказалось, что у взрослых, в семьях 

которых не было детей, пневмококк выявляли только в 6% 

случаев. В то же время, если в семье были маленькие дети, 

то частота носительства S.pneumoniae у взрослых увеличи-

валась в 4,8 раза (р < 0,05) и достигала 29% [14]. Таким 

образом, результаты проведенных исследований позволи-

ли сделать вывод, что колонизация носоглотки S.pneu mo-

niae у детей начинается с первых месяцев жизни и дости-

гает максимального уровня (в зависимости от материаль-

но-бытовых условий и социализации) к 2–7 годам. При 

этом особо было отмечено, что именно дети-носители 

пневмококка становятся основным источником инфекции 

для детей других возрастных групп и для взрослых [13, 14]. 

Особый интерес представляют результаты отечествен-

ных исследований, которые были проведены в последние 

годы – еще до начала в России массовой вакцинации детей 

против пневмококковой инфекций в рамках Национального 

календаря [5, 15-19]. Так, в 2001–2002 гг. при обследовании 

4 153 организованных детей дошкольного возраста из 19 

городов России носительство S.pneumoniae было выявлено 

у 49,3% детсадовских детей и у 86,7% воспитанников дет-

ских домов [15]. Изучение распространенности S.рneumo-

niaе-носительства у детей младшего возраста в период их 

клинического благополучия, проведенное в Москве в 

2013–2014 гг., показало, что частота обнаружения пневмо-

кокка в носоглотке у неорганизованных здоровых детей 

составляет 15%, в то время как у детей, постоянно посеща-

ющих детский сад, – 24%. Особо было обращено внимание 

на то, что частота пневмококкового носительства у детса-

довских детей и у воспитанников детского дома не имела 

статистических различий. Так, независимо от статуса 

дошкольного учреждения носительство S.рneumoniaе выяв-

ляли практически у каждого четвертого обследованного 

ребенка. При этом если в период клинического благополу-

чия удельный вес S.pneumoniae в этиологической структуре 

бактериальной колонизации носоглотки не превышал 31%, 

то на фоне переносимых острых респираторных вирусных 

инфекций его доля возрастала до 47% [16].

У детей S.pneumoniae является основным возбудителем 

внебольничной пневмонии, острого среднего отита (ОСО) и 

бактериального синусита. Кроме этого, пневмококк может 

лежать в основе таких серьезных инфекционно-воспали-

тельных заболеваний, как эмпиема плевры, мастоидит, 

периорбитальный целлюлит, эндокардит, остеомиелит, 

гнойный артрит и др. [1–7]. Наибольшую тревогу в связи с 

высоким риском неблагоприятного исхода вызывают инва-

зивные формы пневмококковой инфекции. К последним 

относят такие варианты, при которых возбудитель обнару-

живается не только в инфицированных тканях, но и в био-

логических жидкостях (кровь, ликвор, плевральная и пери-

тонеальная жидкости и др.), которые в нормальных услови-

ях должны быть стерильными. К инвазивным формам 

пневмококковой инфекции относятся тяжелая пневмония с 

септицемией, менингит, сепсис, эмпиема плевры и др. [3]. 

Прогноз при инвазивных формах очень серьезный. Так, 

если смертность от S.pneumoniae-пневмонии составляет не 

более 5%, то в   сочетании с сепсисом возрастает до 20%, а 

при пневмококковом менингите достигает 30%. При этом 

особо следует отметить, что у детей именно S.pneumoniae – 

самый частый возбудитель инвазивных бактериальных 

инфекций. Кроме этого, установлено, что пневмококк, наря-

ду с менингококком, является основным возбудителем 

гнойного менингита у детей [1–8]. 

Установлено, что наиболее высокий уровень заболева-

емости пневмококковой инфекцией, в т. ч. и инвазивными 

формами, имеет место у детей первых 2 лет жизни. Так, 

если общая заболеваемость инвазивной S.pneumo niae-

инфекцией в США находится на уровне 23,2 на 100 тыс. 

населения, то у детей первого года она более чем в 7 раз 

выше и составляет 165 на 100 тыс. [9–10]. Следует отме-

тить, что показатели заболеваемости пневмококковой 

инфекцией в Российской Федерации не отражают истин-

ного уровня в связи с недостаточной диагностикой. При 

этом, по данным активного эпидемиологического надзора, 

проведенного в России в 2002–2010 гг., на долю пневмо-

кокка приходилось 14–16% среди всех возбудителей бак-

териальных менингитов [3, 11]. Другие формы пневмокок-

ковых инфекций, как инвазивные (тяжелые пневмонии с 

септицемией, эмпиема плервы с септицемией, сепсис), так 

и неинвазивные (пневмонии, отиты, синуситы и др.), крайне 

редко этиологически верифицируются, поэтому оценить 

истинную частоту пневмококковой инфекции в Российской 

Федерации сложно. Но, по экспертным оценкам, в России 

ежегодно более 3,2 тыс. детей заболевают пневмококко-

вой септицемией, не менее 39 тыс. детей переносят пнев-

мококковую пневмонию и более чем у 713 тыс. детей 

имеет место ОСО пневмококковой этиологии [2, 3]. 

Широкое распространение S.pneumoniae-носительства 

в человеческой популяции и высокий уровень заболева-

емости пневмококковой инфекцией определили необхо-

димость выделить группу пациентов, у которых колониза-

ция S.pneumoniae значимо чаще приводит к развитию 

тяжелых форм заболевания и имеет высокий риск небла-

гоприятного прогноза. Тщательный анализ данных анам-

неза и клинических особенностей позволил установить, 

что к группе риска по тяжелому течению и неблагопри-

ятному исходу пневмококковой инфекции должны отно-

ситься пациенты с серповидно-клеточной анемией и 

другими гемоглобинопатиями, аспленией (анамомиче-

ской и функциональной), первичными иммунодефицита-

ми, ВИЧ-инфекцией, с хроническими легочными и сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями, сахарным диабетом, 
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хронической почечной недостаточностью, нефротиче-

ским синдромом, с кохлеарными имплантами [1–7, 9,10]. 

Изучение этиологических особенностей различных 

вариантов течения пневмококковой инфекции позволило 

установить те серотипы S.pneumoniae, которые характеризу-

ются большей вирулентностью и чаще приводят к развитию 

инвазивных форм заболевания. При этом было показано, 

что в США до начала массовой иммунизации детей пневмо-

кокковой конъюгированной вакциной (до 2000 г.) наиболее 

часто инвазивные формы пневмококковой инфекции вызы-

вали 4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F и 23F серотипы. С пенициллино-

резистентностью при этом чаще ассоциировались такие 

серотипы, как 6А, 6B, 9V, 14, 19А, 19F, 23F [4]. 

Особый интерес представляют результаты исследова-

ний, проведенных в России до начала массовой вакцина-

ции детей против пневмококковой инфекции. Так, в про-

спективном неинтервенционном госпитальном эпидемио-

логическом исследовании (г. Санкт-Петербург, 2011–2012 

гг.) было показано, что среди пневмококков, вызывающих у 

детей гнойный менингит, ведущими были 19F, 14 и 6 серо-

типы, в то время как в развитии острого среднего отита 

основную роль играли 19F, 3, 23F и 6 серотипы S.pneumoniae 

[18]. Близкие к аналогии результаты были получены в г. 

Москве при изучении этиологии острого среднего отита у 

детей дошкольного возраста (проспективное госпитальное 

клинико-микробиологическое исследование) [16]. Было 

установлено, что основным возбудителем острого среднего 

отита является пневмококк (69% среди случаев заболева-

ния). При этом удельный вес таких серотипов S.pneumoniae, 

как 19F, 3, 6B, 14, 19A и 23F составил 80% в структуре всех 

ОСО пневмококковой этиологии [16].

Учитывая широкую распространенность S.pneumoniae в 

педиатрической популяции, высокий уровень заболевае-

мости, тяжесть течения, риск развития осложнений и серьез-

ность прогноза в целом, вопросам разработки эффектив-

ных и безопасных методов профилактики пневмококковой 

инфекции уделяется особое значение. При этом доказано, 

что наиболее действенным методом предупреждения 

инфекционных заболеваний на современном этапе являет-

ся иммунопрофилактика. Однако возлагавшиеся надежды 

на полисахаридную пневмококковую вакцину оправдались 

лишь частично – только у взрослых и детей старше 2 лет. 

Полисахаридная пневмококковая вакцина, как и другие 

полисахаридные вакцины (менингококковая и др.), оказа-

лась малоэффективной у младенцев и детей первых лет 

жизни. Дальнейшие исследования показали, что причина 

этого заключается в особенностях иммунного ответа на 

полисахаридные антигены бактериальной капсулы [20]. 

Оказалось, что полисахариды бактериальной капсулы 

(в т. ч. и пневмококка) относятся к Т-независимым антиге-

нам, что и определяет недостаточную эффективность 

вырабатываемого на них иммунитета [6, 20–22]. Особен-

ность иммунного реагирования на Т-независимые анти-

гены заключается в том, что В-лимфоциты, примирован-

ные без участия Т-клеток, трансформируются в плазмоци-

ты и начинают синтезировать IgM без последующего 

переключения на синтез IgG. Кроме этого, было отмечено, 

что при этом не формируются клетки иммунологической 

памяти. В результате этого уже через небольшой период 

времени интенсивность иммунного ответа на Т-незави-

симые антигены значительно снижается, а затем и полно-

стью исчезает. При повторных контактах с этими антигена-

ми иммунные реакции вновь протекают по типу первич-

ного ответа. Синтезируются IgМ, но без переключения в 

дальнейшем на IgG. Так же как и при первых контактах не 

формируется иммунологическая память. Результат очеви-

ден – несмотря на распознавание Т-независимых антиге-

нов, иммунитет к ним кратковременен. В связи с этим 

сохраняется риск развития инфекции, которая при опре-

деленных условиях может приобретать тяжелый характер. 

Учитывая, что у детей раннего возраста имеются транзи-

торные особенности иммунитета (незрелость В-лимфо-

цитов, ограниченность резервов фагоцитоза, системы 

комплемента и др.), становится понятной их высокая вос-

приимчивость к S.pneumoniae и другим инкапсулирован-

ным возбудителям (менингококк, Hib и др.) и частое раз-

витие инвазивных форм заболевания [2–6, 20–22]. 

Уточнение особенностей иммунного ответа на Т-незави-

симые антигены определило необходимость разработки 

способов, которые могли бы «подключить» Т-лимфо циты к 

распознаванию указанных ангигенов. Оказалось, что в тех 

случаях, когда Т-независимые антигены соединены (конъю-

гированы) с белком-носителем, то иммунный ответ форми-

руется с привлечением Т-лимфо ци тов. Это происходит бла го-

даря тому, что конъюгированные полисахаридные антигены, 

активируя макрофаги и дендритные клетки, усиливают экс-

прессию антигенов главного комплекса гистосовместимости 

II класса (МНС II). В результате этого полисахаридные конъ-

югированные антигены в комбинации с молекулами МНС II 

взаимодействуют с Т-клеточными рецепторами, что приво-

дит к активации Т-хел перов. Последние синтезируют интер-

лейкин-4 (ИЛ-4) и интерлейкин-5 (ИЛ-5), которые повышают 

активность В-лимфо цитов. Кроме этого, Т-хелперы продуциру-

ют молекулу СD-40L, которая является ко-стимулятором 

Т-клеточного рецептора. Примированные В-лимфоциты под 

действием ИЛ-4, ИЛ-5 и СD-40L трансформируются в плазмо-

циты и В-клетки памяти. При этом в самих плазмоцитах начи-

нается синтез специфических IgМ с последующим переклю-

чением изотипа антител (IgМ  IgG) и нарастанием в динами-

ке их аффинности. Повторное поступление в организм конъ-

югированных полисахаридных антигенов сопровождается 

быстрым развитием вторичного иммунного ответа за счет 

иммунологической памяти, сформированной при первом кон-

такте. Активный синтез и продукция специфических анти тел 

класса IgG сопровождается при этом быстрым нарастанием их 

титра, который в дальнейшем сохраняется на защитном уров-

не в течение длительного времени [6, 20–22]. 

Таким образом, разработка эффективных вакцин про-

тив полисахаридных антигенов стала возможной только 

после расшифровки особенностей ответа на Т-независимые 

антигены и изобретения метода конъюгации, позволяюще-

го кооперировать Т- и В-клетки при иммунном распознава-

нии этих антигенов. Теоретические предпосылки обусло-

вили возможность создания конъюгированных вакцин 

против возбудителей, имеющих антигены полисахиридной 

капсулы (пневмококк, гемофильная палочка тип b, менин-
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гококк) [6, 22]. На следующем этапе создания пневмокок-

ковой вакцины необходимо было определить, какие имен-

но серотипы S.pneumoniae актуальны и должны входить в 

состав препарата, чтобы максимально «перекрыть» наи-

более значимые возбудителя пневмококковой инфекции. 

Учитывая предшествующие результаты и данные послед-

них эпидемиологических исследований, было показано, 

что в состав конъюгированной пневмококковой вакцины 

обязательно должны входить 4, 6В, 9V, 14, 18C, 19F, 23F 

серотипы. Именно эти серотипы S.pneumoniae вошли в 

состав первой конъюгированной 7-валентной пневмокок-

ковой вакцины. При этом белковым носителем (конъюга-

том) в данной вакцине выступает белок CRM197 – неток-

сичный вариант дифтерийного токсина [6].

Регистрация в 2000 г. 7-валентной вакцины и включе-

ние ее в Национальный календарь США позволили 

открыть новую эру вакцинации против пневмококковой 

инфекции, т. к. впервые появилась возможность эффек-

тивной иммунопрофилактики наиболее уязвимой катего-

рии населения – детей раннего возраста. Массовая имму-

низация детей в возрасте от 2 мес. до 2 лет с использова-

нием 7-валентной вакцины начиная с 2000 г. позволила 

существенно снизить в США заболеваемость инвазивны-

ми пневмококковыми инфекциями. Так, было отмечено, 

что через 5 лет после начала программы вакцинации 

частота инвазивных форм S.pneumoniae-инфекции у 

детей в возрасте до 5 лет уменьшилась в целом на 78% 

[4]. При этом особо следует подчеркнуть, что анализ забо-

леваемости детей пневмококковой инфекцией, вызван-

ной серотипами S.pneumoniae, входящими в состав 

7-валентной вакцины, показал снижение инвазивных 

форм на 99%. Кроме этого, было отмечено, что одновре-

менно на 37% снизилась частота всех инвазивных пнев-

мококковых инфекций у пожилых людей. В данной воз-

растной популяции также было отмечено и значительное 

уменьшение (на 92%) заболеваемости инвазивными фор-

мами, вызванными серотипами, входящими в состав вак-

цины. Опыт массового применения 7-валентной вакцины 

при этом показал хорошую переносимость и безопас-

ность. Таким образом, иммунизация против пневмококко-

вой инфекции с использованием конъюгированной 

7-валентной вакцины характеризовалась высокой про-

филактической эффективностью и безопасностью [4]. 

Аналогичные результаты были получены и отечествен-

ными учеными. Представляют интерес результаты исследо-

вания С.М. Харит с соавт., изучавшими профилактическую 

эффективность 7-валентной конъюгированной вакцины у 

50 детей (группу сравнения составили 100 детей, сопоста-

вимых по возрасту, социально-бытовым условиям, состоя-

нию здоровья и факторам риска). Рассчитанные показате-

ли заболеваемости пневмониями любой этиологии на 

1 000 детей в группе привитых были ниже в течение всего 

периода наблюдения. Показатель заболеваемости пневмо-

ниями с учетом человеко-лет (показатель инцидентности) 

за весь период наблюдения в группе привитых составил 

9,7 на 1 000 человеко-лет (95% ДИ 9,1–10,3), в группе 

сравнения – 92,6 на 1 000 человеко-лет (95% ДИ 91,3–3,9). 

Индекс эффективности вакцинации в отношении пневмо-

ний любой этиологии – 9,5, коэффициент эффективно-

сти – 89,5%. Анализ расчетных показателей заболеваемо-

сти отитами выявил в обеих группах снижение заболевае-

мости к 4-му году наблюдения, что может быть связано с 

повзрослением детей, однако этот показатель у неприви-

тых был выше во все сроки. Авторы отмечают, что показа-

тель инцидентности в основной группе был в 1,8 раза 

меньше – 155,3 на 1 000 человеко-лет (95% ДИ 150,9–

155,7), в контрольной группе – 263,9 (95% ДИ 261,7–266,1). 

При этом индекс и коэффициент эффективности вакцина-

ции в отношении острого среднего отита составили 1,8 и 

44,3%. С.М. Харит и соавт. делают вывод, что эффективность 

вакцинации была более выраженной в отношении пнев-

моний по сравнению с отитами, что соответствует данным, 

представленным в позиционной статье Всемирной орга-

низации здравоохранения [23].

Позитивный опыт использования конъюгированной 

пневмококковой вакцины и продолжающийся мониторинг 

S.pneumoniae-инфекции показал динамику в этиологиче-

ской структуре пневмококковых заболеваний. Так, было 

отмечено, что на фоне вакцинации возросло этиологиче-

ское значение других серотипов S.pneumoniae. Это опреде-

лило необходимость расширения спектра серотипов, вклю-

ченных в состав вакцины. В 2009 г. были зарегистрированы 

10-валентная и 13-валентная конъюгированные пневмо-

кокковые вакцины. При этом в состав 13-валентной вакци-

ны дополнительно, к 7 уже имеющимся серотипам S.pneu-

moniae (4, 6В, 9V, 14, 18C, 19F, 23F), были также включены

1, 3, 5, 6А, 7F и 19А серотипы. Включение новых возбудите-

лей в состав 13-валентной конъюгированной вакцины 

позволил в целом на 91,9% «перекрыть» актуальные серо-

типы пневмококка и на 100% – серотипы пневмококка, 

резистентные к пенициллину [24]. Результаты применения 

вакцины в США показали, что частота инвазивной пневмо-

кокковой инфекции дополнительно снизилась на 42% 

среди детей в целом и на 53% среди детей младше 24 мес. 

При этом у детей частота обнаружения серотипов 19А, 7F и 

3 уменьшилась на 58, 54 и 68% соответственно [25]. Кроме 

этого, установлено, что иммунизация детей 13-валентной 

вакциной сопровождалась уменьшением частоты инвазив-

ных пневмококковых заболеваний у взрослых (непрямой 

позитивный эффект вакцин ации детей) [26].

В Российской Федерации 13-валентная конъюгиро-

ванная вакцина была зарегистрирована в 2012 г. При этом 

результаты проведенного Ю.В. Лобзиным и соавт. исследо-

вания показали, что охват серотипов S.pneumo niae, вызы-

вающих гнойный менингит, для 13-валентной конъюгиро-

ванной вакцины составляет 76,5%; серотипов, вызываю-

щих ОСО, для детей в возрасте 0–2 лет – 79% и для детей 

в возрасте 5–17 лет – 55%; серотипов, вызывающих 

пневмонию, – 71,4% у детей и 90,6% у взрослых. На осно-

вании полученных данных авторы делают вывод о целе-

сообразности для массовой иммунизации детей исполь-

зовать конъюгированные пневмококковые вакцины, среди 

которых наибольший охват актуальных серотипов пнев-

мококка обеспечивает 13-валентная вакцина [18].

А.Г. Чучалин и соавт. (2015) при реализация противо-

эпидемических мероприятий по профилактике пневмо-
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кокковых инфекций в зонах паводкового наводнения в 

Приамурье отметили высокую профилактическую эффек-

тивность 13-валентной вакцины при иммунизации детей 

группы риска. Так, благодаря вакцинации заболеваемость 

острыми респираторными инфекциями у детей снизилась 

на 69,4%. При этом авторы подчеркивают, что за счет 

снижения заболеваемости внебольничными пневмония-

ми в 2014 г. на 1 014 случаев был предотвращен эконо-

мический ущерб в размере 94 млн руб. [27]. Интересные 

данные получены Н.П. Андреевой и соавт., исследовавши-

ми эффективность 13-валентной вакцины в предупреж-

дении рецидивирующего течения бактериальных синуси-

тов у подростков. Так, было показано, что иммунизация 

против пневмококковой инфекции позволяет снизить 

суммарную заболеваемость острыми респираторными 

инфекциями на 27%, синуситами – в 1,8 раза, а частоту 

использования антибиотиков – в 2,2 раза по сравнению 

с группой контроля [28]. 

Таким образом, применение конъюгированных пневмо-

кокковых вакцин способствует снижению заболеваемо-

сти инвазивной пневмококковой инфекцией среди детей, 

в т. ч. вызванной штаммами, резистентными к антибакте-

риальной терапии, косвенно способствует снижению 

заболеваемости пневмококковыми заболеваниями у 

взрослых. В настоящее время в Национальный календарь 

профилактических прививок Российской Федерации 

включена вакцинация детей против пневмококковой 

инфекции (приказ МЗ РФ №125н от 21.03.2014 г. «Об 

утверждении национального календаря профилактиче-

ских прививок и календаря профилактических прививок 

по эпидемическим показаниям»). Вакцинация проводится 

в 2 и 4,5 мес., ревакцинация в 15 мес. 
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Благодаря высокой скорости распространения, 

особенно среди детей, простуда создает значи-

тельные экономические и социальные пробле-

мы [2, 7, 8]. 

Как правило, любое ОРВИ сопровождается острым 

ринитом. Острый вирусный ринит не всегда представляет 

угрозу по развитию опасных для жизни осложнений, 

однако значительно влияет на качество жизни детей и их 

родителей. 

На сегодняшний день идентифицировано более 200 

специфических вирусов, которые могут вызвать простуду. 

Несколько классов вирусов признаны ответственными за 

развитие насморка. Было подсчитано, что риновирусы 

являются причиной ринита в 30–50% случаев, коронави-

русы – в 10–15%, респираторно-синцитиальные вирусы, 

вирусы парагриппа и аденовирусы – приблизительно 5% 

на каждый случай [9].

Источником инфекции является больной человек. 

Входными воротами для вирусной инфекции служат 

верхние дыхательные пути, где после репликации и раз-

множения вируса развивается катаральное воспаление, 

которое сопровождается отеком слизистой оболочки и 

гиперсекрецией. Вирус не столько оказывает повреждаю-

щее действие на клетки, сколько активирует реакции 

системы врожденного иммунитета, в результате чего в 

пораженных клетках выделяются цитокины [1, 10]. 

Простуда обычно начинается остро, с общего недо-

могания, озноба, субфебрильной температуры тела, зало-

женности носа, чихания, выделений из носа, чувства 

сухости, царапания в горле, покашливания. При осмотре 

выявляются гиперемия и отечность задней стенки глотки, 

миндалин, передних дужек, на задней стенке глотки 

может быть небольшое количество слизи [11].

Наиболее частым симптомом ОРВИ является ринит, 

который у детей раннего возраста может сопровождаться 

высоким риском развития осложнений. Наиболее частое 

осложнение – острый средний отит [12]. По данным севе-

роамериканских исследователей, вероятность развития 

острого среднего отита как осложнения ОРВИ у детей 

первого года жизни достигает 37% [13].

В клинической картине острого ринита выделяют 3 

стадии. Сухая продромальная стадия проявляется общими 

симптомами простуды, а также зудом, ощущением жже-

ния, сухости в носу. Слизистая оболочка носа обычно 

бледная и сухая. В катаральной стадии, которая начинает-

ся через несколько часов после продромальной, появля-

ются водянистые выделения из носа, обструкция носовых 

ходов, временно утрачивается обоняние, возникает слезо-

течение, голос приобретает гнусавый оттенок, нарастают 

общие симптомы. Слизистая оболочка приобретает ярко-

красный цвет, отекает, появляется обильное слезотечение. 

Через 2–3 дня заболевание переходит в слизистую ста-

дию. Общие симптомы начинают уменьшаться, улучшается 

обоняние, местные симптомы постепенно регрессируют. 

Восстановление наступает в течение недели. Вирусный 

риносинусит длится не более 10 дней [14]. Сохранение 

Е П. КАРПОВА, д.м.н., профессор, Д.А. ТУЛУПОВ, к.м.н., М.П. ВОРОБЬЕВА

Российская медицинская академия последипломного образования Минздрава России, Москва

ПРОСТУДА У ДЕТЕЙ
КАК ЛЕЧИТЬ НАСМОРК? 
Острая респираторная вирусная инфекция (ОРВИ, в англоязычной литературе применяется термин «common cold» – про-

студа) – острая, в большинстве случаев самоограничивающаяся инфекция респираторного тракта, проявляющаяся ката-

ральным воспалением верхних дыхательных путей и протекающая с лихорадкой, насморком, чиханием, кашлем, болью в 

горле, нарушением общего состояния разной выраженности [1]. Простуда является одним из наиболее распространенных 

заболеваний в мире [2]. Взрослые переносят от 2 до 5 эпизодов простуды в год, а дети – до 7–10 [3]. При этом дети в 

возрасте до 5 лет переносят в среднем 6–8 эпизодов ОРВИ в год [4, 5]. В детских дошкольных учреждениях особенно 

высока заболеваемость на 1–2-м году посещения, что на 10–15% выше, чем у неорганизованных детей, однако в школе 

такие дети болеют чаще [6]. 

Ключевые слова: ОРВИ, дети, острый ринит, симптоматическое лечение, деконгестанты.
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COLDS IN CHILDREN. HOW TO TREAT A RUNNING NOSE? 

The acute respiratory viral infection (ARVI, in the English literature the term «common cold» is used) – is an acute, in most cases 

a self-limiting infection of the respiratory tract, manifested by catarrhal inflammation of the upper respiratory tract and 

occurring with fever, running nose, sneezing, cough, sore throat, a disturbance of the general condition of varying severity [1]. 

The common cold is one of the most common diseases in the world [2]. Adults suffer 2 to 5 episodes of colds per year and 

children – up to 7–10 [3]. Children under 5 years of age suffer at the average 6–8 episodes of ARVI [4, 5]. In preschool 

institutions especially the incidence is high during the 1-2 years of visit, which is by 10–15% higher than that of non-organized 

children, but in school these children get sick more often [6]. 

Keywords: ARVI, children, acute rhinitis, symptomatic treatment, decongestants.
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заложенности носа дольше 10–14 дней, ухудшение состо-

яния после 5 дней заболевания, появление боли в области 

лица, гнойные выделения в полости носа могут указывать 

на развитие бактериального риносинусита [15].

Диагностика острого ринита при ОРВИ обычно не 

вызывает затруднений. У детей раннего возраста диффе-

ренциальную диагностику острого ринита чаще всего 

проводят с синдромом прорезывания зубов, синдромом 

неухоженного носа и внепищеводными проявлениями 

гастроэзофагеального рефлюкса [16].

Поскольку на сегодняшний день не существует обще-

признанной специфической терапии для лечения ОРВИ, 

лечение в основном симптоматическое [15]. Противо-

вирусные препараты рекомендуются только в подтверж-

денных случаях гриппа у детей в возрасте до 2-х лет, 

ослабленным детям и детям с хроническими заболевани-

ями, а также в случаях тяжелого течения заболевания [17]. 

Антибактериальная терапия не показана, поскольку нет 

никаких доказательств пользы от использования анти-

биотиков для ОРВИ или длительно сохраняющегося 

острого гнойного ринита у детей или взрослых. Существует 

доказательство того, что антибиотики вызывают значи-

тельные побочные эффекты, когда даются для лечения 

обычной простуды [18]. 

Симптоматическая терапия является основой лечения 

ОРВИ. Для уменьшения интоксикации, разжижения секре-

та и облегчения его отхождения целесообразно придер-

живаться адекватного питьевого режима. В качестве 

жаропонижающего и обезболивающего средства приме-

няют препараты ибупрофена и парацетамола.

Симптомы ринита у маленьких детей вызывают наи-

большее беспокойство. Сильный отек слизистой оболоч-

ки носа приводит к тому, что ребенок становится очень 

капризным, отказывается от еды, и это часто приводит к 

потере веса. Частое закапывание в нос физиологического 

раствора у маленьких детей – эффективная и безопасная 

процедура, направленная на удаление слизи из полости 

носа и восстановление работы мерцательного эпителия 

[19]. Возможно также использовать готовые растворы с 

изотонической морской водой. Необходимо проводить 

тщательный туалет полости носа ребенка. Маленьким 

детям, не умеющим сморкаться, необходимо проводить 

аспирацию слизи с помощью специальных отсосов.

Основной причиной заложенности носа является 

воспаление, которое обычно проявляется венозным 

застоем, увеличением носовых выделений и отеком тка-

ней, что в конечном итоге приводит к нарушению воз-

душного потока и ощущению носовой непроходимости. 

Следовательно, в фармакотерапии заложенности носа 

необходимо руководствоваться мерами, направленны-

ми на борьбу с двумя патофизиологическими механиз-

мами: воспалением (применение, например, интрана-

зальных кортикостероидов, оказывающих противовос-

палительное действие) и его проявлениями, такими как 

венозный застой (применение вазоконстрикторов, ока-

зывающих противоотечное действие).

На сегодняшний день нет литературных данных, дока-

зывающих эффективность применения интраназальных 

стероидов против заложенности носа, связанной с про-

студой у детей [20]. Антигистаминные препараты в рандо-

мизированных исследованиях также не показали эффек-

тивности в уменьшении симптомов заложенности носа 

при простуде у детей [21–23]. До сих пор не были опу-

бликованы исследования по эффективности антагонистов 

лейкотриенов рецепторов для облегчения заложенности 

носа, связанной с простудой [20]. Не существует патоге-

нетических обоснований и клинических исследований 

для применения антисептических растворов и антибакте-

риальных препаратов в лечении ОРВИ.

Таким образом, препаратами выбора для устранения 

симптомов острого ринита при простуде являются назаль-

ные деконгестанты (сосудосуживающие препараты или 

вазоконстрикторы).

При действии деконгестанта на слизистую полость 

носа происходит стимуляция постсинаптических α-адрено-

рецепторов, в результате чего высвобождается эндоген-

ный норадреналин, что снижает кровенаполнение сосу-

дов полости носа, устраняя отек и заложенность носа.

Различные деконгестанты различаются по степени 

выраженности и продолжительности своего сосудосужива-

ющего действия, а также побочных эффектов. Распре-

делить деконгестанты по механизму фармакологического 

действия можно в такой последовательности: ксиломета-

золин = оксиметазолин > фенилэфрин = адреналин. 

Данные риноманометрии показали, что современные 

назальные деконгестанты (ксилометазолин и оксиметазо-

лин) уменьшают сопротивление воздушному потоку в 

полости носа на 6–12 ч с его максимальным снижением на 

33%. Назальные деконгестанты могут вызвать цилиотокси-

ческое действие и медикаментозный ринит. Цилио-

токсический эффект клинически проявляется сухостью, 

чувством жжения, раздражения слизистой полости носа. 

Современные исследования показали, что такой эффект 

обусловлен действием консервантов-антисептиков (цитрат 

натрия, моногидрат лимонной кислоты, бензалкония хло-

рид), входящих в состав большинства деконгестантов [24, 

25]. Для преодоления данного побочного эффекта необхо-

димо использовать деконгестанты без консервантов [26]. 

Проблема медикаментозного ринита должна решаться 

путем отказа от бесконтрольного применения деконге-

стантов, ограничением курса приема до 10 дней.

Разные деконгестанты также обладают различным 

резорбтивным действием, вызывая повышенное артери-

альное давление, тахикардию, аритмию, потерю аппетита, 

бессонницу. Так, максимальную резорбтивную способ-

ность имеет нафтизин (системная биодоступность 50%), а 

минимальную – ксилометазолин (около 1%) [24].

Определенное значение имеет форма выпуска пре-

парата. Препараты в форме носовых капель очень тяжело 

дозировать, особенно у детей, при этом высока вероят-

ность их передозировки, поэтому у детей предпочтение 

отдается препаратам в форме дозированного спрея.

Современные деконгестанты для детей должны быть 

безопасны, легко дозироваться, иметь рассчитанную кон-

центрацию препарата для каждой возрастной группы. 

Такими препаратами могут быть Тизин® Ксило и Тизин® 
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Ксило Био, не содержащие антисептики-консерван-

ты.  Кроме того, препарат Тизин® Ксило Био содержит 

в  качестве дополнительного компонента гиалуроновую 

кислоту (в виде натриевой соли), благоприятно влияющую 

на слизистую оболочку носа. Гиалуроновая кислота обла-

дает выраженными протективными и  репаративными 

свойствами в отношении слизистых оболочек, прежде 

всего благодаря осмотической активности, определяю-

щей физиологическую гидратацию тканей [27, 28]. 

Благодаря эффекту гиалуроновой кислоты предотвраща-

ются нарушение мукоцилиарного транспорта, пересуши-

вание слизистой оболочки полости носа. Препараты 

Тизин® Ксило и Тизин® Ксило Био имеют длительное 

вазоконстрикторное действие (более 8 ч), а также удоб-

ную систему дозирования – в виде спрея, что значитель-

но повышает удобство применения у детей и снижает 

риск развития побочных эффектов до минимума. 

Предусмотрены две формы выпуска: с концентрацией 

ксилометазолина 0,05%  – для детей в  возрасте от  2 

до  6  лет и  0,1%  – для детей в  возрасте старше 6  лет 

и взрослых.

Проблема лечения острого ринита у детей является до 

сих пор актуальной и не до конца решенной. Не вызыва-

ют сомнений лишь клиническая эффективность совре-

менных назальных сосудосуживающих препаратов в 

качестве средств симптоматической терапии при назаль-

ной обструкции, а также ирригационно-элиминационной 

терапии в лечении и профилактике ОРВИ. Профилак-

тические мероприятия, предотвращающие распростране-

ние вирусов, имеют особое значение: индивидуальные 

(мытье рук), организационные и противоэпидемические 

меры. Специфическая профилактика (вакцинация) раз-

работана только против гриппа и должна проводиться 

ежегодно детям с 6 мес.

ЛИТЕРАТУРА

1. Клинические рекомендации по оказанию 

медицинской помощи детям с острой респи-

раторной вирусной инфекцией. Рабочая 

группа: акад. РАН Баранов А.А., чл.-корр. РАН 

Намазова-Баранова Л.С., д.м.н., проф., 

Таточенко В.К., д.м.н., проф. Куличенко Т.В., 

д.м.н. Бакрадзе М.Д., к.м.н. Полякова А.С., 

к.м.н. Вишнева Е.А., к.м.н. Селимзянова Л.Р., 

Артемова И.В. 2016./Clinical recommenda-

tions on provision of medical aid to children 

with acute respiratory viral infection. Working 

team: RAS academician Baranov A.A., corre-

sponding member of RAS Namazova-Baranova 

L.S., MD, Prof., Tatochenko V.K., MD, Prof., 

Kulichenko T.V., MD, Bakradze M.D., PhD in 

medicine, Polyakova A.D., PhD in medicine, 

Vishneva E.A., PhD in medicine, Selimzyanova 

L. R., Artyomova I.V., 2016.

2. Fendrick AM, Monto AS, Nightengale B, Sarnes 

M. The economic burden of non-influenza-

related viral respiratory tract infection in the 

United States. Arch Intern Med, 2003 Feb 24, 

163(4): 487-94 [PubMed].

3. Eccles R. Understanding the symptoms of the 

common cold and influenza. Lancet Infect Dis, 

2005 Nov, 5(11): 718-25, doi: 10.1016/S1473-

3099(05)70270-X. [PubMed] [Cross Ref].

4. Hay AD, Heron J, Ness A, ALSPAC study team. 

The prevalence of symptoms and consulta-

tions in pre-school children in the Avon 

Longitudinal Study of Parents and Children 

(ALSPAC): a prospective cohort study. Family 

Practice, 2005, 22: 367-374.

5. Fendrick AM, Monto AS, Nightengale B, Sarnes 

M. The economic burden of noninfluenza-

related viral respiratory tract infection in the 

United States. Arch Intern Med, 2003 Feb 24, 

163(4): 487-94.

6. Союз педиатров России, Международный 

фонд охраны здоровья матери и ребенка. 

Научно-практическая программа «Острые 

респираторные заболевания у детей. Лечение 

и профилактика». М., 2002. / Russian 

Pediatrician Union, International Fund of Mother 

and Child Healthcare Protection. Scientific and 

Practical Program “Pediatric Acute Respiratory 

Diseases. Treatment and Prevention”. M, 2002. 

7. Heikkinen T, Järvinen A. The common cold. 

Lancet, 2003 Jan 4, 361(9351): 51-9, doi: 

10.1016/S0140-6736(03)12162-9. [PubMed] 

[Cross Ref].

8. National Institute of Allergy and Infectious 

Diseases. [2014-02-13], http://www.niaid.nih.

gov/topics/commoncold/Pages/default.aspx.

9. Wat D. The Common Cold: a review of the litera-

ture. Eur J Intern Med, 2004, 15: 79-88. [PubMed]10. 

10. Учайкин В.Ф. Инфекционные болезни у детей: 

Учебник. М., 2010: 115-148. / Uchaykin V.F. 

Infectious diseases in children: Textbook. M. 

2010: 115-148.

11. Pappas DE, Hendley JO, Hayden FG, Winther B. 

Symptom profile of common colds in school-

aged children. Pediatr Infect Dis J, 2008 Jan, 

27(1): 8-11, doi: 10.1097/

INF.0b013e31814847d9. [PubMed] [Cross Ref].

12. Bakaletz LO. Immunopathogenesis of polymi-

crobial otitis media. J Leukoc Biol, 2010, 87: 

213-222. [PMC free article] [PubMed].

13. Wald ER. Acute otitis media and acute bacterial 

sinusitis. Clin. Infect. Di, 2011, 52 (4): 277-283.

14. Behrbohm H, Kaschke O, Nawka T. Ear, nose, and 

throat diseases. ISBN 978-5-98322-793-4 transl. 

from English. М.: MEDpress-inform, 2012. C. 265.

15. Smith MJ. Evidence for the diagnosis and treat-

ment of acute uncomplicated sinusitis in chil-

dren: a systematic review. Pediatrics, 2013 Jul, 

132(1): e284-96.

16. Тулупов Д.А., Карпова Е.П. Острый риносинусит 

у детей: Уч. пос. для врачей. М., 2012. / Tulupov 

D.A., Karpova E.P. Acute rhinosinusitis in chil-

dren: Textbook for doctors. M, 2012.

17. World Health Organization Department of 

Communicable Disease Surveillance and 

Response. WHO guidelines on the use of vac-

cines and antivirals during influenza pandem-

ics.2004.http://www.who.int/csr/ resources/

publications/influenza/WHO_CDS_CSR_

RMD_2004_8/en/ Accessed February 18, 2015.

18. Kenealy T1, Arroll B. Antibiotics for the com-

mon cold and acute purulent rhinitis. Cochrane 

Database Syst Rev, 2013 Jun 4, (6): CD000247, 

doi: 10.1002/14651858.CD000247.pub3.

19. King D1, Mitchell B, Williams CP, Spurling GK. 

Saline nasal irrigation for acute upper respira-

tory tract infections. Cochrane Database Syst Rev, 

2015 Apr 20, 4: CD006821, doi:10.1002 

/14651858. CD00682 .pub3.

20. Meltzer E, Caballero F. Treatment of congestion 

in upper respiratory diseases. International 

Journal of General Medicine, 2010, 3: 69-91.

21 Clemens CJ, Taylor JA, Almquist JR, Quinn HC, 

Mehta A, Naylor GS. Is an antihistamine-deconges-

tant combination effective in temporarily relieving 

symptoms of the common cold in preschool chil-

dren? J Pediatr, 1997, 130(3): 463-466. [PubMed].

22. Hutton N, Wilson MH, Mellits ED et al. 

Effectiveness of an antihistamine-deconges-

tant combination for young children with the 

common cold: a randomized, controlled clinical 

trial. J Pediatr, 1991, 118(1): 125-130. [PubMed].

23. De Sutter AI, Saraswat A, van Driel ML. 

Antihistamines for the common cold. Cochrane 

Database Syst Rev, 2015 Nov 29, 11: CD009345. 

doi:10.1002/14651858.CD009345.pub2.

24. Hofmann T, Koidl B, Wolf G et al. Influence of 

preservatives and topical steroids on ciliary 

beat frequency in vitro. Arch. Otolaryngol. Head 

Neck Surg, 2004, 130(4): 440-445.

25. Васина Л.А. Влияние местных деконгестантов, 

содержащих раствор ксилометазолина, на 

цилиарную активность реснитчатых клеток. 

Российская ринология, 2008, 3: 14-17. / Vasina 

L.A. Effect of local decongestants containing 

xylomethazoline solution on the ciliary activity of 

ciliated cells. Rossiyskaya Rinologia, 2008, 3: 14-17.

26. Тулупов Д.А., Карпова Е.П. К вопросу безопас-

ности применения назальных сосудосуживаю-

щих препаратов у детей. Вестник оторинола-

рингологии, 2011, 5: 206-207. / Tulupov D.A., 

Karpova E.P. About issue of safety of use of 

nasal vasoconstrictive drugs in children. Vestnik 

otorinolaryngologii, 2011, 5: 206-207.

27. Laurent TC. Biochemistry of hyaluronan. Acta 

Otolaryngol, 1987, 442: 7–24.

29. Macchi A, Castelnuovo P, Terranova P, Digilio E. 

Effects of sodium hyaluronate in children with 

recurrent upper respiratory tract infections: 

results of a randomised controlled study. Int. J. 

Immunopathol. Pharmacol., 2013, 26(1): 127-135.





60 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №16, 2016

Б
Р
О

Н
Х

О
П

У
Л

Ь
М

О
Н

О
Л

О
ГИ

Я
 И

 Л
О

Р

Острые и хронические воспаления слизистой 

околоносовых пазух являются одними из самых 

частых причин обращения как к врачам общей 

практики и педиатрам, так и к узким специалистам – ото-

риноларингологам. С учетом того, что синусит практиче-

ски повсеместно сопровождается ринитом, применяется 

комбинированный термин «риносинусит» [1, 2].

Риносинусит является широко распространенным 

заболеванием, которым страдают более 14% взрослых и 

детей. В России данное заболевание переносят около 10 

млн человек в год, а в структуре ЛОР-стационаров данная 

патология составляет от 15 до 36% [3]. Согласно данным 

бюро медицинской статистики Департамента здравоох-

ранения г. Москвы, распространенность синуситов состав-

ляет 1 420 случаев на 100 тыс. взрослого населения [4–6].

Необходимо отметить, что риносинусит имеет высо-

кую склонность к хронизации. У детей особенно велик 

удельный вес гайморитов и гаймороэтмоидитов, что свя-

зано с особенностью строения околоносовых пазух и их 

относительно малыми размерами в детском возрасте. Это 

и приводит к тому, что значительная доля ОРВИ сопрово-

ждается воспалением в гайморовых пазухах и клетках 

решетчатого лабиринта [7, 8].

В настоящее время риносинуситы классифицируются 

в зависимости от длительности заболевания и тяжести 

течения. В Российской Федерации наиболее часто 

используется следующая классификация: острый риноси-

нусит (продолжительность симптомов менее 3-х мес. с 

полным выздоровлением); рецидивирующий острый 

риносинусит (2–4 случая острого риносинусита в течение 

1 года, с интервалами между эпизодами заболевания 8 

нед. и более); хронический риносинусит (продолжитель-

ность симптомов более 3-х мес., что приводит к развитию 

патоморфологических изменений слизистой оболочки 

синусов); обострение хронического риносинусита (усиле-

ние имеющихся и/или появление новых симптомов). По 

степени тяжести традиционно различают легкое, средне-

тяжелое и тяжелое течение риносинусита. В каждом кон-

кретном клиническом случае оценивается совокупность 

наиболее выраженных симптомов. По этиологии риноси-

нусит может быть вирусным, бактериальным, грибковым, 

паразитарным или смешанным. При остром бактериаль-

ном риносинусите обычно высевается монофлора, в то 

время как обнаружение нескольких патогенных микро-

организмов, как правило, сопровождает хронические 

формы заболевания [9, 10].

Нормальное физиологическое состояние слизистой 

оболочки обеспечивает адекватный мукоцилиарный кли-

ренс, и в этом случае бактериальная флора в респиратор-

ном тракте практически не имеет шансов на значитель-

ный рост и формирование очага инфекции. Вирусы 

являются одним из основных агентов, повреждающих 

слизистую оболочку респираторного тракта. При проник-

новении вирусов через слой слизи в эпителиоциты начи-

нается их интенсивное размножение, в итоге приводящее 

к гибели клетки. Результатом такого воздействия является 

развитие местной воспалительной реакции. При этом 

нарушается целостность слизистой оболочки, создается 

благоприятная возможность для колонизации данной 

области бактериальной флорой [11].

Развитию острого риносинусита способствуют различ-

ные факторы местного и системного характера. К общим 

причинам, оказывающим влияние на формирование вос-

паления в околоносовых пазухах, относятся состояние 

индивидуальной реактивности и иммунитета организма, 

конституционные предпосылки, неблагоприятные факто-

ры окружающей среды, к местным  – любые региональ-

ные нарушения, способствующие ухудшению дренажной 
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ПРИ ЛЕЧЕНИИ РИНОСИНУСИТА В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ
В статье кратко изложены основные этиологические факторы и механизмы развития риносинуситов, традиционные под-

ходы к терапии риносинуситов у детей. Особое внимание уделено механизмам выраженного антисептического, противо-

грибкового и иммуномодулирующего действия серебра. Представлен препарат протаргол, который можно приготовить 

самостоятельно непосредственно перед применением. Благодаря входящему в препарат протеинату серебра с антисепти-

ческим, противовирусным, противовоспалительным и вяжущим эффектами можно успешно применять протаргол для 
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функции соустий синусов, вентиляции пазух и мукоцили-

арного транспорта [12].

Как правило, начало развитию синусита дает обструк-

ция полости носа. Это приводит к задержке секрета в 

синусах, созданию условий для развития микробной 

флоры. В результате воспаления повреждается мерца-

тельный эпителий, нарушается секреция слизи в полости 

носа и околоносовых пазухах (мукоцилиарный клиренс), 

еще более усиливается отек. Таким образом, запускается 

«патологический круг», разорвать который возможно, 

воздействуя на патогенетически значимые для развития 

риносинусита факторы. 

Определяющим фактором, характеризующим нор-

мальное функционирование околоносовых пазух, являет-

ся полноценность функций слизистой оболочки в области 

остиомеатального комплекса. Термин «остиомеатальный 

комплекс» (ostium – отверстие, meatus – ход) используют 

для характеристики состояния системы «полость носа  – 

соустье – пазуха», что косвенно отражает функцию дре-

нажных и вентиляционных путей всех околоносовых 

пазух и полости носа. 

Лечение синуситов включает в себя несколько этапов, 

ведущая роль каждого из которых определяется степенью 

тяжести и течением заболевания. При легком течении 

острого риносинусита, как правило, ситуация может вос-

становиться на фоне симптоматического лечения, приме-

нения топических деконгестантов, ирригационной тера-

пии с использованием изотонических и гипертонических 

растворов. Местные деконгестанты уменьшают выработку 

слизи и могут безопасно использоваться в течение 5–7 

дней. Длительное применение может привести к расши-

рению сосудов и усилению заложенности носа [13]. 

Исследования McCormick D.P., John S.D., Swischuk L.E. не 

выявили положительного эффекта при назначении перо-

ральных антигистаминных препаратов у детей с острым 

риносинуситом [14], за исключением случаев риносинуси-

та у детей с аллергическим ринитом. Орошение слизистой 

солевыми растворами помогает механически очистить 

полость носа от секрета, минимизировать экспозицию 

бактерий и аллергенов, а также улучшить мукоцилиарный 

транспорт [15]. Назальные топические стероиды или кро-

моны целесообразно применять для уменьшения выра-

женности симптомов у детей с сопутствующими респира-

торными аллергическими заболеваниями. 

Как при острых, так и при хронических риносинуситах 

активно используются препараты с секретолитической 

активностью [16, 17]. На современном этапе фармаколо-

гами разработано большое количество синтетических 

лекарственных средств, призванных улучшить эвакуацию 

патологического секрета со слизистых оболочек дыха-

тельных путей. 

Антибиотикотерапия показана при бактериальной 

этиологии острого риносинусита. При легких формах 

антибактериальную терапию обычно не проводят [18]. 

Необходимость назначения антибиотиков определяется 

жалобами, данными анамнеза, степенью выраженности 

симптомов заболевания, общим состоянием и наличием 

гнойного отделяемого в полости носа и носоглотке. В 

качестве этиотропного лечения острого риносинусита 

эмпирически могут быть использованы β-лактамы (пени-

циллины и цефалоспорины), макролиды. До настоящего 

времени препаратом выбора является амоксициллин или 

амоксициллин/клавуланат, в случае невозможности при-

менения по тем или иным причинам данного противо-

микробного средства назначаются другие антибиотики из 

числа вышеуказанных [19–20].

ЧИС ЛО ОТКАЗОВ ОТ ПРИВИВОК ВЫРОС ЛО ПОЧТИ ВДВОЕ

Вакцинацию детей чаще считают ненужной, однако врачам уда-

ется переубедить треть родителей.

В докладе Американской академии педиатрии (American Academy 

of Pediatrics – AAP) сообщается, что с 2006 по 2013 г. родители 

стали чаще отказываться от вакцинации детей.

Выводы были сделаны на основании двух опросов членов AAP: 

629 респондентов в 2006 г. и 627 – в 2013 г. По сравнению с 

74,5% родительских отказов от прививок в 2006 г. в 2013 г. их 

доля увеличилась до 87%. Кроме того, процент родителей, отка-

завшихся от одной вакцины, возрос с 4,5% в 2006 г. до 8,6 в 

2013 г., от нескольких прививок – с 2,5 до 4,8%, а от всех –

с 2,1 до 3,3%. При этом педиатры в пригородах или сельских 

районах чаще сталкиваются с отказами родителей.

Согласно данным, многие родители считают иммунизацию 

ненужной: в 2006 г. эта причина была актуальна в 63,4% случа-

ев, а в 2013 г. – в 73,1%. Также они медлят с вакцинацией, опа-

саясь возможной боли и дискомфорта во время прививки 

ребенка или чрезмерной нагрузки на иммунную систему при 

одновременном использовании нескольких вакцин. Эти причины 

отказа упоминаются чаще, чем, например, озабоченность родите-

лей по поводу развития аутизма из-за вакцинации (56,8% в 

2006 г. и 53,9% в 2013 г.). Однако педиатры сообщили, что им 

удалось переубедить треть отказавшихся от вакцинации, расска-

зав о возможных последствиях отсутствия прививки у ребенка

(в 2006 и 2013 гг. были переубеждены 31,9 и 34,4% родителей 

соответственно).

«Вакцины стали жертвами собственного успеха, – говорит веду-

щий автор работы, доктор Кэтрин Хью-Телфорд (Catherine Hough-

Telford), представитель Педиатрического союза в штате Флорида 

(Pediatric Health Alliance). – Конечно, распространение заблужде-

ний относительно вакцинации в Интернете и в СМИ сыграли 

свою роль, однако основной причиной отказов является то, что 

родители никогда не видели, насколько опасны болезни, которые 

способны предотвращать вакцины. Мы твердо убеждены в необ-

ходимости вакцинации, это важная составляющая здоровья детей 

и общества в целом».

Сегодня основным средством борьбы с отказами является про-

светительская работа.
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Одним из препаратов для местной терапии острых и 

хронических риносинусиов у детей являются препараты 

на основе коллодного серебра.

Первые упоминания о медицинском использовании 

серебра в медицине насчитывают более 2 тысячелетий. В 

XIX в. было установлено, что лечебным свойством облада-

ет не само серебро, а его ионы. Серебро в ионном виде 

обладает бактерицидным, выраженным противогрибко-

вым и антисептическим действием и служит высокоэф-

фективным обеззараживающим средством в отношении 

патогенных микроорганизмов, вызывающих острые 

инфекции. Кроме того, в последнее время повышенный 

интерес к серебру объясняется не только его мощными 

антибактериальными и противовирусными свойствами, но 

и выявленным действием его в организме как микроэле-

мента, необходимого для нормального функционирова-

ния органов и систем, иммунокорригирующими свойства-

ми серебра. Серебро обладает иммуномодулирующими 

свойствами, значительно повышает специфическую защи-

ту организма, особенно при ослабленном иммунитете. 

Серебро проявляет высокую бактерицидную активность 

по отношению как к аэробным и анаэробным микроорга-

низмам (в т. ч. и к разновидностям, устойчивым к антибио-

тикам), так и к некоторым вирусам и грибам [21, 22]. 

Среди многочисленных теорий, объясняющих меха-

низм действия серебра на микроорганизмы, наиболее 

распространенной является адсорбционная теория, соглас-

но которой клетка теряет жизнеспособность в результате 

взаимодействия электростатических сил, возникающих 

между клетками бактерий, имеющих отрицательный заряд, 

и положительно заряженными ионами серебра при 

адсорбции последних бактериальной клеткой. В общих 

чертах механизм воздействия серебра на одноклеточные 

(бактерии) и бесклеточные микроорганизмы (вирусы) 

выглядит следующим образом: серебро реагирует с кле-

точной мембраной бактерии, которая представляет собой 

структуру из особых белков (пептидогликанов), соединен-

ных аминокислотами для обеспечения механической 

прочности и стабильности. Серебро взаимодействует с 

внеш ними пептидогликанами, блокируя их способность 

пере давать кислород внутрь клетки бактерии, что приво-

дит к «удушью» микроорганизма и его гибели. Действие 

серебра специфично не по инфекции (как у антибиотиков), 

а по клеточной структуре. Любая клетка без химически 

устойчивой стенки (такое клеточное строение имеют бакте-

рии и другие организмы без клеточной стенки, например, 

внеклеточные вирусы) подвержена воздействию серебра. 

Поскольку клетки млекопитающих имеют мембрану совер-

шенно другого типа (не содержащую пептидогликанов), 

серебро никаким образом не действует на них [23]. 

Некоторые исследователи, объясняя механизм воз-

действия серебра на клетку, особое значение придают 

физико-химическим процессам, в частности, окислению 

протоплазмы бактерий и ее разрушению кислородом, 

растворенным в воде, причем серебро играет роль ката-

лизатора. Имеются данные, свидетельствующие об обра-

зовании комплексов нуклеиновых кислот с тяжелыми 

металлами, вследствие чего нарушается стабильность 

ДНК и, соответственно, жизнеспособность бактерий. 

Также допускают, что одной из причин широкого проти-

вомикробного действия ионов серебра является ингиби-

рование трансмембранного транспорта Nа+ и Cа2+, 

вызываемое серебром, и ингибирование ферментов 

дыхательной цепи, а также разобщение процессов окис-

ления и окислительного фосфорилирования в микробных 

клетках, что в итоге приводит к гибели клетки [24]. 

Для безопасности длительного применения в высоких 

концентрациях серебра был найден способ сделать его 

более безопасным для тканей  – включить его в состав 

соединений, в частности, белковых. В США препарат про-

теината серебра выпускается с 1938 г. под названиями 

Аргирол и Протаргол в виде растворов с разными кон-

центрациями (1%, 10%, 15% во флаконах и тюбиках-

капельницах) [25]. В советские аптечные прописи проте-

инат серебра вошел с 1964 г. – в форме 2%-ного раствора 

под названием Протаргол. 

Готовый препарат в виде раствора на основе протеи-

ната серебра в розничной аптечной сети изготавливался 

только в аптеках, в структуре которых есть производ-

ственный отдел. В заводских условиях раствор протеина-

та серебра производить невыгодно и невозможно ввиду 

малой длительности сохранения агрегативной устойчиво-

сти ионов серебра в водных растворах, не превышающей 

2–3 нед. Самостоятельное приготовление раствора про-

теината серебра было невозможно, т. к. необходимо точ-

ное взвешивание активной фармацевтической субстан-

ции  – протеината серебра и соблюдение технологии 

приготовления раствора.

Современное средство протаргол состоит из «сере-

бряной» таблетки, содержащей протеинат серебра  – 

серебросодержащее белковое соединение с антисепти-

ческим, противовоспалительным и вяжущим эффектами, 

которую следует растворить в прилагаемой очищенной 

воде. При растворении таблетки образуется коллоидный 

раствор, содержащий свободные ионы серебра. Протеинат 

серебра относится к группе местных антибактериальных 

препаратов. Он активен в отношении следующих возбу-

дителей инфекций: грамположительных бактерий, таких 

как стафилококки (в т. ч. Staph. aureus) и стрептококки (в 

особенности S. pneumoniae), Moraxella catarrhalis, некото-

рых групп грамотрицательных бактерий, в частности, 

гонококка (возбудителя гонореи), менингококка, гемо-

фильной палочки, синегнойной палочки, возбудителей 

грибковых инфекций [26]. Ранее полагали, что протаргол 

не влияет на вирусы, в связи с чем его не назначают в 

острой фазе вирусной инфекции. Однако при изучении 

действия раствора в различных концентрациях на культу-

ры клеток отмечено угнетение репродукции вирусов [27]. 

В настоящее время существует многолетний опыт успеш-

ного применения протаргола при ринофарингитах и 

риносинуситах. Протаргол не вызывает нарушения балан-

са нормальной микрофлоры. Установлено, что патогенная 

микрофлора более чувствительна к ионам серебра, чем 

непатогенная, что позволяет протеинату серебра воздей-

ствовать избирательно. Кроме антибактериального, фун-

гицидного и противовирусного эффекта протаргол обла-
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дает местным защитным и противовоспалительным дей-

ствием. Защитное действие обеспечивается за счет осаж-

дения белков серебром, что формирует на поверхности 

поврежденной слизистой оболочки защитную альбуми-

натную пленку. Эта пленка уменьшает проницаемость 

слизистой оболочки для бактерий и обеспечивает нор-

мальное функциональное состояние клеток, способствуя 

быстрой репарации тканей. Местное противовоспали-

тельное и противоотечное действие связано с уменьше-

нием просвета и проницаемости капилляров слизистой 

оболочки. Продемонстрированы признаки снижения 

интенсивности воспалительного процесса уже после 

первого применения протаргола [28, 29]. 

Протаргол применяют следующим образом: 1. Готовят 

раствор. Для приготовления 2%-ного раствора 1 таблетку 

(200 мг) необходимо растворить в 10 мл прилагаемого 

растворителя.  2. Перед применением 2% раствора про-

мыть и очистить слизистую оболочку полости носа. 

Закапывать по 1–3 капли 3 р/сут в течение 5–7 дней. 

Необходимо помнить, что готовый раствор хранится не 

более 30 дней.

Таким образом, наличие антибактериального, фунги-

цидного, противовирусного и противовоспалительного 

эффектов позволяет успешно применять протаргол не 

только в комплексном лечении острых и хронических 

риносинуситов, но и при гипертрофии аденоидов, хрони-

ческом фарингите и наружном отите. Протаргол, также 

обладая хорошим противоотечным действием, эффектив-

но влияет на патогенетически значимые звенья развития 

синуситов у детей, тем самым способствуя скорейшему 

разрешению процесса. Протаргол может применяться в 

качестве монотерапии, а также в сочетании с антибактери-

альными препаратами, усиливая эффект последних за счет 

противовирусного и иммуномодулирующего действия.
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Заболевания органов дыхания всегда представ-

ляют собой большую проблему, они упорно 

лидируют в структуре общей заболеваемости 

как у детей (1/2), так и у подростков (1/3) [1]. Подавляющую 

их часть составляют острые респираторные инфекции 

(ОРИ). Наиболее высока заболеваемость ОРИ в периоды 

эпидемических подъемов. С проблемами поиска опти-

мальных терапевтических воздействий сталкиваются 

прежде всего педиатры амбулаторного звена [2, 3]. 

Желание максимально быстро облегчить состояние боль-

ных детей нередко приводит к одновременному назначе-

нию им 3–5 и более препаратов, что совершенно недо-

пустимо увеличивает медикаментозную нагрузку на 

ребенка, ведет к полипрагмазии. Несмотря на целый ряд 

публикаций последнего времени [4–8], интерес педиа-

тров к данной тематике не уменьшается, что заставляет 

нас вновь и вновь возвращаться к данному вопросу.

В качестве этиологических факторов ОРИ выступает 

огромное множество различных микроорганизмов. 

Вирусная этиология обусловливает более 95% всех забо-

леваний верхних дыхательных путей. Известно более 200 

возбудителей ОРВИ у человека, которые относятся к 6 

таксономическим семействам: Orthomyxoviridae (вирус 

гриппа), Paramyxoviridae (вирус парагриппа, метапневмо-

вирус, респираторно-синцитиальный вирус), Adenoviridae 

(аденовирус), Parvoviridae (бокавирус), Picornaviridae (энте-

ровирус, риновирус), Coronaviridae (коронавирусы 229Е, 

HKU1, NL63, ОС43, возбудитель тяжелого острого респи-

раторного синдрома (ТОРС), возбудитель ближневосточ-

ного респираторного синдрома MERS-CoV) [4, 9]. В 

последнее время установлена значительная распростра-

ненность у данной категории пациентов оппортунистиче-

ских инфекций (герпесвирусные инфекции: простой и 

опоясывающий герпес, вирус Эпштейна – Барр, цитомега-

ловирус; грибы рода Candida, а также хламидофилы, 

микоплазмы и другие патогены). Однако лечение оппор-

тунистической инфекции является архисложной задачей, 

что обусловлено отсутствием адекватной иммунной защи-

ты у этих пациентов. Более того, все еще отсутствуют тера-

певтические средства, направленные на полную эрадика-

цию таких возбудителей, как, например, герпесвирусов и 

некоторых других патогенов, способных персистировать в 

человеческом организме, что диктует необходимость раз-

работки новых подходов к их лечению [8, 10, 11].

Нередки и смешанные вирусные инфекции, характе-

ризующиеся суммацией патологических проявлений раз-

личных ОРВИ и, соответственно, видоизмененной клини-

ческой картиной. Бактериальные же инфекции обычно 

являются осложнением вирусных.

После перенесенной вирусной инфекции формирует-

ся нестойкий специфический иммунитет, продолжитель-

ность которого, например, для вируса гриппа составляет 

всего 1,5–3 года (и только относительно данного вида 

вируса). Именно высокая изменчивость вируса гриппа за 

счет мутаций в вирусном геноме обусловливает возник-

новение эпидемий. Для парагриппозной и респираторно-

синцитиальной вирусной инфекции формируется более 

продолжительный иммунитет  – в течение 3–5 лет. 

Относительно более стойкий иммунитет вырабатывается 

к адено- и риновирусам [4].

Респираторная вирусная инфекция оказывает мощ-

ное местное и генерализованное иммуносупрессивное 

действие, что, с одной стороны, облегчает присоединение 

вторичной бактериальной инфекции, а с другой – утяже-

ляет обострение хронической патологии и усложняет 

лечение, в частности, респираторные вирусные инфекции 

являются наиважнейшими триггерами бронхиальной 

астмы. 
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По мнению Д.В. Стефани и Ю.Е. Вельтищева, патология 

иммунной системы является столь существенной и опре-

деляющей для возникновения, течения и исхода многих 

бронхолегочных заболеваний, что в настоящее время 

можно говорить об иммунопневмологических болезнях и 

целом направлении иммунопульмонологии [12].

Безусловно, вирусные инфекции оказывают иммуносу-

прессивное действие на ребенка, что в ряде случаев ставит 

вопрос о необходимости иммунокоррекции. Однако в этой 

области сохраняется множество нерешенных и дискута-

бельных вопросов: отсутствуют четкие дифференцирован-

ные показания к назначению иммунокорректоров; неодно-

значны данные об их клинической эффективности [13].

Сообщается об эффективности применения различ-

ных групп иммунокорригирующих препаратов: микроб-

ного происхождения (бронхо-ваксом, ИРС-19, имудон, 

рибомунил, нуклеинат натрия и др.), интерфероногенов 

(амиксин, кагоцел, анаферон и др.), активаторов тех или 

иных звеньев иммунитета (арбидол, галавит, инозин пра-

нобекс, иммунорикс, оциллококцинум и пр.).

Совершенно очевидно, что каждый из иммунокорри-

гирующих препаратов не может быть одинаково эффек-

тивным во всех случаях и имеет свою «оптимальную 

функциональную нишу». При этом назначение иммуно-

коррекции требует строгого учета показаний и противо-

показаний, динамического клинического и иммунологи-

ческого контроля, следования алгоритмам иммунокорри-

гирующей терапии.

Выбор эффективных и безопасных химиотерапевтиче-

ских средств этиотропной терапии при ОРВИ весьма огра-

ничен. Оптимальным методом иммунопрофилактики и 

иммунотерапии респираторных инфекций считается спец-

ифическая вакцинация против гриппа, пневмококковой, 

гемофильной инфекции, применение иммуномодуляторов 

микробного происхождения (бактериальных лизатов), 

использование препаратов с комбинированным иммуно-

модулирующим и противовирусным действием [13–17].

Несмотря на это, грипп и другие ОРВИ по-прежнему 

плохо поддаются контролю, что связано не только с их 

полиэтиологичностью, но и с уникально высокой измен-

чивостью вирусов. Кроме того, методы этиологической 

диагностики в подавляющем числе имеют ретроспектив-

ный характер. Поэтому при назначении терапии врачи 

руководствуются клиническими показаниями, эпидемио-

логической ситуацией и в основном используют те пре-

параты, которые характеризуются широким противови-

русным спектром действия за счет неспецифических 

механизмов (производные интерферона и индукторы 

эндогенного интерферона) [5, 18, 19].

Одним из современных иммуномодулирующих препа-

ратов является инозин пранобекс (ИП) (Изопринозин), 

обладающий неспецифическим противовирусным дей-

ствием [20]. ИП является синтетическим аналогом инозина, 

природного пуринового соединения, полученным путем 

соединения инозина с вспомогательной молекулой, кото-

рая повышает его биодоступность для лимфоцитов и таким 

образом усиливает его иммуномодулирующие свойства [8, 

20, 21]. Активность ИП одинаково высока как в первые 

часы заболевания, так и в последующие дни. Одновременно 

ИП модулирует неспецифический иммунитет, увеличивая 

резистентность организма к различным типам вирусов.

Препарат восстанавливает функции лимфоцитов в 

условиях иммунодепрессии, стимулирует экспрессию 

мембранных рецепторов на поверхности Т-хелперов, 

предупреждает снижение активности лимфоцитарных 

клеток под влиянием глюкокортикостероидов, нормали-

зует включение в них тимидина. ИП оказывает стимули-

рующее влияние на активность цитотоксических Т-лимфо-

цитов и естественных киллеров, функции Т-супрессоров и 

Т-хелперов, повышает продукцию IgG, интерферона 

гамма, интерлейкинов (ИЛ) -1 и -2, снижает образование 

провоспалительных цитокинов – ИЛ-4 и ИЛ-10, потенци-

рует хемотаксис нейтрофилов, моноцитов и макрофагов. 

Препарат также проявляет противовирусную активность 

in vivo в отношении вирусов Herpes simplex, цитомегало-

вируса, гриппа А и В, ЕСНО-вирусов. Механизм противо-

вирусного действия связан с ингибированием вирусной 

РНК и фермента дигидроптероатсинтетазы, участвующе-

го в репликации ряда вирусов. Усиливает подавленный 

вирусами синтез мРНК лимфоцитов, что сопровождается 

подавлением биосинтеза вирусной РНК и трансляции 

вирусных белков, повышает продукцию лимфоцитами 

интерферонов альфа и гамма, обладающих противови-

русными свойствами [17, 20, 21].

Комплексное действие данного препарата объясняет 

его применение при различных, в т. ч. трудно поддающих-

ся терапии инфекциях. Препарат успешно используется 

для лечения кори тяжелого течения, цитомегаловирусной 

и герпетической инфекций, папилломавирусной инфек-

ции и др. [14, 21, 30].

ИП разрешен к применению детям с 3 лет, назна-

чается внутрь в таблетках: детям в возрасте от 3 лет по

50 мг/кг/сут [30]. 

Как препарат с двойной активностью – противовирус-

ной (доказано экспериментально) и иммуномодулирую-

щей ИП был запатентован под названием инозиплекс 

(inosiplex) в США в 1972 г. [22, 23]. Данный препарат 

также зарегистрирован в более чем 70 странах мира под 

различными торговыми наименованиями. Кратность при-

ема, курс лечения, частота проведения повторных курсов 

зависят от характера и течения заболевания, применяе-

мой схемы лечения. Продолжительность назначения ИП 

составляет от 5 дней до нескольких месяцев, однократно 

или с многократными повторениями, чаще 5–10-дневны-

Респираторная вирусная инфекция
оказывает мощное местное и генерализованное 
иммуносупрессивное действие, что, с одной 
стороны, облегчает присоединение вторичной 
бактериальной инфекции, а с другой – утяжеляет 
обострение хронической патологии и усложняет 
лечение, в частности, респираторные вирусные 
инфекции являются наиважнейшими триггерами 
бронхиальной астмы
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ми курсами [24, 25, 30]. При герпесвирусных инфекциях 

проводят лечение по 5–10 дней до исчезновения сим-

птомов заболевания, в бессимптомный период назначают 

по 1 таблетке 2 раза в день в течение 30 дней для умень-

шения риска рецидивов [30]. Препарат малотоксичен, 

хорошо переносится [21, 26].

В настоящее время накоплен достаточно убедитель-

ный положительный опыт применения ИП, свидетель-

ствующий о его высокой клинической эффективности, 

широком спектре противовирусной и иммуномодулиру-

ющей активности и благоприятном профиле безопас-

ности [7, 11, 14, 21, 24–29].

В результате исследования, проведенного В.А. Булга-

ковой, И.И. Балаболкиным с соавт. (2010), установлено, что 

применение ИП способствовало уменьшению проявлений 

острых вирусных инфекций и длительности симптомов у 

детей с атопической бронхиальной астмой, предупреждало 

развитие ее обострений. Достигаемый применением дан-

ного препарата терапевтический эффект, по мнению авто-

ров, обусловлен активацией Th1 иммунного ответа, прояв-

ляемой повышением продукции гамма интерферона и 

ИЛ-12, которые вызывают пролиферацию NК-клеток, ока-

зывающих противовирусное действие. Отмечаемое под 

влиянием ИП усиление продукции гамма интерферона 

способствовало снижению активности Th2 клеток и вто-

рично – уменьшению продукции sCD30, ИЛ-4, ИЛ-5, ФНО 

альфа, IgE, снижению выраженности хемотаксиса эозино-

филов, аллергического воспаления в бронхах и, следова-

тельно, уменьшению клинических проявлений не только 

вирусной инфекции, но и самой бронхиальной астмы, сни-

жению лекарственной нагрузки на пациентов [14].

В ходе многоцентрового исследования, проведенного 

отечественными исследователями, по оценке эффектив-

ности включения ИП в схемы лечения ОРИ, в которое 

было включено более 2000 детей, выявлено, что препа-

рат статистически значимо обладает лечебной эффектив-

ностью. Показано, что ИП при включении его в терапию 

гриппа и ОРВИ у детей дошкольного и школьного возрас-

та, в т. ч. и с отягощенным преморбидным фоном, облада-

ет доказанной клинической эффективностью, способ-

ствуя статистически значимому сокращению продолжи-

тельности симптомов заболевания (лихорадочного пери-

ода, интоксикации, катаральных симптомов в носоглотке) 

и, соответственно, длительности ОРИ. При применении 

ИП в 20–22% случаев общая продолжительность ОРИ 

составила менее 5 дней, при этом число осложнений ОРИ 

у детей этой группы было достоверно более редким [27].

В исследовании, проведенном Т.П. Марковой (2009), 

выявлено, что применение ИП в виде 3-х курсов комплекс-

ного лечения по 10 дней у детей с частыми эпизодами 

ОРИ после санации очагов хронической инфекции в рото- 

и носоглотке снижало частоту ОРИ в 3 раза, частоту обо-

стрений рецидивирующего бронхита – в 2,3 раза, а также 

уменьшало потребность в назначении антибиотиков. У 

часто болеющих детей с клиническими проявлениями гер-

песвирусной инфекции (высыпания в носогубной области, 

афтозный стоматит) через 6 мес. после приема данного 

препарата количество ее обострений снизилось в 3 раза. 

Наряду с этим уровень IgM-антител к ВПГ-1 в сыворотке у 

них не определялся, и только у 10% пациентов вирус про-

стого герпеса 1 определялся в слюне методом ПЦР-

диагностики [29]. 

О.В. Шамшевой и В.П. Бойцовым (2013) показано, что 

ИП у детей в возрасте от 3 лет с ОРВИ со стенозирующим 

ларинготрахеобронхитом, стенозом гортани I степени при-

водит к сокращению основных симптомов заболевания в 

большинстве случаев уже на 2–3 сут терапии, по сравне-

нию с группой детей, не получавших противовирусного 

лечения. При этом уже на 2-е сут лечения в 85% случаев 

отмечается снижение температурной реакции до нор-

мальных значений, у 85% детей исчезают явления ринита, 

у 75% – ларинготрахеобронхита, у 60% детей появляется 

влажный продуктивный кашель. В то же время у детей, 

находящихся на симптоматическом лечении, эти симпто-

мы исчезают на 3-й день лечения лишь в 50% случаев [24].

Многообразие симптомов ОРВИ нередко приводит к 

тому, что одному пациенту назначается несколько препа-

ратов одновременно. Поскольку ИП обладает комплекс-

ным (иммуномодулирующим и противовирусным) дей-

ствием, его назначение детям способствует купированию 

основных симптомов вирусной инфекции и одновремен-

но позволяет снизить лекарственную нагрузку, уменьшает 

риск полипрагмазии [8, 18, 26].

Систематический обзор и метаанализ отечественных и 

зарубежных источников литературы позволили оценить 

эффективность иммунотерапии ИП при ОРВИ. Обоб щенные 

результаты данных исследований свидетельствуют о значи-

тельном снижении частоты эпизодов ОРВИ после лечебно-

го курса ИП, особенно у контингента, имеющего признаки 

иммунодефицита, а также отягощенный преморбидный 

фон. При лечении ИП у пациентов, как правило, уменьша-

лись длительность и степень тяжести ОРВИ [21, 28]. 

Таким образом, в современных условиях инозин пра-

нобекс становится одним из препаратов выбора при 

лечении ОРВИ у детей, особенно у лиц с отягощенным 

преморбидным фоном, в тех случаях, когда требуется 

комплексный противовирусный и иммуномодулирующий 

эффект. 

Показано, что инозин пранобекс при включении
его в терапию гриппа и ОРВИ у детей дошкольного 
и школьного возраста, в т. ч. и с отягощенным 
преморбидным фоном, обладает доказанной 
клинической эффективностью, способствуя 
статистически значимому сокращению 
продолжительности симптомов заболевания и, 
соответственно, длительности ОРИ
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Безусловно, своевременный и правильно уста-

новленный диагноз является основным залогом 

успешной терапии кашля у детей. В соответ-

ствии с диагнозом и клиническими проявлениями забо-

левания врач обсуждает необходимость назначения и 

объем противокашлевой терапии, учитывая, что рацио-

нальная терапия не «против», а «за» кашель, который 

эффективно улучшает очищение дыхательных путей. 

Традиционно в народной медицине широко исполь-

зуются растительные средства, которые применяются по 

отдельности либо в виде сборов. Нисколько не умаляя 

достоинств народной медицины, особенно на определен-

ном этапе развития цивилизации, необходимо признать, 

что сейчас в своем первоначальном виде она неуклонно 

теряет практическое значение. Это связано прежде всего 

с отсутствием стандартизации «дикого» сырья и методов 

приготовления из него конечных продуктов. Это приводит 

к тому, что в итоге пациент получает субстанцию с абсо-

лютно негарантированными эффективностью и безопас-

ностью.

Своеобразным ренессансом использования лекар-

ственных растений явилась концепция фитониринга (от 

греч. phyton – растение и англ. engineering – технологии), 

в соответствии с которой компанией «Бионорика СЕ» 

производятся растительные лекарственные препараты, 

кардинально отличающиеся от традиционных отваров и 

настоев. Это достигается благодаря особенностям селек-

ции, условиям сбора и обработки урожая, высокотехноло-

гичному производству, позволяющему экстрагировать и 

сохранять активные вещества сырья с контролем каче-

ства на всех этапах, а также доклиническим и клиниче-

ским исследованиям безопасности и эффективности 

фитопрепарата [1, 2]. 

Только фитопрепараты с научно доказанной эффек-

тивностью могут быть разрешены к применению и 

использоваться в различных областях медицины. Особое 

внимание уделяется контролю качества. Следует подчер-

кнуть такую важную в педиатрии характеристику препа-

рата, как подтвержденная многолетним опытом примене-

ния и результатами клинических исследований его безо-

пасность. 

В настоящее время убедительно доказано, что име-

ются существенные преимущества контролируемого 

возделывания растений с использованием стандартизи-

рованного посадочного материала перед применением 

дикорастущих растений. Установлено, что многие факто-

ры влияют на содержание в препарате биологически 

активных веществ: регион произрастания, состав почвы, 

какая часть растения использовалась, метод экстракции, 

соотношение содержания сырье  – экстракт и многое 

другое. Так, дикие растения из различных ареалов про-

израстания не являются идентичными. В то же время 

доказано, что с помощью целенаправленной селекции 

можно повысить долю биологически активных компо-

нентов растения. 

Рациональные фитопрепараты должны иметь под-

тверждения их эффективности и безопасности, докумен-

тированные испытаниями, в результате чего препарат 

получает разрешение на лицензирование в соответствии 

с Законом о лекарственных препаратах (AMG), принятым 

на территории Германии. Традиционные и альтернатив-

ные фитопрепараты (из последних известны, например, 
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КАШЕЛЬ У ДЕТЕЙ:
РАЦИОНАЛЬНЫЙ ВЫБОР ТЕРАПИИ
Кашель – один из наиболее частых поводов для обращения к педиатру. При этом не всегда учитывают, что кашель, как 

правило, в организме выполняет функцию очищения дыхательных путей. Если кашель кратковременный и неповторяю-

щийся, то это может быть проявлением нормальной защитной реакции. При определенных реологических свойствах 

мокроты и отсутствии препятствия для ее эвакуации кашель полезен. Однако чаще кашель свидетельствует о наличии 

болезни и может быть неэффективным вследствие затруднения выведения мокроты по разным причинам. Поэтому врач 

должен уметь управлять кашлем, оптимизировать процесс удаления мокроты, используя рациональные методы лечения. 
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COUGH IN CHILDREN: RATIONAL CHOICE OF THERAPY

Cough is one of the most frequent reasons for seeking pediatrician’s aid.  The fact that, generally, cough has the function of 

airway clearance is not always taken into account. Short-term, non-persistent cough may be a manifestation of the normal 

protective reaction. Coughing is beneficial if the sputum has certain rheological properties and there are no obstacles for its 

evacuation. However, more often coughing indicates the presence of a disease and may be inefficient because of impaired mucus 

clearance due to various reasons. Therefore, the physician should be able to manage cough and optimize the process of sputum 

clearance using rational methods of treatment. 
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аюрведические) могут не соответствовать Закону AMG, 

они не подтверждают своей эффективности и отсутствие 

негативных побочных эффектов.

Компания «Бионорика СЕ» (Германия) совместно с 

Комитетом по исследованиям природной медицины посто-

янно ратуют за проверку качества и стандартизации рас-

тительных лекарственных субстанций в ходе соответству-

ющих клинических и фармакологических исследований. 

Хорошо известно, что современные рациональные 

фитофармацевтические средства по своему фармацевти-

ческому качеству и эффективности не уступают химико-

синтетическим медикаментам, а в отношении безопасно-

сти и невыраженности побочных эффектов превосходят 

их. Благодаря концепции фитониринга «Бионорика» явля-

ется уникальной компанией, т. к. ее сотрудниками ведутся 

исследование сочетания и взаимодополнения свойств 

активных веществ лекарственных растений, разработка и 

селекция собственного посевного материала, использует-

ся стандартизированное производство с контролем на 

каждой стадии технологического процесса, запатентован-

ные методы экстракции компонентов, постоянно поддер-

живается сотрудничество с университетами и клиниками, 

проводятся клинические испытания препаратов. 

Профессор М. Попп, председатель правления компа-

нии «Бионорика СЕ», отмечает, что качество препаратов, 

созданных из лекарственных растений, зависит от многих 

условий, в т. ч. от климатических условий и почвы, в кото-

рых они произрастают. Местом для выращивания лекар-

ственных растений компании «Бионорика» стала 

Майорка  – жемчужина Испании, самый крупный из 

островов Балеарского архипелага. Произрастающие 

здесь растения при условии соблюдения времени и тех-

нологии посева, применении качественных безопасных 

удобрений, условий сбора урожая в дальнейшем прояв-

ляют свои свойства наилучшим образом. Для посева 

используются лучшие семена от культивированных на 

производстве растений, которые выращиваются в контро-

лируемых условиях. Здесь же, на Майорке, расположен 

завод по переработке сырья, имеющий современную 

биохимическую лабораторию и оснащенный технологи-

ческим оборудованием последнего поколения.

В течение многих лет «Бионорика» укрепляла свои 

позиции, неизменным оставалось только одно – качество 

на самом высоком уровне. В производственном процессе 

используются две технологии: экстракция из свежего 

сырья и экстракция биологических веществ из высушенно-

го сырья. Жесткий технологический контроль осуществля-

ется сотрудниками лаборатории. Следует отметить, что 

сбор урожая начинается только тогда, когда лаборатория 

дает положительный ответ о готовности сырья. Собранное 

на плантациях сырье сразу поступает на завод. Сырье про-

ходит паровую обработку, после чего осуществляется 

отжим, а остатки переработанного сырья вывозятся на 

плантации, из чего получается отличный гумус. Далее полу-

ченная при отжиме жидкость фильтруется и центрифугиру-

ется с целью получения экстракта. Для получения сухого 

сырья используется экстракт высокой концентрации.

В высушенном сырье влага отсутствует на 100%. «Научный 

подход ко всему  – вот ключ компании «Бионорика»,  – 

говорит профессор Попп. «Жесткий контроль качества обе-

спечивается на всех звеньях технологической цепочки, 

начиная с посева. Прежде чем будет снят урожай, наши 

эксперты и инженеры представляют отчет о зрелости 

выращиваемого растения. Проводятся экспресс-анализы: 

химический и спектральный. Компанией накоплен огром-

ный опыт работы. Все технологии запатентованы. На выхо-

де получается продукт отличного качества, которое мы 

подтверждаем соответствующим сертификатом. Мы 

используем стандарты качества Европейской фармакопеи. 

Наша технология – фитониринг – обеспечение качества на 

самом высоком уровне – «качества «Бионорики».

Чтобы обеспечить необходимое качество, постоянно 

разрабатываются, обновляются и совершенствуются науч-

ные методы производства. Компания активно сотрудни-

чает с различными университетами, все разработанные 

методики запатентованы.

Одним из лекарственных растительных препаратов, 

созданным на основе указанного подхода, является пре-

парат Бронхипрет, в состав которого входят жидкий экс-

тракт травы тимьяна (Thymus vulgaris) и жидкий экстракт 

листьев плюща (Hedera helix) (в форме сиропа) или сухой 

экстракт тимьяна и активные компоненты сухого экстрак-

та корня первоцвета (Primulae radix) (в форме таблетки). 

Основными активными компонентами тимьяна являются 

эфирные масла, в т. ч. тимол. Данные вещества оказывают 

местное воздействие на легкие, т. к. выводятся через 

дыхательные пути, действуют бактерицидно, уменьшают 

бронхоспазм и снижают вязкость мокроты (муколитиче-

ское действие) [3]. Плющ оказывает отхаркивающее дей-

ствие и обладает спазмолитическими свойствами, что 

способствует предотвращению и уменьшению спазмов 

при кашле, отличается неспецифическим противовирус-

ным и антибактериальным эффектами [4]. 

Бронхипрет изготавливается с применением техноло-

гии фитониринга, которая позволяет добиться предельно 

точной композиции действующих веществ при их макси-

В настоящее время убедительно доказано,
что имеются существенные преимущества 
контролируемого возделывания растений
с использованием стандартизированного 
посадочного материала перед применением 
дикорастущих растений

Своеобразным ренессансом использования 
лекарственных растений явилась концепция 
фитониринга (от греч. phyton – растение и англ. 
engineering – технологии), в соответствии
с которой компанией «Бионорика СЕ» 
производятся растительные лекарственные 
препараты, кардинально отличающиеся
от традиционных отваров и настоев
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мальном извлечении из растительного сырья. Все этапы 

процесса производства препарата, начиная от селекции и 

создания своего семенного фонда, регистрируются и 

документируются. По сравнению с другими экстрактами 

тимьяна в препарате Бронхипрет содержится самое 

высокое количество тимола (до 70%), обеспечивающего 

отхаркивающее и муколитическое действие. Эфирные 

масла, содержащие тимол, осуществляют местное воздей-

ствие на органы дыхания, т. к. выводятся из организма 

через легкие, действуя антимикробно, уменьшая спазм 

бронхов и оказывая муколитическое действие [5]. 

Экстракт плюща обыкновенного оказывает рефлекторное 

отхаркивающее действие благодаря сапониновым ком-

понентам. Это действие реализуется посредством гастро-

пульмонарного рефлекса. Кроме того, плющ обладает 

спазмолитическими свойствами, что способствует пре-

дотвращению спазма бронхов или его уменьшению.

Применение Бронхипрета при острых респираторных 

заболеваниях изучалось в большом количестве экспери-

ментальных и клинических исследований [6–9]. Так, в 

работе, выполненной под руководством профессора А.В. 

Горелова, было проведено проспективное открытое ран-

домизированное контролируемое исследование, в кото-

рое было включено 60 детей в возрасте от 2 до 6 лет, 

больных ОРИ с кашлем на фоне ринофарингита, фарин-

готрахеита, ларинготрахеита, трахеита или трахеоброн-

хита. Пациенты основной группы получали монотерапию 

Бронхипретом. Детям из группы сравнения рекомендова-

ли общепринятый комплекс препаратов: другие отхарки-

вающие средства, антисептики для орошения горла, 

сосудосуживающие препараты и иммуномодуляторы в 

стандартных возрастных дозировках [10]. В результате 

были показаны высокая эффективность и безопасность 

применения сиропа Бронхипрет у детей, больных ОРИ с 

ведущим симптомом – кашлем. Авторами было установ-

лено достоверное сокращение общей продолжительно-

сти течения ОРИ при лечении сиропом Бронхипрет (р = 

0,0097). В группе лечения препаратом Бронхипрет были 

отмечены уменьшение длительности периода с кашлем, 

ринитом и аускультативной симптоматикой, снижение 

частоты случаев назначения антибактериальной терапии 

при наблюдении в динамике. При назначении 

Бронхипрета не было зарегистрировано ни одного слу-

чая необходимости замены препарата по причине отказа 

ребенка принимать его из-за вкуса или запаха. Авторы 

делают выводы, что сироп Бронхипрет рекомендуется 

при лечении у детей неосложненных ОРИ, сопровождаю-

щихся кашлем или покашливанием, с первого дня забо-

левания в качестве монотерапии, что способствует сокра-

щению общей продолжительности острого респиратор-

ного заболевания, снижает частоту случаев назначения 

антибактериальной терапии. Отмечают, что при ОРИ 

лечение сиропом Бронхипрет уменьшает продолжитель-

ность кашля и аускультативной симптоматики у детей. 

Кроме того, применение сиропа Бронхипрет в монотера-

пии у детей на ранней стадии ОРИ легкой и средней 

степени тяжести снижает стоимость терапии по сравне-

нию с назначением комплекса других отхаркивающих 

средств, местных антисептиков, сосудосуживающих пре-

паратов и иммуномодуляторов, а приятный вкус сиропа 

Бронхипрет способствует хорошей приверженности 

лечению пациентов младшей возрастной группы.

В мультицентровом когортном исследовании, прове-

денном Н. Ismail и соавт., приняли участие около 7 000 

пациентов с острым неосложненным бронхитом. В соот-

ветствии с методом «сравнительной пары» прописыва-

лись Бронхипрет или синтетический муколитик. Было 

показано, что Бронхипрет превосходил муколитик как в 

плане клинического эффекта, так и в отношении нежела-

тельных явлений [11]. В этом исследовании также были 

доказаны противовоспалительное действие Бронхипрета 

и его высокая эффективность в сочетании с антибиотика-

ми. Клиническое наблюдение показало, что Бронхипрет 

обладает противокашлевым, отхаркивающим и противо-

воспалительным эффектом при лечении ОРИ у часто 

болеющих детей. 

В 2005–2006 гг. в Германии профессор О. Марциан 

вместе с другими исследователями [13] провели пост-

маркетинговое наблюдательное исследование, участие 

в котором приняли 1 234 пациента с острым бронхитом, 

сопровождавшимся продуктивным кашлем. Основной 

целью этого исследования было показать безопасность 

амбулаторного лечения жидким экстрактом травы 

тимьяна и листьев плюща (сиропом Бронхипрет®) у 

детей и подростков в соответствующих возрасту дозах. 

Исследование показало, что 10-дневный курс лечения 

соответствующими возрасту дозами препарата обеспе-

чивал отчетливое уменьшение тяжести симптомов или 

выздоровление при очень хорошей переносимости, что 

выражалось в клинически значимом уменьшении выра-

женности кашля и отсутствии побочных реакций в 96,5% 

случаев.

В исследовании профессора А.И. Сафиной были оце-

нены эффективность и переносимость сиропа Бронхипрет 

при ОРИ у часто болеющих детей [7]. Наблюдали 54 

ребенка с диагнозом «Острая респираторная инфекция, 

сопровождающаяся сухим кашлем», которые были раз-

делены на 2 группы. Обе группы получали жаропонижа-

ющие средства, деконгестанты, местные антибиотики. 

Терапия пациентов 1-й группы дополнительно к основ-

ной терапии включала назначение Бронхипрета. В 

Местом для выращивания лекарственных 
растений компании «Бионорика» стала
Майорка – жемчужина Испании, самый крупный 
из островов Балеарского архипелага

Бронхипрет изготавливается с применением 
технологии фитониринга, которая позволяет 
добиться предельно точной композиции 
действующих веществ при их максимальном 
извлечении из растительного сырья
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результате у пациентов 1-й группы в более ранние сроки 

нормализовалась температура тела; выраженность ката-

ральных явлений уменьшилась с 3-х сут заболевания. 

Эффективность лечения кашля у пациентов 1-й группы 

составила 98%, 2-й  – 61%. Авторы делают выводы, что 

Бронхипрет обладает противокашлевым, отхаркивающим 

и противовоспалительным эффектом при лечении ОРИ у 

часто болеющих детей. Его можно рекомендовать для 

использования в лечении указанной формы патологии с 

первого дня заболевания в возрастной дозировке, дли-

тельность – не менее 10 сут. Практика раннего назначе-

ния данного препарата часто болеющим детям, имеющим 

хронические очаги инфекции и проблемы мукоцилиар-

ного транспорта, позволит уменьшить частоту рецидиви-

рующего/хронического кашля и снизить частоту исполь-

зования антибактериальных препаратов.

В Научном центре здоровья детей РАМН на базе НИИ 

профилактической педиатрии и восстановительного 

лечения в амбулаторных условиях проводилось открытое 

рандомизированное контролируемое сравнительное 

исследование эффективности и переносимости препара-

та Бронхипрет сироп [12]. Клиническое исследование 

было организовано для оценки эффективности и пере-

носимости препарата по сравнению c вдыханием физио-

логического раствора NaCl 0,9% через небулайзер. Под 

наблюдением находилось 50 детей в возрасте от 3 мес. 

до 6 лет. Критериями включения в исследование явля-

лись: возраст детей от 3 мес. до 6 лет (не старше) с кли-

ническим диагнозом острого трахеобронхита и недавним 

началом выработки мокроты (менее 2 дней); если у 

ребенка наблюдалось более 10 приступов кашля в днев-

ное время в течение последнего дня перед обращением 

в НЦЗД РАМН, а общий балл по шкале тяжести бронхита 

составлял 5 баллов (из 20 максимальных). Диагноз 

выставлялся на основании истории болезни и данных 

физикального обследования, включавшего оценку харак-

терных признаков и симптомов согласно шкале тяжести 

бронхита: кашля, мокроты, боли в грудной клетке при 

кашле, одышки и хрипов при аускультации легких. В 

исследования не включались дети с сопутствующей высо-

кой лихорадкой 39°С, с диагнозом «пневмония», с хрони-

ческими заболеваниями легких в анамнезе, клинически 

значимыми хроническими заболеваниями сердечно-

сосудистой системы, почек, ЖКТ или печени в анамнезе, 

Эфирные масла, содержащие тимол, 
осуществляют местное воздействие на органы 
дыхания, т. к. выводятся из организма через 
легкие, действуя антимикробно, уменьшая спазм 
бронхов и оказывая муколитическое действие

ДЛЯ ДЕТЕЙ ОПАСНЫ ДАЖЕ МИНИМАЛЬНЫЕ ЗАГРЯЗНЕНИЯ

Состояние функции легких детей могут существенно нарушать даже 

относительно небольшие примеси в атмосферном воздухе.

Согласно данным исследования, опубликованного American Journal 

of Respiratory and Critical Care, существенное улучшение качества 

воздуха в больших городах США в 90-х все же может быть недоста-

точным для обеспечения нормальной функции легких у детей.

Исследователи сообщают, что у детей, дышащих воздухом с высоким 

уровнем загрязнения, в т. ч. тонкодисперсными частицами (PM2,5), и 

сажи, функция легких была хуже, чем у их ровесников, живущих в 

менее загрязненных регионах. В возрасте 8 лет функция легких у 

детей, живущих на расстоянии до 100 м от магистральной трассы, 

была в среднем на 6% ниже, чем у детей, живущих в 400 и более 

метров от дороги.

Как отметила возглавившая исследование доктор медицины, магистр 

в области здравоохранения Мэри Б. Райс (Mary B. Rice, MD, MPH), пре-

подаватель в Гарвардской медицинской школе (Harvard Medical 

School), после резкого улучшения качества воздуха в 90-х, изучению 

функции легких у детей при воздействии таких низких уровней 

загрязнения было посвящено совсем немного исследований. Следует 

сказать, что уровень загрязнения тонкодисперсными частицами в 

Бостоне в период с 1996 по 2006 г. снизился более чем на 30%.

Исследователи изучили 614 детей, родившихся у матерей, набран-

ных в 1999–2002 гг. в Project Viva (долгосрочное исследование здо-

ровья женщин и детей в восточной части штата Массачусетс). В ходе 

исследования авторы определяли расстояние от дома ребенка до 

ближайшей магистрали, а также оценивали уровни загрязнения мел-

кодисперсными частицами в течение первого года жизни ребенка, 

на протяжении жизни и за предшествующий исследованию год, 

используя спутниковые данные. В эти же периоды жизни по данным 

148 станций наблюдения оценивались уровни загрязнения частица-

ми сажи.

В возрасте 8 лет детям проводилось исследование функции легких. 

Исследователи обнаружили: 

•  что у детей, живущих ближе к автомагистралям, наблюдается наи-

более выраженное снижение функции легких, 

•  наиболее негативно на функцию легких влияли недавние по вре-

мени загрязнения, 

•  у детей, после года дышавших значительно более чистым возду-

хом, чем в течение первого года жизни (благодаря переезду или 

снижению загрязнения в месте проживания), функция легких была 

лучше, чем у тех, кто все время дышал загрязненным воздухом.

По мнению авторов сопроводительной статьи, доктора Коры С. Сак 

(Cora S. Sack, MD) и доктора медицины, магистра в области здраво-

охранения Джоэла Д Кауфмана (Joel D. Kaufman, MD, MPH), сотруд-

ников Университета Вашингтона, полученные результаты указывают 

на необходимость изучения влияния воздействия таких низкий 

уровней загрязнений на здоровье человека.

Недостатком исследования является то, что функция легких опреде-

лялась однократно, и в относительно однородной популяции.

В ходе исследование будет продолжено наблюдение за детьми в 

подростковом возрасте. Авторы планируют оценить, сохранятся ли 

преимущества более чистого воздуха в отношении функции легких у 

подростков.

Исследование финансировалось Национальным институтом здраво-

охранения (National Institutes of Health) и Агентства по охране окру-

жающей среды США (U.S. Environmental Protection Agency).
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злокачественными новообразованиями. Критериями 

исключения были также сопутствующая терапия иммуно-

депрессантами, системными антибиотиками и системны-

ми или ингаляционными глюкокортикоидами (в течение

4 нед. до включения в исследование и в виде сопутству-

ющей терапии), другими мукоактивными веществами

(в течение 2 нед. до включения в исследование и в виде 

сопутствующей терапии), противокашлевыми препарата-

ми и другими средствами, влияющими на отделение 

мокроты, за исключением паровых ингаляций, приема 

нестероидных противовоспалительных препаратов 

(кроме парацетамола, который разрешается принимать в 

случае повышения температуры). Из 50 пациентов 25 

человек составили группу сравнения.

К 10-му дню лечения у детей из основной группы сред-

нее количество эпизодов кашля сократилось в 10,5 раза. 

При этом у 34% приступы кашля совсем прекратились. У 

детей группы сравнения к 10-му дню лечения среднее 

количество эпизодов кашля снизилось в 2,1 раза днем и в 

2,6 раза ночью по сравнению с количеством эпизодов 

кашля до лечения. Однако следует отметить, что ни в одном 

случае не было отмечено полного прекращения кашля: 

днем родители отмечали от 3 до 11, а ночью – от 2 до 6 

эпизодов кашля. Со слов родителей, улучшение самочув-

ствия детей при приеме Бронхипрета было отмечено к 4-му 

дню от начала приема препарата, а в контрольной группе – 

к 8-му дню. Переносимость сиропа у всех больных была 

хорошей. Все пациенты указывали на его приятный вкус и 

принимали с удовольствием. Побочного действия при при-

менении препарата отмечено не было. Авторы делают 

вывод, что применение растительного препарата Бронхипрет 

сироп у детей с кашлем эффективно и безопасно.

Бронхипрет можно рекомендовать и детям раннего 

возраста. Так, в исследовании профессора Е.С. Кешишян 

были показаны высокая эффективность и безопасность 

сиропа Бронхипрет у детей в возрасте от 3 мес. до 3 лет, в 

т. ч. и у пациентов с аллергическими заболеваниями [14].

Таким образом, отличительными особенностями 

лекарственного растительного препарата Бронхипрет 

являются его высокая эффективность в лечении кашля у 

детей, безопасность и комплексное действие: в настоя-

щее время у данного препарата в клинических исследо-

ваниях доказано наличие противовоспалительного, муко-

литического, антимикробного, противовирусного, бронхо-

спазмолитического эффектов [1, 2, 12, 15, 16].

В заключение необходимо еще раз подчеркнуть, что 

лечение кашля у детей является актуальной, но непро-

стой задачей. Кашель может сопутствовать очень большо-

му количеству заболеваний, поэтому своевременный и 

правильно установленный диагноз является основным 

залогом успешной терапии кашля у детей. Важно пом-

нить, что кашель – это защитная реакция организма, спо-

собствующая восстановлению проходимости дыхатель-

ных путей и выздоровлению. Врач должен не подавлять 

кашель, а уметь им управлять. Комплексная терапия 

кашля должна строиться с учетом основных этиологиче-

ских и патогенетических факторов заболевания, а рацио-

нальное использование современных фармакологиче-

ских препаратов и способов их доставки обеспечивает 

эффективность проводимого лечения.
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Носовые ходы у младенцев очень узкие, а 

носовые раковины относительно толстые, поэ-

тому даже незначительное скопление слизи 

вызывает затруднение дыхания. Верхний носовой ход 

отсутствует, средний и нижний – развиты слабо. Нижняя 

носовая раковина касается дна полости носа. Носовые 

раковины не достигают перегородки полости носа, 

общий носовой ход остается свободным, и через него 

осуществляется дыхание новорожденного, хоаны низ-

кие. К 6 месяцам жизни высота полости носа увеличива-

ется до 22 мм и формируется средний носовой ход,

к 2 годам – нижний, после 2 лет – верхний.

Слизистая оболочка новорожденного очень нежная и 

обильно снабжена кровеносными сосудами, а вот пещери-

стая ткань под ней, которая отвечает в том числе за согре-

вание поступающего через нос воздуха, развита слабо.

Околоносовые пазухи у малышей развиты очень 

слабо (верхнечелюстная пазуха и решетчатый лабиринт) 

или вообще отсутствуют (верхнечелюстные и лобные 

пазухи), поэтому гайморит и фронтит им не грозят, чему 

нельзя не порадоваться. 

Евстахиева труба, соединяющая носоглотку со сред-

ним ухом, у грудничка намного прямее и короче, чем у 

взрослого или у ребенка старшего возраста, и проходит в 

одной плоскости с глоткой. А поскольку малыш почти 

постоянно находится в горизонтальном положении, слизь 

из носоглотки, вместе с содержащимися в ней болезне-

творными микроорганизмами, легко попадает в уши. 

Именно поэтому отиты у малышей – не редкость. 

Носослезный проток младенцев широкий, клапаны, 

перекрывающие его, недоразвиты, поэтому любое вос-

паление быстро «перекидывается» на слизистую оболоч-

ку глаз [10].

Новорожденные и дети первых лет жизни не способ-

ны самостоятельно очищать полость носа от отделяемого, 

как от жидкого, так и густого (корки), что часто встречает-

ся при недостаточной влажности воздуха в помещении.

Все это затрудняет носовое дыхание, провоцируя 

инфицирование полости носа (острые риниты) и его даль-

нейшее распространение в носоглотку и полость среднего 

уха. Нарушение носового дыхания служит причиной нару-

шения качества жизни у новорожденных и грудных детей. 

Нарушается акт сосания и глотания, малыш может отказы-

ваться от еды, медленнее набирать вес. Проблемы с носо-

вым дыханием могут даже привести к повышению внутри-

черепного давления и расстройству функции центральной 

нервной системы [4, 5, 9]. Дети первых лет жизни становят-

ся беспокойными, капризными, у некоторых малышей 

отмечается нарушение сна. Длительное затруднение носо-

вого дыхания приводит к гипоксии, способствует замедле-

нию умственного и физического развития ребенка. 

Дети с нарушенным носовым дыханием начинают 

дышать ртом, поступающий при этом в дыхательные пути 

холодный воздух легко приводит к простудным заболе-

ваниям, такие дети чаще болеют.

Такое явление, как срыгивание, характерное для 

новорожденных и грудных детей, способствует раздра-

жению слизистой оболочки носа и носоглотки желудоч-

ным содержимым и воспалению – риниту, который про-

является длительным затруднением носового дыхания. 

Таким образом, очищение полости носа – естествен-

ный процесс для любого взрослого человека (высмарки-

вание) – недоступен для малышей. Это значит, что время 

от времени необходимо увлажнять полость носа при 

помощи специальных детских капель, а именно стериль-

ного изотонического солевого раствора, и удалять слизь и 

корочки при помощи аспиратора. Подобные средства 

всегда должны быть в домашней аптечке. 

При закапывании капель ребенку в нос необходимо 

повернуть голову набок. Через несколько секунд малыша 

следует поднять «столбиком», чтобы жидкость распреде-

лилась внутри носа. Удаляют размягченную слизь ватны-

ми турундочками, то есть плотными жгутиками, скручен-

ными вручную. Ватные палочки для обработки носика 

Н.Э. БОЙКОВА, к.м.н., Т.И. ГАРАЩЕНКО, д.м.н., профессор

Научно-клинический центр оториноларингологии ФМБА России, Москва

ИРРИГАЦИОННАЯ ТЕРАПИЯ
У ДЕТЕЙ МЛАДШЕГО ВОЗРАСТА
Носовое дыхание для новорожденных и детей первых лет жизни – важнейшая функция организма. Прежде всего, это 

возможность дышать во время кормления, что, безусловно, приоритетно в период грудного вскармливания. Кроме того, 

воздух, проходя через нос, согревается, увлажняется и очищается [4]. 

Ключевые слова: дети, затрудненное носовое дыхание, очищение полости носа.
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IRRIGATION THERAPY IN YOUNG CHILDREN

Nasal breathing for newborns and infants is the most important function of the body. First of all, good breathing allows to 

breathe during feeding, which is certainly a priority during the breastfeeding period. In addition, when passing through the 

nose, the air gets warm, humidified and clean.
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использовать нежелательно: ими можно повредить неж-

нейшие внутренние покровы. 

Точный возраст, когда малыш «должен» научиться 

сморкаться, назвать невозможно, но начинать можно в 

любой момент, когда ребенок уже хорошо понимает 

обращенную к нему речь и готов следовать несложным 

инструкциям.

Задача проста  – научить малыша дуть носом. Чтобы 

увлечь ею ребенка, надо сделать процесс наглядным  – 

задуть носиком свечку, сдуть кусочек ватки или бумажной 

салфетки, создавать «туман» на зеркале. 

Для упражнений лучше выбрать время, когда нос 

дышит свободно. Такая предусмотрительность рано или 

поздно даст хороший результат. Сначала делаем как 

проще  – дуем ртом, а потом пытаемся повторить то же 

самое носом. Еще можно поиграть в ежика или в парово-

зик. Ребенку гораздо веселее будет не просто сморкаться 

по команде, а с удовольствием показывать маме «как 

говорит ежик» или «как пыхтит паровоз». При азартности 

малыша можно устроить соревнование – у кого дальше 

улетит фантик от конфеты или быстрее погаснет свеча. Но 

этим приемом не стоит злоупотреблять, поскольку, увлек-

шись, ребенок может начать дуть слишком сильно. 

Все эти упражнения лучше сразу проделывать пооче-

редно обеими ноздрями, потому что эффективное и без-

опасное высмаркивание осуществляется именно так: 

одну ноздрю прижимаем пальцем к носовой перегород-

ке, другую освобождаем от всего лишнего.

Ни в коем случае не учите ребенка дуть носом «изо 

всех сил»  – так можно запросто «надуть» себе отит, 

поскольку повышенное давление направляет слизь 

вместе с болезнетворными микробами совсем не туда, 

куда нужно, а в евстахиеву трубу. 

Проблемы могут возникать и из-за густоты выделе-

ний – и взрослому человеку порой трудно освободиться 

от подсохшей или вязкой слизи. Лучшие «помощники» в 

такой ситуации – препараты, содержащие физиологиче-

ский раствор, благодаря которым выделения разжижают-

ся и отходят намного легче. Повернув голову ребенка 

набок, следует закапать солевой раствор в «верхнюю» 

ноздрю, а через несколько секунд предложить высмор-

каться или использовать аспиратор. А также не забываем 

об увлажнении воздуха и обильном питье! 

Важным направлением является элиминационная тера-

пия, направленная на превентивное активное снижение 

вирусных и бактериальных патогенов на слизистых дыха-

тельных путей в эпидемически опасные периоды. Ее исполь-

зование разжижает слизь, способствует ее легкому удале-

нию, уменьшает заложенность носа и воспаление слизистой, 

устраняет зуд, чихание, боль в полости носа [2, 3, 7].

Основные направления элиминационной терапии

1. Профилактика ОРВИ и гриппа в период эпидемий

2. Комплексное лечение риносинуситов, в том числе у 

новорожденных

3. Увеличенные аденоиды и их воспаление

4. Атрофические риниты и их профилактика

5. Послеоперационный уход

6. Аллергические риниты 

7. Комплексное лечение фарингитов и ларинготрахеитов

8. Уход за полостью носа у новорожденных и грудных 

детей увлажняет слизистую полости носа

Использование элиминационной терапии – неотъем-

лемая часть лечения риносинуситов у детей, что находит 

отражение в клинических рекомендациях, а также много-

численных исследованиях (табл. 1, 2) [2, 3, 5, 7, 8].

Важной частью терапии аллергического ринита у детей 

является элиминационная терапия, которая позволяет 

устранить аллергены (Рекомендации и алгоритмы при дет-

ском аллергическом рините (РАДАР) 2015), ускоряет осла-

бление симптомов аллергического ринита, значительно 

уменьшает потребление базовых препаратов (системные 

антигистаминные препараты, топические глюкокортико-

стероиды (ТГКС), сосудосуживающие средства) и уменьша-

ет побочные эффекты от приема ТГКС (табл. 3) [1].

У детей младшего возраста проведение элиминацион-

ной терапии целесообразно препаратом Отривин Бэби.

Таблица 1.    Рекомендации по лечению острого
риносинусита у детей [5]

Терапия 
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ь
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ия

 

Антибиотик внутрь I a A 

Да, при сохранении 
симптомов более

5 дней или в 
тяжелых случаях 

Стероиды местно IY D Да 

Стероиды местно в сочетании 
с антибиотиками внутрь 

Ib A Да 

Местно деконгестант III(-) C Нет 

Промывание полости носа IY D Да 

Таблица 2.    Эффективность элиминационной терапии 
при остром риносинусите и аденоидите у детей [3]

Показатели
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Уменьшение отечности ГМ* 21 (70%) 15 (77%) 11 (55%)

Нормализация цвета слизистой 
оболочки ГМ* 

25 (83%) 16 (78%) 14 (70%)

Отсутствие отделяемого
на поверхности ГМ*

26 (87%) 18 (90%) 9 (45%)

Отсутствие рефлюкса в ГУСТ** 27 (90%) 19 (95%) 10 (50%)

Среднее количество пункций 
верхнечелюстных пазух

1,7 1,6 2,4

*ГМ – глоточная миндалина

** ГУСТ - глоточное устье слуховой трубы 
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Капли для детей Отривин Бэби предназначены для 

мягкого орошения слизистой оболочки носа у детей с 

рождения, помогают увлажнить полость носа при сухости 

и раздражении в условиях сухого воздуха при работе 

нагревательных приборов или кондиционирования воз-

духа в помещении и подходят для ежедневной гигиены 

полости носа малышей. Отривин Бэби при регулярном 

использовании увеличивают способность слизистой 

бороться с бактериями и вирусами, а также помогают 

избежать простудных и аллергических заболеваний. 

В состав средств медицинского назначения Отривин 

Бэби входят:

 ■ Аспиратор 

 ■ Сменные насадки

 ■ Капли для орошения полости носа (18 х 5 мл) 

 ■ Спрей для орошения полости носа (20 мл)

В его составе стерильный изотонический раствор хло-

рида натрия 0,74%, уровень pH которого близок к назаль-

ному секрету, натрия гидрофосфат, натрия фосфат, макро-

гола глицерилрицинолеат и очищенная вода. Препарат 

создан без консервантов и не вызывает аллергии. 

Стерильный изотонический солевой раствор идеально 

подходит для лечения и ухода за полостью носа, особен-

но младенцам и детям до 2 лет.

Как же грамотно использовать Отривин Бэби? 

Шаг 1 – закапываем раствор

 ■ Воспользуемся солевым раствором Отривин Бэби, что-

бы промыть ребенку нос. Для этого достаточно закапать 

несколько капель в каждый носовой ход.

 ■ Процедура выполняется, когда малыш лежит. Если 

мы капаем раствор в правую ноздрю, то слегка повора-

чиваем голову ребенка влево, и, наоборот, если капаем 

в левую, то поворачиваем голову вправо. Промывание 

носика делается для того, чтобы размягчить носовую 

слизь и после легко ее удалить, а также, чтобы увлаж-

нить полость носа. Все это существенно облегчит состо-

яние крохи.

 ■ Следует пользоваться открытым флаконом в течение 

12 ч. Для новорожденных идеально подходят капли в од-

норазовых флаконах. 

 ■ Для малышей с 3 месяцев разрешено также использо-

вать Отривин Бэби спрей с удобным дозатором.

Шаг 2 – отсасываем аспиратором

 ■ Просто и удобно очистить нос от выделений поможет 

аспиратор Отривин Бэби. Сначала необходимо соединить 

аспиратор с одноразовой насадкой. Защиту малыша и ма-

мы от инфекции во время выполнения процедуры обеспе-

чит пенообразный фильтр, который есть в каждой насадке.

 ■ Итак, первым делом подносим мундштук аспиратора 

к своим губам. После этого вставляем кончик аспирато-

ра в носик малыша и осторожно втягиваем воздух через 

мундштук. Благодаря прозрачным стенкам насадки мож-

но легко проконтролировать, сколько слизи удалилось. 

Теперь делаем все то же самое, вставив кончик аспирато-

ра в другой носовой ход ребенка.

 ■ Когда процедура окончена, то устройство не нужно про-

мывать и дезинфицировать. Нужно выбросить одноразовую 

насадку с фильтром, а в следующий раз использовать новую. 

Достоинствами ирригационной терапии являются:

 ■ Снижение носового сопротивления и улучшение носо-

вого дыхания;

 ■ Улучшение функции мерцательного эпителия;

 ■ Улучшение пассажа слизи;

 ■ Уменьшение отека слизистой, улучшение дренажа че-

рез естественные соустья;

 ■ Элиминация аллергенов в целях профилактики аллер-

гического воспаления;

 ■ Снижение концентрации провоспалительных медиа-

торов в назальном секрете при аллергии;

 ■ Элиминация патогенов в целях профилактики ОРВИ и 

бактериальной инфекции.

Приведем примеры ситуаций, при которых требуется 

различный подход к назначению топической интрана-

зальной терапии.

Назальная обструкция («нос не дышит»)

Это означает, что слизистая сильно отекла и, чтобы 

восстановить носовое дыхание, необходимо снять отек. 

Все знают, что самый простой способ сделать это – зака-

пать сосудосуживающие капли. Эффект моментальный и 

держится какое-то время. Однако применять подобные 

средства нужно с большой осторожностью: 

1) форма выпуска препарата и концентрация действующе-

го вещества должны соответствовать возрасту, взрослые 

капли детям не подходят (Отривин детский, Виброцил®);

2) продолжительность и частоту применения необходимо 

согласовывать с врачом, так как сосудосуживающие 

препараты при неправильном использовании вызывают 

привыкание и «отучают» слизистую справляться с про-

блемой самостоятельно, а также нарушают ее питание. 

Обильное водянистое отделяемое

 ■ Первая стадия инфекционного ринита (ОРВИ). Если 

обильные выделения продолжаются более 5 суток, необ-

ходима дифференциальная диагностика с аллергическим 

ринитом (использование антигистаминных системных и 

топических препаратов – Фенистил®, Виброцил®). 

Таблица 3.    Ступенчатая терапия аллергических
ринитов у детей

1 ступень 2 ступень 3 ступень

Легкая форма Среднетяжелая форма Тяжелая форма

Специфическая 
иммунотерапия 

аллергенами (СИТ)

Специфическая 
иммунотерапия 

аллергенами 

Кромоны
Кромоны или 

топические стероиды
Топические стероиды

Топические 
антигистаминные 

препараты

Топические
или системные 

антигистаминные 
препараты

Системные 
антигистаминные 

препараты

Топические сосудосуживающие препараты (короткий курс)

Элиминация причинно-значимых аллергенов и провоцирующих факторов
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 ■ В остальных случаях достаточно минимизировать раз-

дражение кожи, возникающее при частом высмаркивании: 

используйте как можно более мягкие носовые платки.

Густое отделяемое («корки»)

 ■ Слизь загустела, плохо отходит, мешает дышать, вызы-

вает кашель. Самое главное здесь – увлажнение «по всем 

фронтам»: обильное питье, увлажнители воздуха, соле-

вые растворы в нос с последующим высмаркиванием или 

применением аспиратора, если ребенок еще не умеет из-

бавляться от выделений в носу самостоятельно (Отривин 

море, Вибролор, Отривин Бэби).

Густое отделяемое в носоглотке

 ■ Густая слизь в носоглотке – идеальная среда для раз-

множения бактерий. Поэтому для предотвращения бакте-

риальных осложнений после обычного ОРВИ вы должны 

сделать все, чтобы она стала более жидкой и легкоотде-

ляемой. Это важно еще и потому, что чрезмерные усилия, 

прилагаемые при высмаркивании густой слизи, увеличи-

вают риск возникновения отита.

Таким образом, Отривин Бэби – средство для элими-

национно-ирригационной терапии, рекомендуется для 

широкого использования в домашних условиях с целью 

ежедневной гигиены полости носа и ухода за полостью 

носа малышей, страдающих острыми ринитами, риноси-

нуситами и аллергическими ринитами.

ЛИТЕРАТУРА

1. Аллергический ринит у детей: рекомендации и алгоритм при дет-
ском аллергическом рините. Москва, 2015. 80 с.

2. Гаращенко Т.И., Ильенко Л.И., Гаращенко М.В. Элиминационная тера-
пия слизистых оболочек верхних дыхательных путей в профилакти-
ке гриппа и ОРВИ. Вестник оториноларингологии, 2004, 5: 58-60.

3. Гаращенко Т.И., Шишмарева Е.В., Гаращенко М.В. Топическая интра-
назальная элиминационная терапия как метод лечения и профилак-
тики аденоидитов и ОРВИ у детей. Российская оториноларингология, 
2004, 5(12): 217-220.

4. Зайцева О.В. Гигиена полости носа у новорожденных и детей пер-
вых лет жизни. Лечащий врач, 2010, 3: 23-26.

5. Зайцева О.В. Острый инфекционный ринит в практике врача-интер-
ниста. Лечащий врач, 2009, 9: 34-36.

6. Ильенко Л.И., Гаращенко Т.И., Лыткина И.Н. и др. Неспецифическая 
профилактика гриппа и ОРВИ в эпидемический и межэпидемический 
периоды в организованных детских коллективах. Методические реко-
мендации. М., 2007. 60 с.

7. Карпова Е.П. Острый ринит у детей. РМЖ, 14(22): 1637-1641.
8. Копенкин О.С., Насекин О.П., Метаанализ результатов клинических 

исследований по эффективности ирригационной терапии у детей. 
Лечащий врач, 2012, 1. 

9. Крюков А.И., Архангельская И.И. Острый ринит у детей. Consilium 
medicum, 2004, 6(3). 

10. Самсыгина Г.А., Богомильский М.Р. Инфекции респираторного тракта 
у детей раннего возраста. М.: Миклош, 268 с.

• актуальные новости о разных 
разделах медицины

• интересные события и открытия 
в России и в мире

• анонсы журнала «Медицинский совет»
• инфографика
• заметки в помощь практикующим врачам
• история науки и медицины

медицинский 
совет      

Наша группа в «Фейсбуке»
facebook.com/medicalboard

Наша группа в «ВКонтакте»
vk.com/med_sovetpro

Н
fa

Н
v

Присоединяйтесь.

С нами 
интересно!

П

online

CHRUS/CHOTRI/0075/16

Материал предназначен для медицинских (фармацевтических) работников

АО «ГлаксоСмитКляйн Хелскер»,

РФ, 123112, г. Москва, Пресненская наб., д. 10; +7 (495) 777-98-50

РУ: РУ ФСЗ 2008/01133 от 23.08.2012, РУ ФСЗ 2008/01134 от 23.08.2012,

РУ ФСЗ 2008/02184 от 04.07.2008

Статья опубликована при финансовой поддержке компании «ГлаксоСмитКляйн». Включенная 

информация отражает мнение автора и может не совпадать с позицией «ГлаксоСмитКляйн». 

Компания «ГлаксоСмитКляйн» не несет ответственности за возможные нарушения авторских 

прав и иных прав третьих лиц в результате публикации и распространения данной информации. Н
а 

пр
ав

ах
 р

ек
ла

м
ы



ПОДПИСКУ МОЖНО 
ОФОРМИТЬ
у официальных 
дилеров:
Ремедиум Северо-Запад 

Санкт-Петербург 

тел. (812) 971–7213

Ремедиум-Приволжье

Нижний Новгород 

тел. (831) 411–1983 

у наших партнеров – 
альтернативных 
подписных агентств
ООО «Информнаука»

тел. (495) 787–3873, 

152–5481

www.informnauka.com 

ООО «Руспресса»

(495) 729–4700,

(495) 651–8219

ООО «Деловые 

издания»

тел.: (495) 685–5978

ООО АП «Деловая 

пресса»,

тел. (495) 665–6892 

ЗАО «МК-Периодика»

тел. (495) 672–7089 

ООО «Урал-пресс»

(филиалы 

в 52 регионах России)

тел. (495) 789–8636 

www.ural-press.ru

Беларусь
«Белпочта»,

тел. (375 17) 226–0173, 

205–4181

 
Казахстан
«Дауыс», Алматы

тел. (727) 277–1037 

«Казпочта»

www.kazpost.kz

«Прессинформ»

тел. (812) 786–5829 

Дополнительные возможности для подписки: 

на наших сайтах www.remedium.ru, www.rosapteki.ru

на выставках и семинарах 

пишите заявку на e-mail: podpiska@remedium.ru

ПОДПИСКА • 2017

ПОДПИСКА НА ЖУРНАЛ 

«РЕМЕДИУМ»
I полугодие 2017 года – 6600 руб.

Годовая подписка – 12000 руб.

«Роспечать», индекс 47277

«Пресса России», индекс 43043

«Каталог российской прессы 

Почта России», индекс 35611

ПОДПИСКА НА ЖУРНАЛ 

«РОССИЙСКИЕ АПТЕКИ»
I полугодие 2017 года – 2688 руб.

Годовая подписка – 4992 руб.

Один месяц – 416 руб.

«Роспечать», индекс 79739

«Пресса России», индекс 27871

«Каталог российской прессы 

Почта России», индекс 35612

Вы можете оформить подписку на журнал в любом почтовом отделении 

России по каталогам:

ВЕДУЩИЕ РОССИЙСКИЕ ИЗДАНИЯ
ДЛЯ ПРОФЕССИОНАЛОВ МЕДИЦИНСКОГО 

И ФАРМАЦЕВТИЧЕСКОГО РЫНКОВ



80 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №16, 2016

Б
Р
О

Н
Х

О
П

У
Л

Ь
М

О
Н

О
Л

О
ГИ

Я
 И

 Л
О

Р

В 
настоящее время во всем мире возросла частота 

острых и хронических инфекционно-воспали-

тельных заболеваний верхних дыхательных 

путей и лор-органов. Острая респираторная инфекция 

(ОРИ) – самое часто встречающееся инфекционное забо-

левание. На его долю приходится порядка 90% всех 

инфекций [1]. К ОРИ относятся заболевания, сопровожда-

ющиеся воспалением слизистой оболочки верхних дыха-

тельных путей, характеризующиеся коротким инкубацион-

ным периодом, непродолжительной лихорадкой и инток-

сикацией [2]. Клинические проявления ОРИ в целом 

схожи: повышение температуры, катаральные явления со 

стороны верхних дыхательных путей, головная боль, гипе-

ремия зева, конъюнктивит, увеличение регионарных 

лимфо узлов, боли в животе, рвота, артралгии на фоне 

интоксикации [3]. Наиболее частые клинические проявле-

ния ОРВИ у детей представлены в таблице. В ⅔ случаев 

ОРИ вызываются вирусами (риновирус, вирус гриппа, аде-

новирус, респираторно-синцитиальный вирус, вирус пара-

гриппа, коронавирусы, пикорнавирус и т. д.), треть ОРИ 

вызывается бактериальными (стрептококки, стафилококки, 

гемофильная палочка и т.д.) и атипичными возбудителями 

(хламидии, микоплазмы, пневмоцисты, легионеллы). 

Грипп и ОРВИ по-прежнему остаются одной из акту-

альнейших медицинских и социальных проблем нашего 

общества в силу высокого удельного веса в инфекцион-

ной патологии, риска развития тяжелых осложнений, в т. ч. 

со стороны лор-органов (острый средний отит, евстахиит 

и др.), обострений хронических болезней, в т. ч. хрониче-

ского тонзиллита и аденоидита [5]. 

Лечение ОРИ средней и тяжелой степени тяжести 

должно быть комплексным, по возможности этиотропным 

и патогенетическим, способствующим предупреждению 

развития осложнений и хронических заболеваний, в осо-

бенности наиболее часто развивающихся в результате 

ОРИ болезней лор-органов, как острых, так и хрониче-

ских. Часть детей болеют ОРВИ чаще 4–6 раз в год. Часто- 

и длительно болеющие дети (ЧДБ) – термин, принятый в 

нашей стране, который обозначает диспансерную группу 

наблюдения, включающую детей с частыми ОРИ. Хотя 

повышенная заболеваемость ОРИ обусловлена транзи-

торными корригируемыми отклонениями в защитных 

Е.Ф. ГЛУШКОВА 1, Т.Н. СУРОВЕНКО 2, д.м.н., профессор
1 Государственный научный центр «Институт иммунологии» Федерального медико-биологического агентства, Москва
2 Тихоокеанский государственный медицинский университет, Владивосток

ИММУНОМОДУЛИРУЮЩАЯ ТЕРАПИЯ
У ПАЦИЕНТОВ С ИНФЕКЦИЯМИ ВЕРХНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ 
И ЛОР-ОРГАНОВ
Острые респираторные инфекции (ОРИ), особенно вирусные (ОРВИ), по-прежнему остаются одной из актуальнейших 

медицинских и социальных проблем нашего общества в силу высокого удельного веса в инфекционной патологии, риска 

развития тяжелых осложнений, в т. ч. со стороны лор-органов (острый средний отит, евстахиит и др.), обострений хрони-

ческих болезней, в т. ч. хронического тонзиллита и аденоидита. У многих пациентов эти заболевания протекают с призна-

ками вторичной иммунной недостаточности. В таком случае поражение лор-органов принимает вялотекущее течение с 

частыми рецидивами и характеризуется неэффективностью стандартной терапии. Дополнение схемы лечения современ-

ным иммуномодулирующим препаратом Полиоксидоний позволяет как сократить сроки лечения острого воспаления 

верхних дыхательных путей и обострения хронической лор-патологии при вирусной инфекции, так и снизить количество 

рецидивов при применении в период ремиссии. Разнообразие форм выпуска и дозировок обеспечивает удобство при-

менения. Результаты клинических исследований подтверждают высокую эффективность и безопасность препарата.

Ключевые слова: инфекции верхних дыхательных путей, тонзиллит, аденоидит, Полиоксидоний.

E.F. GLUSHKOVA1, T.N. SUROVENKO2, MD, Prof.
1 Institute of Immunology, Moscow, Russia
2 Pacific state medical university

IMMUNOMODULATORY THERAPY IN PATIENTS WITH UPPER RESPIRATORY TRACT INFECTIONS AND UPPER RESPIRATORY TRACT

Acute respiratory infections remain one of the most pressing health issues in our society, they form a high fraction of all infec-

tious disease cases, and they pose a high risk of complications, among others these can affect upper respiratory tract (acute 

otitis media, evstaheit etc.), or exacerbate chronic diseases like chronic tonsilitis, and adenoiditis. Many patients have signs of 

secondary immune deficiency. In these cases affection of the upper respiratory tract is lingering with frequent relapses, and 

standard therapy is less effective. Supplementing the treatment regime with advanced immunomodulatory drug polyoksidonii 

reduces the treatment time for both acute inflammation of upper respiratory tract, and for exacerbation of chronic ENT pathol-

ogy. It can also reduce the number of relapses during remission. A variety of forms and dosages provides the easy of use. Results 

of clinical studies confirm the high efficacy and safety.

Keywords: upper respiratory tract infections, tonsillitis, adenoiditis. Polyoxidonium.

10.21518/2079-701X-2016-16-80-86
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системах организма, такие дети нуждаются в тщательном 

обследовании и лечении выявленных у них заболева  -

ний [6]. Чаще это – хронический аденоидит и тонзиллит, 

рецидивирующие отиты и другие заболевания лор-

органов. Среди часто- и длительно болеющих детей (ЧДБ) 

порядка 85% пациентов имеют отягощенный аллергологи-

ческий анамнез и более половины – клинические прояв-

ления аллергического заболевания. ОРИ могут провоци-

ровать обострение бронхиальной астмы, аллергического 

риноконъюнктивита, атопического дерматита. Вирусы 

гриппа, риновирусы, РС-вирусы, аденовирусы часто явля-

ются триггерами обострения данных заболеваний [7]. 

В практике врача первичного звена наиболее дискута-

бельным остается вопрос назначения иммуномодулято-

ров. В многочисленных публикациях, посвященных роли 

иммуномодуляторов в комплексном лечении соматиче-

ских заболеваний, содержатся противоречивые выводы от 

призывов полностью отказаться от данной группы препа-

ратов до неоправданно частого их назначения. 

Назначение иммунотропных препаратов оправданно 

при развитии вторичной иммунной недостаточности 

(ВИН) при различных инфекционно-воспалительных 

заболеваниях лор-органов и ВДП [8]. ВИН – понятие кли-

ническое, в Международной классификации болезней 

10-го пересмотра такого диагноза нет. Частые вирусные, 

бактериальные, грибковые инфекции верхних дыхатель-

ных путей трактуются как одно из проявлений ВИН. 

Многие вирусы, к примеру герпес-

вирусы, обладают тропностью к 

иммунокомпетентным клеткам  – 

лимфоцитам и макрофагам, что при-

водит к  подавлению их функцио-

нальной активности, способности к 

синтезу цитокинов, антител и  разру-

шению клеток-мишеней. Инфицируя 

макрофаги, вирусы нарушают про-

цессы презентации антигена, пода-

вляют способность макрофагов 

к  перевариванию и  поглощению 

чужеродных антигенов. При вирус-

ных инфекциях часто отмечается 

снижение количества и функцио-

нальной активности T-лимфоцитов, 

бактерицидной и переваривающей 

активности нейтрофильных грануло-

цитов. Как следствие, бактериальные 

осложнения при вирусных инфекци-

ях. При тяжелых вирусных инфекциях 

не исключены изменения в  гумо-

ральном звене иммунитета [9]. Такие 

приобретенные изменения называют 

индуцированной ВИН. При ее разви-

тии заболевания лор-органов приоб-

ретают хроническое вялотекущее 

течение с частыми рецидивами, при-

соединением атипичных возбудите-

лей, грибов и характеризуются не -

эффективностью стандартной терапии.

Развитие ВИН можно заподозрить именно по этим 

клиническим проявлениям. В клинической практике 

исследование иммунного статуса при индуцированной 

ВИН необязательно ввиду недостаточной информатив-

ности. На первом этапе его можно заменить гемограммой 

(признаками ВИН в которой будут снижение содержания 

форменных элементов периферической крови), опреде-

лением уровня сывороточных иммуноглобулинов (сниже-

ние содержания иммуноглобулинов классов A, M, G в 

сыворотке крови). 

Добавление иммуномодуляторов в такой клиниче-

ской ситуации логично и оправданно. При назначении 

иммуномодуляторов детям при частой заболеваемости 

ОРВИ следует учитывать, что они не обладают избира-

тельной способностью ингибировать Th2-клеточный 

ответ и стимулировать Th1-ответ. Слишком частое назна-

чение курсов иммуномодулирующей терапии не всегда 

ведет к повышению терапевтического эффекта. 

На сегодняшний день отсутствуют надежные тесты для 

подбора иммуномодуляторов in vitro, и врач принимает 

решение по их назначению исходя из клинической кар-

тины заболевания и результатов обследования. Имеются 

четкие показания и противопоказания к применению 

иммуномодуляторов.

В клинической практике используются:

 ■ Экзогенные (микробные) иммуномодуляторы, пред-

ставляющие рибосомы (Рибомунил) и лизаты (Бронхо-

Таблица.    Наиболее частые клинические проявления ОРВИ у детей [4]

Семейство Род Вид
Преимущественная 
форма поражения 

дыхательных путей

РНК-вирусы

Orthomyxoviridae Influenza virus Грипп А, В, С Трахеит

Paramyxoviridae

Paramyxovirus Парагрипп типов 1-4 Ларингит

Pneumovirus РС-вирус Бронхит, бронхиолит

Morbillivirus Вирус кори Ринофарингит

Picornaviridae
Rhinovirus Риновирус типов 1-113 Ринит

Enterovirus Вирусы Коксаки, ЕСНО Ринофарингит

Coronaviridae Coronavirus
Коронавирус человека, 
млекопитающих, птиц

Ринит

Reoviridae

Reovirus Реовирус человека Ринофарингит

Rotavirus Ротавирус человека Ларингит

Picornavirus Коксаки А типов 1-24 Герпангины

ДНК-вирусы

Adenoviridae Mastadenovirus
Аденовирусы человека 
и млекопитающих

Фаринготонзиллит

Herpetoviridae
α-herpesviridae
β-herpesviridae
γ-herpesviridae

Simplexvirus

Cytomegalovirus
Lymphocruptovirus

Вирусы герпеса HSV 
1-го, 2-го типов
Цитомегаловирус
Вирус Эпштейна – Барр

Пневмония

Мононуклеоз
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Ваксом, Бронхомунал, Исмиген, ИРС-19, Имудон) бакте-

рий или их синтетические аналоги (Ликопид).

 ■ Эндогенные иммуномодуляторы (тимические и кост-

но-мозгового происхождения)  – Т-активин, Тималин, Ти-

моптин, Тимоген, Тимодепрессин, Бести, Миелопид, Сера-

мил, Бивален, цитокины естественного происхождения 

(Лейкинферон, Суперлимф) и рекомбинантные (Ронко-

лейкин, Беталейкин, Лейкомакс, Нейпоген), интерфероны 

(Виферон, Генферон, Реаферон) и индукторы интерферо-

нов (Амиксин, Анаферон, Циклоферон, Кагоцел и др.).

 ■ Иммуномодуляторы из группы химических чистых 

(Полиоксидоний).

К наиболее перспективным и эффективным иммуно-

тропным средствам относятся иммуномодуляторы из 

группы химически чистых. Среди них выделяют 2 под-

группы: низкомолекулярные (Галавит, Гепон, Глутоксим, 

Аллоферон) и высокомолекулярные (Полиоксидоний). 

Азоксимера бромид, известный под названием 

Полиоксидоний (Polyoxidonium, НПО «Петровакс Фарм»), 

является N-оксидированным производным полиэтилен-

пиперазина и по своему химическому строению близок к 

веществам природного происхождения. К основным фар-

макологическим эффектам Полиоксидония относится 

иммуномодулирующий, антиоксидантный, антитоксиче-

ский и мембранопротекторный. 

Как активный  иммуномодулятор он оказывает прямое 

воздей ствие на фагоцитарное звено иммунитета, обеспе-

чивает активацию продукции цитокинов лей коцитами, 

усиливает продукцию интерлей кинов, интерферона-аль-

фа клетками моноцитарно-макрофагальной  системы, 

цитотоксичности NK-клеток; стимулирует антителообра-

зование. Применение Полиоксидония ведет к активации 

неспецифических факторов защиты слизистых и улучша-

ет состояние местного гуморального иммунитета. Широта 

механизма дей ствия Полиоксидония позволяет повысить 

резистентность организма в отношении локальных и 

генерализованных инфекций , применять его как в острый 

период, так и в период ремиссии.

Иммуномодулирующий эффект Полиоксидония обу-

словлен активацией синтеза цитокинов интерлейкина 1 и 

6, фактора некроза опухоли α только при исходно пони-

женной их продукции. На исходно высокий уровень дан-

ных цитокинов препарат не влияет. Это исключает гипер-

активацию иммунной системы. В отличие от бактериаль-

ных липополисахаридов и растительных лектинов, 

Полиоксидоний не индуцирует поликлональное превра-

щение В-лимфоцитов в клетки, секретирующие иммуно-

глобулины, не вызывает множественных циклов клеточ-

ных делений Т- и В-лимфоцитов. Он не истощает резерв-

ные возможности кроветворной системы. Полиоксидоний 

усиливает цитотоксическую активность естественных 

киллеров  – NK-клеток, особенно при их исходно пони-

женных уровнях, активирует макрофаги ретикуло-эндоте-

лиальной системы, что приводит к более быстрой элими-

нации из организма чужеродных частиц. 

Антиоксидантный эффект препарата обусловлен его 

способностью к перехвату в водной среде активных 

форм кислорода, супероксидного аниона, перекиси 

водорода и гидроксильного радикала; уменьшением 

концентрации каталитически активного двухвалентного 

железа, приводящей к ингибиции перекисного окисле-

ния липидов. 

Детоксицирующие свойства объясняются особенно-

стью строения молекулы – большим количеством разных 

активных групп на его поверхности, которые интенсивно 

адсорбируют циркулирующие в крови растворимые ток-

сические субстанции и микрочастицы, снижая концентра-

цию токсических веществ в крови.

Мембранопротекторный эффект Полиоксидония выра-

жается в защите клетки от повреждающего действия ряда 

токсических веществ. 

Наличие разных форм выпуска позволяет более точно 

дозировать препарат, улучшить доставку к очагу воспале-

ния, сделать применение препарата более удобным для 

пациента – это несомненное преимущество. Полиоксидоний  

применяется внутримышечно, внутривенно капельно, 

интраназально, сублингвально или в суппозиториях (рек-

тально или интравагинально).

При сублингвальном и интразальном применении 

Полиоксидоний  активирует лимфоидные клетки, находя-

щиеся в бронхах, носовой полости, евстахиевых трубах,

т. е. в тех областях, которые являются входными воротами 

для любой инфекции из окружающей среды, следствием 

чего является повышение устойчивости этих органов к 

инфекционным агентам. При пероральном применении 

Полиоксидоний активирует лимфоидные клетки, находя-

щиеся в кишечнике, а именно В-клетки, продуцирующие 

секреторные IgA, отвечающие за местный иммунитет. 

Следствием этого является повышение устойчивости 

дыхательного и желудочно-кишечного тракта к инфекци-

онным агентам. Полиоксидоний может применяться еже-

дневно, через день или 1–2 раза в неделю. При необхо-

димости курс лечения повторяют через 3–4 мес. Способ 

применения, дозировки и длительность курса лечения 

выбираются врачом в зависимости от диагноза, тяжести 

заболевания, возраста и массы тела больного. 

Полиоксидоний  имеет широкий спектр показаний  и 

применяется у взрослых и детей в комплексной терапии 

иммунодефицитных состояний , клинически проявляю-

щихся в форме острых и хронических рецидивирующих 

инфекционно-воспалительных заболеваний . 

Возможность и целесообразность применения препа-

рата Полиоксидоний  в комплексной терапии обусловле-

ны его хорошим взаимодействием с антибактериальны-

ми, противогрибковыми и противовирусными препарата-

ми, с антигистаминными препаратами, бронхолитиками, 

глюкокортикостероидами. 

Особенность химической структуры и высокомолеку-

лярная природа препарата определяют такое важное для 

практического клинического применения свойство 

Полиоксидония, как многогранность его фармакологиче-

ского действия. Полиоксидоний  является оптимальным 

иммуномодулятором в острый период заболевания, он 

быстро снимает интоксикацию, воспаление и модулирует 

естественный иммунный ответ. Благодаря наличию 

N-оксидных групп Полиоксидоний  блокирует раствори-
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мые токсичные вещества и микрочастицы, снижает инток-

сикационную нагрузку и быстро улучшает самочувствие. 

Комплекс свойств Полиоксидония позволяет при его 

включении в стандартную схему терапии инфекционно-

воспалительных заболеваний лор-органов и ВДП более 

быстро снять симптомы интоксикации, снизить темпера-

туру, за счет снятия отека слизистой улучшить дренирова-

ние синусов, что, несомненно, влияет на качество жизни 

пациента, а также повышает эффективность терапии и 

сокращает ее продолжительность. При этом у врача появ-

ляется возможность существенно снизить дозу антибакте-

риальных и противовирусных средств.

В многочисленных клинических исследованиях дока-

зан высокий клинический эффект Полиоксидония при его 

включении в комплексную терапию хронических заболе-

ваний лор-органов, аллергических заболеваний, а также 

при использовании у часто и длительно болеющих респи-

раторными заболеваниями детей и взрослых [10–18].

Интерес представляют также данные Михайленко и 

соавт. (2005), которые показали, что применение 

Полиоксидония при предсезонной профилактике у детей 

группы ЧДБ привело к снижению заболеваемости в

3 раза [19]. Пациенты принимали препарат в дозировке 

12 мг сублингвально 2 раза в сутки 10 дней + витамин-

ный комплекс (Ревит). 

Препарат может применяться также в острый период 

ОРИ, что сокращает длительность катаральных явлений в 

2 раза, увеличивает эффективность купирования симпто-

мов интоксикации в 3 раза. Также применение препарата 

Полиоксидоний снижает риск бактериальных осложне-

ний, в т. ч. синуситов, отитов, инфекций нижних дыхатель-

ных путей, включая пневмонию. Благоприятное влияние 

на течение ОРИ отмечается при назначении терапии в 

любые сроки с 1-го по 4-й день терапии [20].

Эффективность локального применения Полиоксидония 

в виде назальных капель в дозе 0,15 мг/кг/сут ежедневно 

в течение 10 дней при лечении хронических заболеваний 

лимфоглоточного кольца у 40 детей в возрасте 3–6 лет 

(хронический аденоидит, гиперплазия глоточной миндали-

ны 2-й степени и их сочетание с хроническим тонзилли-

том) была изучена В.П. Вавиловой с соавт. [21]. До лечения 

Полиоксидонием (0 день), на 10-й  день, 30-й  день, 105-й  

день (3,5 мес.) после окончания приема препарата прово-

дился мониторинг местных факторов защиты. Определяли 

активность лизоцима в назальном секрете, слюне по 

Дорофей чук, концентрацию секреторного иммуноглобули-

на класса А, IgG, IgA по Манчини, проводили цитологиче-

ское исследование мазков-отпечатков со слизистой обо-

лочки носа по методу Л.А. Матвеевой . Микрофлору опре-

деляли методом бактериологического посева со слизистой  

носа и зева. II группу составили 43 дошкольника с хрони-

ческой носоглоточной инфекцией, которым назначалась 

симптоматическая терапия. 

Дополнение Полиоксидонием стандартной схемы 

лече ния привело к принципиальным изменениям в кли-

ническом течении этих заболеваний со снижением числа 

и тяжести обострений, связанных с ОРВИ, последующим 

уменьшением степени гипертрофии глоточной миндали-

ны. Особенностью действия Полиоксидония в виде 

назальных капель в острый период было быстрое сниже-

ние интоксикации и головной боли с восстановлением 

носового дыхания на 4—5-е сутки (4,25 ± 0,45 дня).

В группе контроля восстановления носового дыхания не 

произошло. Катаральные явления на фоне Полиоксидония 

продолжались 5,2 ± 0,75 дня. У детей контрольной группы 

гиперемия слизистой задней стенки глотки и мягкого 

неба наблюдалась в течение 10,43 ± 1,1 дня. 

Лечение с применением Полиоксидония сопровожда-

лось нормализацией уровня лизоцима и других неспец-

ифических факторов защиты в назальном секрете и 

нормализацией микрофлоры носоглотки с исчезновени-

ем бета-гемолитического стрептококка, который ранее 

определялся у 35,7% обследованных часто болеющих 

детей с хронической лор-патологией [21].

Это исследование часто болеющих детей с патологией 

лор-органов было продолжено авторами (В.П. Вавилова с 

соавт., 2011). Группу наблюдения составили 140 детей 3–6 

лет; группу контроля – 43. Основные выводы по эффектив-

ности Полиоксидония в комплексной терапии детей с 

хронической патологией лор-органов не изменились [22].

На межрегиональном форуме с международным уча-

стием «Клиническая иммунология и аллергология  – 

междисциплинарные проблемы» в Казани в мае – июне 

2016 г. были представлены схемы лечения иммуноком-

прометированных детей с рецидивирующим течением 

риносинусита. В исследовании участвовало 69 детей в 

возрасте от 7 до 12 лет с рецидивирующим риносинуси-

том. С первого дня лечения пациентам к стандартной 

схеме лечения гнойного риносинусита включили пре-

парат Полиоксидоний, который назначили интраназаль-

но в возрастной дозировке. В группе наблюдения уда-

лось добиться более быстрого выздоровления на 3–4 

дня, сократить сроки лечения и пребывания детей в 

стационаре, нормализовать иммунный ответ, эффектив-

но купировать тяжелый воспалительный процесс, пред-

упредить затяжное течение заболевания и развитие 

осложнений [23].

Применение Полиоксидония у взрослых пациентов с 

хроническим фарингитом на фоне стафилококконоси-

тельства оказало позитивный эффект не только на клини-

ческое течение заболевания со снижением числа обо-

стрений, но и на восстановление фагоцитарной активно-

сти нейтрофилов, опсонизирующие свойства сыворотки, 

нормализацию содержания основных классов иммуно-

глобулинов в сыворотке крови и ротоглоточном секрете, 

а также биоценоза ротоглоточного секрета [24, 25]. 

Такой эффект на состояние микрофлоры можно частич-

но объяснить одним из главных биологических свой ств 

препарата – его способностью стимулировать антиинфек-

К основным фармакологическим
эффектам Полиоксидония относится 
иммуномодулирующий, антиоксидантный, 
антитоксический и мембранопротекторный
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ционную резистентность организма. Полиоксидоний в 

1,5–2 раза усиливает способность фагоцитов перифериче-

ской крови нормальных доноров убивать S. aureus, и это 

усиление носит дозозависимый  характер. Препарат обла-

дает способностью активировать кислородонезависимые 

механизмы бактерицидности лей коцитов [26].

При лечении хронического тонзиллита и фарингита 

наиболее целесообразным является местное сублинг-

вальное применение иммуномодулятора. Кунельской с 

соавт. проведено исследование эффективности и безо-

пасности применения Полиоксидония в лечении хрони-

ческого тонзиллита [27]. В нем участвовало 56 пациентов 

с диагнозом хронический  тонзиллит. Пациенты произ-

вольно распределялись на клиническую (37 пациентов) и 

контрольную (19 пациентов) группы. В клинической  груп-

пе проводилось лечение методом промывания антисеп-

тиками (мирамистин, хлоргексидин) лакун небных минда-

лин насадкой  на лор-комбай н с вакуумной  экстракцией  

содержимого лакун с курсом в 10 процедур в сочетании 

с местным применением Полиоксидония таблеток 12 мг 

по 1 таблетке 2 раза в сутки в течение 10 дней. В кон-

трольной группе пациенты получали только курс промы-

вания лакун небных миндалин тем же аппаратом. 

Пациенты наблюдались в течение 3 мес. после проведен-

ного курса лечения. 

За время лечения и наблюдения ни у одного пациента 

не возникло побочных эффектов, связанных с приемом 

Полиоксидония. На протяжении всего периода лечения – 

10 дней и последующего наблюдения в течение 3 меся-

цев не отмечено отрицательной динамики показателей 

крови и мочи. Значительное улучшение отмечено у 15 

больных, улучшение состояния – у 9 больных, не отмече-

но эффекта от лечения у 1 пациента, и ухудшение состо-

яния отмечено у 1 пациента. 

В лабораторных исследованиях у большинства пациен-

тов (25) клинической группы изменений  не зафиксирова-

но. Только у 1 пациента отмечено улучшение показателей 

лейкоцитов и лейкоцитарной формулы в клиническом 

анализе крови. При иммунологическом исследовании 

слюны, по мнению исследователей, отмечено 1 значитель-

ное улучшение показателей, 7  – улучшение показателей, 

14 – без эффекта, 3 анализа с отрицательной динамикой. 

У больных контрольной группы в 82% случаев удалось 

также добиться стойкой клинической ремиссии к 10-му 

дню терапии. К этому времени исчезали жалобы, удава-

лось достичь купирования основных клинических сим-

птомов заболевания. В 8% случаев на 10-е сутки терапии 

еще наблюдалось наличие незначительных клинических 

проявлений  воспалительного характера, выражающихся 

в умеренной инфильтрации и гиперемии свободного 

конца передних небных дужек. Однако при этом патоло-

гический секрет в лакунах небных миндалин отсутство-

вал. Авторы сделали вывод о значимом влиянии 

Полиоксидония на инфекционное воспаление с более 

быстрым его разрешением [27]. 

Большой практический интерес вызывает возмож-

ность и/или необходимость назначения иммуномодулято-

ров пациентам с заболеваниями ВДП и лор-органов на 

фоне хронических аллергических заболеваний. Известно, 

что некоторые иммуномодуляторы в этом случае проти-

вопоказаны, к примеру, приготовленные из растительных 

экстрактов и обладающие потенциально аллергизирую-

щей способностью. 

Полиоксидоний  не несет на себе чужеродной анти-

генной нагрузки и не содержит растительных компонен-

тов, поэтому для пациентов с аллергией является иммуно-

модулятором выбора. Как показано в исследовании

Г.И. Цывкиной с совт., применение Полиоксидония при 

лечении детей с обострением аллергического заболева-

ния, в т. ч. на фоне ОРИ, в 88% случаев позволило в более 

короткие сроки получить желаемый терапевтический 

эффект, а также снизить число осложнений  и сократить 

средние сроки лечения пациентов с аллергическими 

заболеваниями. Проведенное исследование показало 

высокую эффективность Полиоксидония у иммуноком-

прометированных больных с аллергическими заболева-

ниями. Кроме того, сочетание базисной терапии и 

Полиоксидония приводило к улучшению переносимости 

основных препаратов, повышению эффективности тера-

пии, обеспечивая пролонгированный клинический и 

иммунологический  эффект [28]. Поэтому Полиоксидоний 

может использоваться у таких пациентов в комплексной 

терапии не только инфекций ВДП [29], но и острых 

инфекционно-воспалительных заболеваний лор-органов 

(отитов, аденоидитов, фарингитов, тонзиллитов) [30].

После проведенного лечения с добавлением в стан-

дартную схему Полиоксидония 15 детям с острой лор-

патологией на фоне аллергического заболевания было 

отмечено уменьшение количества эпизодов обострения 

аллергопатологии, снижение восприимчивости детей к 

острым респираторным инфекциям (уменьшилось число 

эпизодов ОРЗ), удлинение продолжительности ремис-

сии хронического инфекционного процесса (аденоиди-

та и хронического тонзиллита) и снижение количества 

осложнений  ОРВИ (евстахиитов, отитов, синуситов и т. д.), 

что в конечном итоге привело к значительному сниже-

нию уровня заболеваемости в наблюдаемой группе 

детей [30].

Авторы сделали вывод, что Полиоксидоний является 

неотъемлемым компонентом комплексной терапии вос-

палительных заболеваний  лор-органов у детей с аллер-

гической патологией, т. к. за счет регуляции деятельности 

иммунной  системы позволяет быстро и эффективно купи-

ровать воспалительные явления, вызванные инфекцион-

ным и аллергическим процессом одномоментно, а также 

является профилактикой возникновения патологических 

процессов в дальнейшем. Это позволило авторам пред-

ложить схемы лечения.

РЕКОМЕНДУЕМЫЕ СХЕМЫ ЛЕЧЕНИЯ

Сублингвально:

 ■ При воспалительных процессах ротоглотки (бактери-

альной, вирусной и грибковой природы) – по 1 таблетке 

2 раза в день через 12 ч в течение 10–14 дней. При тяже-

лых формах герпетической и грибковой инфекции рото-
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вой полости – по 1 таблетке 3 раза в день через 8 ч в те-

чение 15 дней. 

 ■ При хронических заболеваниях околоносовых пазух и 

хронических отитах – по 1 таблетке 2 раза в день через 

12 ч в течение 5–10 дней.

 ■ При хроническом тонзиллите – по 1 таблетке 3 раза в 

день через 8 ч в течение 10–15 дней.

 ■ При хронических заболеваниях верхних дыхательных 

путей – взрослым по 2 таблетки 2 раза в день, подрост-

кам по 1 таблетке 12 мг 2 раза в день через 12 ч в тече-

ние 10–14 дней.

 ■ Для профилактики гриппа и острых респираторных 

инфекций  – иммунокомпрометированным лицам, болею-

щим ОРИ более 4 раз в год, в предэпидемический  период 

взрослым по 2 таблетки, подросткам по 1 таблетке 2 раза 

в день через 12 ч в течение 10–15 дней. 

Клиника Института иммунологии имеет большой опыт 

применения Полиоксидония как в амбулаторных, так и в 

стационарных условиях при различной инфекционной 

патологии. В зависимости от тяжести заболевания его могут 

назначать как в таблетированной форме или форме све-

чей, так и инъекционно – внутримышечно или внутривенно 

в качестве капельниц. В научно-консультативном отделе-

нии клиники Института иммунологии Полиоксидоний 

используется в качестве иммуномодулятора как вспомога-

тельный препарат в многокомпонентной терапии. 

Полиоксидоний назначается при инфекционных заболева-

ниях лор-органов, ОРВИ, герпетических инфекциях и т. д. 

Было отмечено, что использование Полиоксидония сокра-

щает количество осложнений, присоединение вторичной 

инфекции, рецидивы заболевания. Не менее важным явля-

ется тот факт, что препарат синтетический, не содержит в 

себе растительных и животных компонентов, т. к. большин-

ство детей, наблюдающихся в клинике Института иммуно-

логии, имеют отягощенный аллергологический анамнез, что 

резко ограничивает докторов в назначении широкого 

спектра препаратов, в т. ч. и иммуномодулирующих. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Мальчик М, 10 лет. Обратился с жалобами на боль в 
горле при глотании, повышение температуры тела до 
38 ºС, общую слабость, снижение внимания. Наблюдается 
у лор-врача с хроническим тонзиллитом. Частота обо-
стрений 3–4 раза в год. Настоящее ухудшение состояния 
в течение 2 суток связывает с переохлаждением в школе. 
Использование местных антисептиков (мирамистин) без 
значимого эффекта. 

Аллергологический анамнез: аллергический рино-
конъюнктивит, легкое интермиттирующее течение, 
стадия ремиссии. Аллергия к пыльце деревьев. Пищевая 
аллергия к косточковым фруктам, орехам, моркови, меду. 

При осмотре: состояние относительно удовлетвори-
тельное. Температура тела 37,5 ºС. Кожа повышенной 
влажности, липкая. Зев гиперемирован, миндалины гипер-
трофированны, рыхлые. ЧД 22 в минуту. Носовое дыхание 
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свободное. В легких дыхание везикулярное, хрипы не выслу-
шиваются. Область сердца не изменена. Тоны ясные, ритм 
правильный. ЧСС 100 уд/мин, АД 110/70 мм рт. ст. Живот 
при пальпации мягкий, безболезненный. Симптом покола-
чивания отрицательный с обеих сторон. Физиологические 
отправления в норме. 

При обследовании ОАК  – ускоренная СОЭ до 27 мм/ч, 
остальные показатели в норме. Иммунограмма  – без 
патологии. Биохимический анализ крови (глюкоза, АЛТ, АСТ, 
билирубин общий, прямой, мочевина) в пределах нормы. 
СРБ, ревматоидный фактор, АСЛ-О  – без изменений. 
Общий анализ мочи, кала без патологии. 

Консультирован лором, выставлен диагноз «хрониче-
ский тонзиллит, стадия обострения». Назначена местная 
антисептическая терапия, системная антибактериаль-
ная терапия, курс промывания лакун миндалин. 

Аллергологом-иммунологом дополнительно назначен 
курс препарата Полиоксидоний в дозировке 12 мг (суппо-
зитории) 1 раз в сутки 10 дней.

Повторный осмотр через 5 дней: отмечается значи-
мое улучшение состояния. Активность ребенка увеличи-
лась, улучшилась концентрация внимания, температура 
тела нормализовалась. Сохраняются эпизоды першения в 

горле, умеренная болезненность при глотании. Реко мен-
довано продолжить терапию в прежнем объеме. 

Повторный осмотр еще через 5 дней. Состояние 
ребенка удовлетворительное. Удалось добиться стойкой 
ремиссии заболевания. 

Далее мальчик в течение 6 месяцев наблюдался в науч-
но-консультативном отделении Института иммуноло-
гии в связи с проведением АСИТ по аллергологическому 
заболеванию и в период цветения деревьев. Обострений 
тонзиллита не наблюдалось. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Полиоксидоний  является уникальным иммуномодули-

рующим препаратом, сочетающим в себе иммуномодули-

рующий, антиоксидантный, антитоксический и мембрано-

протекторный эффекты. Полиоксидоний  занял достой ное 

место в арсенале отечественных лекарственных средств 

и среди иммуномодуляторов, бесспорно, является препа-

ратом первого выбора при лечении инфекционно-вос-

палительных заболеваний ВДП и лор-органов, что делает 

возможным органосохраняющий подход к лечению этих 

заболеваний.
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Кашель – один из частых, а в ряде случаев обяза-

тельных клинических проявлений острой респи-

раторной инфекции [1–8]. При этом установлено, 

что кашель – это защитная реакция, рефлекторно развива-

ющаяся при недостаточной санации воздухоносных путей 

и/или при нарушении их проходимости. В этих условиях 

кашель способствует удалению из дыхательных путей ино-

родных веществ и предметов, а также патологически изме-

ненного трахеобронхиального секрета [3, 7–9]. 

Следует отметить, что в нормальных условиях основ-

ным механизмом очищения воздухоносных путей являет-

ся мукоцилиарный клиренс. Благодаря мукоцилиарному 

клиренсу инородные частицы и микроорганизмы, осаж-

денные на слизистой респираторного тракта, выводятся 

из дыхательных путей вместе со слизью. Трахеобронхи-

альная слизь является совокупным продуктом секретор-

ной деятельности бокаловидных клеток эпителия, под-

слизистых желез трахеи, бронхов и клеток Клара. В 

составе трахеобронхиального секрета выделяют 2 колло-

идных слоя – нижний (золь) и верхний (гель). Золь про-

дуцируется в бронхиолах и альвеолах и представляет 

собой непрерывную подвижную пленку, в которой рес-

нички мерцательного эпителия постоянно совершают 

колебательные движения. В золе находятся биологически 

активные вещества, ферменты, иммуноглобулины, кото-

рые обуславливают защитную функцию слизи. Гель фор-

мируется в результате смешивания золя с секретами 

бокаловидных и серомукоидных клеток. Гель, в отличие от 

золя, характеризуется большей плотностью; он вязкоэла-

стичный, нерастворимый и представлен широкой сетью 

гликопротеинов, сцепленных поперечными дисульфид-

ными связями [9]. 

Постоянные колебания в золе ресничек мерцатель-

ного эпителия способствуют перемещению в прокси-

мальном направлении слизи с содержащимися в ней 

комочками и осевшими из вдыхаемого воздуха микро-

организмами и чужеродными частицами. Благодаря 

этому существенно укорачивается продолжительность 

возможного контакта микроорганизмов со слизистой 

респираторного тракта, что определяет снижение риска 

инвазии возбудителей. Продвижению трахеобронхиаль-

ного секрета от дистальных к проксимальным отделам 

дыхательных путей способствует также и перистальтика 

мелких бронхов, отмечаемая в нормальных условиях.

В результате комбинации указанных механизмов проис-

ходит физиологическое очищение слизистых респира-

торного тракта [9]. 
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НОВЫЕ ПОДХОДЫ
К КУПИРОВАНИЮ КАШЛЯ
ПРИ ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЯХ У ДЕТЕЙ
Рациональная терапия – одно из основных условий эффективного и безопасного лечения. Одним из частых нарушений 

рациональной терапии является полипрагмазия, которая имеет особую актуальность для педиатрической практики. 

Учитывая, что наиболее часто полипрагмазия отмечается при лечении детей с острыми респираторными инфекциями 

(ОРИ), считаем целесообразным обратить внимание на вопросы рациональной терапии симптомов ОРИ, одним из которых 

является кашель [1]. 

Ключевые слова: острая респираторная инфекция, кашель, терапия.
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NEW APPROACHES TO MANAGING COUGH IN ACUTE RESPIRATORY INFECTIONS IN CHILDREN

Rational therapy is one of the basic conditions for an effective and safe treatment. Polypharmacy is a frequent mistake of 

rational therapy which is particularly relevant in pediatric practice. Given that polypharmacy is especially common in the 

treatment of children with acute respiratory infections (ARI), we consider it appropriate to focus on the challenges of rational 

therapy of ARI symptoms, one of which is cough. [1] 

Keywords: acute respiratory infection, cough, therapy.

Постоянные колебания в золе ресничек 
мерцательного эпителия способствуют 
перемещению в проксимальном направлении 
слизи с содержащимися в ней комочками
и осевшими из вдыхаемого воздуха 
микроорганизмами и чужеродными частицами

10.21518/2079-701X-2016-16-88-91



89

Б
Р
О

Н
Х

О
П

У
Л

Ь
М

О
Н

О
Л

О
ГИ

Я
 И

 Л
О

Р

При острых респираторных инфекциях (ОРИ) физио-

логическая санация воздухоносных путей нарушается. 

Важную роль в этом играет воспалительный процесс. 

Так, в ранней фазе воспаления увеличивается продук-

ция таких биологически активных веществ, как брадики-

нин и гистамин, которые способствуют повышению 

сосудистой проницаемости, что сопровождается отеком 

и полнокровием в locus morbi, возрастанием миграции 

в поврежденные ткани лейкоцитов (нейтрофилы, моно-

циты, лимфоциты, базофилы, эозинофилы). Установлено, 

что под действием гистамина и брадикинина в лейкоци-

тах и поврежденных клетках эпителия усиливается про-

дукция цитокинов и нецитокиновых медиаторов воспа-

ления (простагландины и др.). Кроме этого, отмечено, что 

гистамин и брадикинин вызывают спазм гладкой муску-

латуры бронхов и трахеи [10–12]. В дальнейшем

в результате воспаления увеличивается образование 

трахео бронхиального секрета и изменяется его состав 

[3, 7, 8]. При этом в секрете уменьшается удельный вес 

воды и повышается концентрация муцинов, что приво-

дит к увеличению его вязкости. Одновременно продол-

жается поражение мерцательного эпителия  – наруша-

ется ультраструктура ресничек и их пространственная 

ориентация, отмечается деструкция клеточных органелл 

и снижение функциональной активности клеток в целом. 

Таким образом, в результате воспаления, развивающе-

гося при ОРИ, возникает отек и лейкоцитарная инфиль-

трация слизистой респираторного тракта, поражается 

мерцательный эпителий, увеличивается количество 

секрета и нарушаются его реологические свойства (сни-

жается текучесть, повышается вязкость) [1, 3, 7, 8]. Все это 

приводит к недостаточности мукоцилиарного клиренса, 

что и определяет активацию компенсаторных механиз-

мов санации дыхательных путей, ведущим среди кото-

рых является кашлевый рефлекс [7–9].

Механизм развития кашля при этом связан с раздра-

жением рецепторов блуждающего нерва, которые лока-

лизованы в слизистой гортани, бифуркации трахеи, 

крупных бронхов. Следует отметить, что механические и 

химические раздражители воздействуют на ирритатив-

ные рецепторы, а медиаторы воспаления  – на 

С-рецепторы [9]. Необходимо подчеркнуть, что кашель 

может быть также вызван раздражением рецепторов, 

сконцентрированных в области наружного слухового 

прохода, слизистой придаточных пазух носа и глотки, а 

также рефлексогенных зон, расположенных в плевре, 

париетальной брюшине, диафрагме, перикарде. В связи 

с этим кашель может развиваться не только при заболе-

ваниях респираторного тракта, но и при поражении 

сердечно-сосудистой системы, желудочно-кишечного 

тракта, ЦНС, ЛОР-органов и др. Кроме того, следует под-

черкнуть, что кашлевый рефлекс может быть иницииро-

ван при раздражении рецепторов не только блуждаю-

щего, но и других нервов. Так, установлено, что кашель 

возникает при раздражении рецепторов таких нервов, 

как n.Trigeminus, n.Glossopharyngealus, n.Phrenicus. 

После раздражения кашлевых рецепторов импульсы по 

афферентным путям передаются в кашлевый центр про-

долговатого мозга. При этом до настоящего времени 

продолжаются дискуссии о самостоятельности кашлево-

го центра. Наряду с этим, имеются данные о том, что 

кашлевый центр в продолговатом мозге может распола-

гаться диффузно. После достижения афферентных 

импульсов кашлевого центра и ретикулярной формации 

формируется эфферентный ответ, направленный на 

координированную реакцию со стороны мышц грудной 

клетки, диафрагмы, гортани и бронхов. В результате 

этого возникает глубокий вдох с последующим одновре-

менным сокращением мышц грудной клетки, диафрагмы 

и бронхов при закрытой голосовой щели с ее раскрыти-

ем в дальнейшем – развивается кашель [7–9].

Несмотря на то что кашель при ОРИ является рефлек-

торной реакцией, направленной на компенсацию нару-

шенных физиологических механизмов очищения возду-

хоносных путей, на практике очень часто приходится его 

купировать, используя различные лекарственные сред-

ства [3–8]. Это обусловлено тем, что зачастую кашель 

приводит к ухудшению качества жизни. Так, в первые дни 

заболевания, когда отмечается сухой, болезненный 

кашель, это может приводить к ухудшению самочувствия, 

а у маленьких детей  – к нарушению сна и аппетита.

В последующие дни заболевания, когда появляется 

мокрота, кашель также может не приводить к облегчению, 

т. к. поначалу процессы отхождения мокроты затруднены 

из-за ее высокой вязкости. Все это определяет необходи-

мость проведения терапевтических мероприятий, в осно-

ве которых  – дифференцированный выбор лекарствен-

ных средств, в зависимости от периода заболевания и 

выраженности кашля. Детальный анализ особенностей 

кашля при этом направлен на уточнение характеристи-

ки таких параметров, как его частота, интенсивность, 

приступообразность, болезненность, нарушение сна и 

аппетита при этом, наличие мокроты и ее характер и т. 

д. Так, в тех случаях, когда кашель редкий, безболезнен-

ный, а мокрота не отличается высокой вязкостью и хоро-

шо отхаркивается, лекарственные препараты вообще 

могут не назначаться. Если же принимается решение о 

назначении отхаркивающих препаратов, то следует пом-

В ранней фазе воспаления увеличивается 
продукция таких биологически активных 
веществ, как брадикинин и гистамин,
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Кашель может развиваться не только
при заболеваниях респираторного тракта,
но и при поражении сердечно-сосудистой 
системы, желудочно-кишечного тракта,
ЦНС, ЛОР-органов и др.
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нить о том, что у детей раннего возраста их применение 

требует большой осторожности, т. к. избыточная стимуля-

ция рвотного и кашлевого центров может привести к аспи-

рации, особенно если ребенок имеет поражение ЦНС. 

Назначение антитуссивных препаратов для купирова-

ния кашля при ОРИ может быть оправдано только в тех 

случаях, когда имеет место очень частый непродуктив-

ный, навязчивый, болезненный кашель, нарушающий 

сон и/или аппетит. В тех случаях, когда кашель характе-

ризуется наличием густой, вязкой, трудноотделяемой 

мокротой, традиционно используют муколитические 

препараты. Представленный алгоритм выбора терапии 

зависит от периода заболевания и основан на особен-

ностях кашля, а также требует детальной его характери-

стики. Следует отметить, что в последние годы все более 

обоснованным выглядит другой подход к выбору тера-

пии кашля при ОРИ. Так, показано, что наиболее эффек-

тивным при лечении кашля является патогенетический 

подход, в соответствии с которым используются препа-

раты с противовоспалительным механизмом действия 

[13–15]. При этом в последние годы арсенал врачей-

педиатров пополнился инновационным препаратом 

Ренгалин, обладающим комбинированным противокаш-

левым и противовоспалительным эффектом [16]. 

Высокая терапевтическая эффективность препарата 

Ренгалин обусловлена содержанием в его составе 

релиз-активных антител (РА-антитела) к гистамину, бра-

дикинину и морфину [16]. Включение в состав препара-

та Ренгалин указанных РА-антител основано на экспери-

ментальных данных, свидетельствующих о позитивном 

их влиянии на темпы купирования кашля [17–19]. 

Установлено, что РА-антитела, входящие в состав пре-

парата, модифицируют активность лиганд-рецепторного 

взаимодействия эндогенных регуляторов с соответству-

ющими рецепторами: РА-антитела к морфину – с опиат-

ными рецепторами; РА-антитела к гистамину  – с 

H1-гистаминовыми рецепторами; РА-антитела к бради-

кинину  – с B1- и В2-рецепторами брадикинина. При 

этом благодаря эффектам РА-антител к гистамину и 

брадикинину снижается активность воспалительного 

процесса, уменьшается отек и спазм гладкой мускулату-

ры трахеобронхиального дерева. Кроме этого, за счет 

модификации гистамин-зависимой активации H1-рецеп-

торов и брадикинин-зависимой активации B2-рецеп-

торов избирательно снижается возбудимость кашлевого 

центра продолговатого мозга и происходит торможение 

центральных звеньев кашлевого рефлекса. Под дей-

ствием препарата Ренгалин уменьшается высвобожде-

ние гистамина, брадикинина, простагландинов, что не 

только снижает воспаление, но и ингибирует поток 

болевой импульсации с периферии и болевую чувстви-

тельность в таламусе. В свою очередь, РА-антитела к 

морфину не только потенцируют анальгезирующий 

эффект, но и снижают возбудимость кашлевого центра. 

При этом в отличие от наркотических анальгетиков пре-

парат Ренгалин не вызывает угнетения дыхания, лекар-

ственной зависимости и не обладает наркогенным и 

снотворным действием [16]. Таким образом, терапевти-

ческая эффективность препарата Ренгалин реализуется 

за счет комбинированного эффекта РА-антител к гиста-

мину, брадикинину и морфину, в результате которого 

блокируются центральные и периферические звенья 

кашлевого рефлекса, а также снижается активность вос-

паления в респираторном тракте. Благодаря этому 

Ренгалин может быть использован как в первые дни 

заболевания, когда отмечается сухой кашель, так и в 

последующий период ОРИ, когда кашель приобретает 

продуктивный характер. 

Особо следует отметить, что экспериментальные 

данные о положительном влиянии препарата Ренгалин 

на темпы купирования кашля подтверждаются результа-

тами клинических исследований. Так, в открытом срав-

нительном многоцентровом рандомизированном иссле-

довании, проведенном под руководством профессоров 

Н.А. Геппе и Е.Г. Кондюриной, была установлена высокая 

эффективность и безопасность препарата Ренгалин при 

лечении детей с ОРИ [20]. При этом было показано, что 

Ренгалин быстро (к 3-му дню терапии) у 90% детей зна-

чимо улучшал или купировал дневной кашель, что было 

сопоставимо с терапией бутамиратом в группе сравне-

ния. В то же время полное отсутствие ночного кашля 

достоверно чаще отмечалось в группе детей, получав-

ших Ренгалин (52 vs 34%; р = 0,0003). Одновременно 

авторы обратили внимание на значительно меньшую 

частоту необходимости использования других средств 

от кашля, если стартовая терапия проводилась препара-

том Ренгалин (p < 0,0001), а также на позитивное влия-

Несмотря на то что кашель при ОРИ является 
рефлекторной реакцией, направленной на 
компенсацию нарушенных физиологических 
механизмов очищения воздухоносных путей,
на практике очень часто приходится его 
купировать, используя различные 
лекарственные средства
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снижает воспаление, но и ингибирует поток 
болевой импульсации с периферии и болевую 
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ние препарата Ренгалин на другие клинические прояв-

ления ОРИ [20]. 

Таким образом, препарат Ренгалин, обладающий ком-

бинированным противовоспалительным и противокаш-

левым действием, может быть с успехом использован в 

любой период ОРИ для купирования как сухого, так и 

влажного кашля. При этом экспериментальные данные и 

результаты клинических исследований свидетельствуют 

не только о высокой терапевтической эффективности, но 

и о безопасности препарата Ренгалин, что определяет 

широкие возможности для его использования в педиа-

трической практике.

ЛИТЕРАТУРА

1. Коровина Н.А., Заплатников А.Л. Острые респи-

раторные вирусные инфекции в амбулаторной 

практике врача-педиатра. М., 2008, 58 с. 

2. Хертл М. Кашель и чихание. Дифференци-

альная диагностика в педиатрии. В 2-х т. (пер. 

с нем.). Новосибирск: Академ-пресс, 1998. Т. 2: 

284-286.

3. Коровина Н.А., Захарова И.Н., Заплатников 

А.Л., Овсянн икова Е.М. Кашель у детей. 

Противо кашлевые и отхаркивающие лекар-

ственные средства в педиатрической практи-

ке. М.: Посад, 2000. 

4. Таточенко В.К. Практическая пульмонология 

детского возраста. М., 2002, 268 с.

5. Геппе Н.А., Снегоцкая М.Н. Вопросы диффе-

ренциальной диагностики и терапии кашля у 

детей. Consilium Medicum, приложение 

Педиатрия, 2006, 2: 19-22.

6. Зайцева О.В. Кашель у детей: дифференциро-

ванный диагноз, рациональный выбор тера-

пии. М., 2008, 57 с.

7. Лебеденко А.А. Кашель у детей. Единство тео-

рии и практики. Ростов н/Д: Медиа-Полис, 

2014, 208 с.

8. Самсыгина Г.А. Кашель у детей (патофизиоло-

гия, клиническая интерпретация, лечение). М.: 

«ПедиатрЪ», 2016.

9. Физиология дыхания. Под ред. И.С. Бреслава, 

Г.Г. Исаева. СПб.: Наука, 1994. 680 с.

10. Hill SJ. International Union of Pharmacology. 

XIII. Classification of histamine receptors. 

Pharmacol Rev, 1997, 49: 253-78.

11. Polosa R, Holgate ST. Comparative airway 

response to inhaled bradykinin, kallidin, and 

[des-Arg9]bradykinin in normal and asthmatic 

subjects. Am Rev Respir Dis, 1990 Dec, 142(6 Pt 

1): 1367-71.

12. Proud D, Reynolds CJ, Broomfield J et al. 

Bradykinin effects in guinea pig tracheal epi-

thelial cells are mediated through a B2 kinin 

receptor and can be inhibited by the selective 

antagonist Hoe 140. J Pharmacol Exp Ther, 1993 

Mar, 264(3): 1124-31.

13. Дворецкий Л.И., Полевщиков А.В., 

Соколов А.С. Эффективность противовоспа-

лительной терапии при острых респиратор-

ных вирусных инфекциях у взрослых 

в амбулаторной практике: результаты про-

граммы «ЭСКУЛАП». Consilium medicum, 

2006, 10: 3-7.

14. Самсыгина Г.А. Противовоспалительная тера-

пия острых респираторных инфекций у детей. 

Педиатрия, 2011, 90(1): 13-19.

15. Спичак Т. В. Место противовоспалительной 

терапии при острых респираторных заболе-

ваниях у детей. Педиатрия, 2012, 5: 67-73.

16. Государственный реестр лекарственных 

средств РФ [Электронный ресурс] Режим 

доступа: http://grls.rosminzdrav.ru/grls.aspx 

(Дата обращения: 12.09.2016).

17. Эпштейн О.И. Релиз-активность – от феноме-

на до создания новых лекарственных средств. 

Бюл. экспер. биол. и мед., 2012, 7: 62-67.

18. Зак М.С. Противокашлевая активность сверх-

малых доз к брадикинину, гистамину и серо-

тонину: Автореф. дисс. ... к.м.н. М., 2003.

19. Эпштейн О.И., Ковалева В.Л., Зак М.С., Дугина 

Ю.Л. Сверхмалые дозы антител к медиаторам 

воспаления: противокашлевые свойства анти-

тел к брадикинину, гистамину и серотонину. 

Бюлл. эксперим. биол., 2003, Прил. 1: 61-64.

20. Геппе Н.А., Кондюрина Е.Г., Галустян А.Н. и др. Ренга-

лин – новый препарат для лечения кашля у детей. 

Промежуточные итоги многоцентрового сравни-

тельного рандомизированного клинического иссле-

дования. Антиб. и химиотер., 2014, 59(5-6): 16-24.



92 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №16, 2016

ГА
С

Т
Р

О
Э

Н
Т

Е
Р

О
Л

О
ГИ

Я

– Уважаемая Ирина Николаевна, скажите, пожалуйста, 
что нового известно сегодня о кишечной микрофлоре? 

– История изучения кишечной микробиоты насчиты-

вает более трех столетий. Еще в 1681 г. Антони ван 

Левенгук (рис. 1) изобрел примитивное приспособление, 

с помощью которого он обнаружил микроорганизмы в 

фекалиях, и выдвинул гипотезу о совместном существо-

вании различных видов микроорганизмов в желудочно-

кишечном тракте (ЖКТ). 

В 1850 г. Луи Пастер создал теорию о функциональ-

ной роли бактерий в процессе пищеварения, а Р. Кох про-

должил исследования в этом направлении и разработал 

методику разграничения болезнетворных и полезных 

микроорганизмов. 

Учение о роли симбионтной микрофлоры в организ-

ме человека связано с именем великого русского учено-

го, лауреата Нобелевской премии И.И. Мечникова, кото-

рый в 1888 г. обосновал теорию о том, что в кишечнике 

человека обитает комплекс микроорганизмов, оказываю-

щих на организм «аутоинтоксикационный эффект» (рис. 2). 

Он полагал, что введение в ЖКТ «здравословных» бакте-

рий способно стабилизировать действие кишечной 

микрофлоры и противодействовать интоксикации. 

Существенный вклад в изучение микрофлоры человека 

внес немецкий ученый Альфред Ниссле, который с 1912 г. 

активно занимался изучением бактерий. Им же в 1916 г. 

был впервые введен термин «дисбактериоз». «Второе 

дыхание» учение о кишечной микрофлоре получило уже 

в 70-е гг. XX в., во многом благодаря работам советского 

ученого А.М. Уголева, который определил дисбактериоз 

кишечника как изменение качественного и количествен-

ного состава бактериальной его флоры, возникающее 

под влиянием различных факторов: питания, изменения 

перистальтики кишечника, возраста, воспалительных 

процессов, лечения антибактериальными препаратами, 

стресса, тяжелых соматических заболеваний (рис. 3).

– Ирина Николаевна, а что изменилось в современной 
трактовке понятия «микрофлора кишечника»?

– Изменилась терминология. Мы не говорим о микро-

флоре, поскольку термин «флора» устаревший: расти-

тельный мир. Микроорганизмы (бактерий, грибов, виру-

сов), обитающие внутри и снаружи человека, называют 

микробиомом. Новая эпоха в изучении кишечного микро-

биома наступила 5–10 лет назад и связана с появлением 

молекулярно-генетических методов исследования, бук-

вально перевернувших все наши старые представления. 

Мы живем в удивительное время, когда с приходом 

новых технологий меняются наши старые знания, в т. ч. о 

здоровье и болезни. Сегодня пришло абсолютно новое 

понимание необходимости микроорганизмов (микробио-

ма) внутри и снаружи нашего организма, имеющее боль-

шое значение не только для нашего пищеварения, но и 

всего тела и головного мозга, нашего здоровья в целом.

– Как с позиции современных положений рассматрива-
ют микробиом, чем он отличается от микробиоты? 

– Термин «микробиом» был впервые внедрен в 2001 г. 

для обозначения коллективных геномов микробиоты. 

Микробиом представляет собой сообщество бактерий, 

которое каждый из нас имеет внутри и снаружи своего 

тела. Микробиом каждого человека является уникальным 

для него и содержит в десятки раз больше клеток и в 100 

раз больше генов, чем собственных генов человеческого 

организма. Вес микробиома зависит от массы тела и 

составляет от 1,2 до 3,5 кг. Наш микробиом регулирует 

многие жизненно важные процессы организма и даже 

оказывает влияние на поведение человека! Микробиом 

считают еще одним органом человека (рис. 4). Появляется 

заманчивая идея: а что если поменять свой микробиом

МИКРОБИОМ, МИКРОБИОТА
ЧТО НОВОГО?

Последнее десятилетие в области изучения микрофлоры человека открыло во всем многообразии 

удивительный и густонаселенный мир микроорганизмов. Сегодня ученые считают устаревшим тер-

мин «микрофлора», предлагая более широкое понятие под названием «микробиом». Мы обрати-

лись к профессору, заведующей кафедрой педиатрии ГБОУ ВПО РМАНПО МЗ РФ, главному педиатру 

ЦАО Ирине Николаевне Захаровой с просьбой рассказать о новых тенденциях в области изучения 

микробиома и его влиянии на человека.

Рисунок 1.    Антони ван Левенгук (1632–1723)

«Я нашел, к моему большому удивлению, что он содержал много мельчайших
микроскопических организмов, за движениями которых было очень приятно наблюдать»

Микроскоп Левенгука
(примерно в  конце 
1600-х гг.)

10.21518/2079-701X-2016-16-92-97
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(с помощью диеты, образа жизни, медицинских манипу-

ляций), может быть, это окажет влияние на здоровье чело-

века в целом и позволит решить целый ряд проблем с 

ним? Микробиота  – это термин, который используется 

для характеристики микробиоценоза отдельных органов 

и систем. Например, микробиота кишечника, микробиота 

кожи, микробиота плаценты, микробиота грудного моло-

ка и т. д.

А что же происходит на самом деле? По инерции 

педиатры продолжают рекомендовать проводить культу-

ральные исследования кала, которые перестали делать во 

многих странах еще 7–8 лет назад! К недостаткам культу-

рального метода исследования фекалий следует отнести 

дороговизну, длительность и трудоемкость выполнения 

методики, зависимость результата от техники сбора, 

вариабельность нормы, низкую разрешающую способ-

ность (100 жизнеспособных бактериальных клеток), а 

главное – большинство микроорганизмов в кале являют-

ся некультивируемыми!

Изменения в микробиоме человека и отдельных его 

локусов, могут быть связаны с синдромом раздраженного 

кишечника, бронхиальной астмой, пищевой аллергией, 

воспалительными заболеваниями кишечника (язвенный 

колит, болезнь Крона), аутоиммунными заболеваниями, 

сахарным диабетом 2-го типа, атеросклерозом, целиаки-

ей, заболеваниями печени, ранним детским аутизмом, 

болезнью Паркинсона, некоторыми видами рака, депрес-

сией, шизофренией. Отсюда мы понимаем тот интерес, 

который появился не только у гастроэнтерологов, но и у 

врачей разных специальностей  – кардиологов, онколо-

гов, эндокринологов, психиатров и других специально-

стей, к этой проблеме! Появились перспективные иссле-

дования, направленные на оптимизацию микробиома 

кишечника для восстановления здоровья человека. 

Благодаря современным научным 

исследованиям в области генетики 

ученые смогли идентифицировать и 

определить количество микроорга-

низмов, живущих в человеческом 

организме. С помощью новейших 

научных разработок удалось устано-

вить, что существует более 1 100 

видов микроорганизмов, большин-

ство которых анаэробы. Ученые имеют 

много доказательств тому, что чем 

более разнообразны кишечные 

микроорганизмы, тем лучше здоровье 

человека, а низкое разнообразие свя-

зано с различными болезнями. 

Активное внедрение молекуляр-

но-генетических технологий в прак-

тику микробиологических исследова-

ний позволило получить новую 

информацию о составе и свойствах 

интестинальной микробиоты у людей 

разного возраста. Разработан целый 

арсенал методов исследования, 

Рисунок 2.    Илья Ильич Мечников (1845–1916). Динамика роста числа
научных публикаций, посвященных изучению пробиотиков

--
--
--
-

Рисунок 3.    История изучения кишечной микробиоты, 
появление термина «дисбактериоз». Альфред Ниссле и 
Александр Михайлович Уголев

--
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Рисунок 4.    Международные исследования микробиоты 
человека
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позволяющих не только быстро и достоверно определить 

видовую принадлежность выделяемых микроорганизмов, 

но и проводить их количественную оценку непосред-

ственно в исследуемом материале без этапа культивиро-

вания. С внедрением метода секвенирования ДНК 

(1999) – определения нуклеотидной последовательности 

генов 16S РНК – удалось установить, что только 7–10% 

микроорганизмов, живущих в кишечнике, культивируются. 

Это значит, что наши старые представления о микробиоте 

кишечника устарели. Метод секвенирования ДНК позво-

лил установить, что в кишке живет более тысячи видов 

микроорганизмов, 99% из них  – это анаэробы, состав 

которых существенно отличается от того, который ранее 

представлялся по данным культуральных исследований. 

Согласно данным Национального института здоровья 

США (National Institutes of Health, NIH), только 10% кле-

ток, входящих в состав человеческого организма, являют-

ся собственно человеческими клетками, а остальные 90% 

принадлежат бактериям, населяющим различные биото-

пы человека. Таким образом, homo sapiens является «супе-

рорганизмом», в котором сосуществует большое количе-

ство различных организмов (рис. 5). В 2008 г. был запущен 

глобальный проект «Микробиом человека» (НМР), ставив-

ший своей целью расшифровку генома бактерий, населя-

ющих организм человека. Расшифровкой генома бакте-

рий, населяющих ЖКТ, занимается Европейский консор-

циум MetaHIT. Уже расшифровано около 3 млн генов, что 

примерно в 150 раз больше набора генов человека. 

Результаты проекта позволят попытаться установить вза-

имосвязь этих генов, состояния здоровья человека, раз-

вития заболеваний и фенотипа. В 2010 г. в исследование 

метагенома человека также активно включились россий-

ские ученые. По мнению журнала Science, расшифровка 

метагенома человека входит в число величайших науч-

ных открытий последнего десятилетия (рис. 6).

Ученые, с учетом состава, разделили микробиоты на 

энтеротипы, каждый из которых включает много различ-

ных видов микроорганизмов вне зависимости от места 

проживания, состояния здоровья или возраста. Иссле до-

ватели объединили популяции бактерий в кластеры, 

названные согласно доминирующим в них родам. Данное 

открытие можно сравнить с делением людей на группы 

крови. Bacteriodes является доминирующим у первого 

энтеротипа, Prevotella преобладает у второго энтеротипа, 

а Ruminococcus – у третьего. Позднее были выделены и 

другие энтеротипы. Так, энтеротип Bacteroides отличается 

активностью в отношении разложения углеводов, а также 

способствует выработке витаминов C, B2, B5. H. Rumino-

coccus, наоборот, улучшает всасывание углеводов и повы-

шает уровень сахара в крови, а также синтезирует фолие-

вую кислоту и витамин B1. Prevotella в процессе жизнеде-

ятельности разрушает защитный слизистый покров, что, 

вероятно, предрасполагает к дефектам слизистой обо-

лочки кишечника. Следовательно, наличие определенно-

го энтеротипа позволит прогнозировать особенности 

обмена веществ и указывать на предрасположенность к 

определенным заболеваниям. В то же время использова-

ние такого диагностического метода, как ПЦР, показало, 

что микробиота кишечника каждого человека индивиду-

альна и постоянна.

C нарушенной микробиотой кишечника ассоциирует-

ся широкий спектр заболеваний: инфекции, диарея, 

язвенная болезнь, рак желудка и рак толстой кишки, 

ожирение, мальабсорбция, сахарный диабет, пищевая 

аллергия, бронхиальная астма, воспалительные заболе-

вания кишечника, кишечная колика, синдром раздра-

женного кишечника, поведенческие нарушения. Это 

обусловлено тем, что нормальная микробиота кишечни-

ка участвует в разнообразных физиологических функ-

циях организма: защитной, пищеварительной, детокси-

кационной и антиканцерогенной, синтетической, гене-

тической, иммуногенной, в регуляции обмена холесте-

рина и оксалатов.

– Ирина Николаевна, а что определяет состав микро-
биоты у новорожденных детей?

– Прежде всего, микробиота младенца зависит от 

кишечной микробиоты матери, а также от окружающей 

Qin et al. Nature 2010;464:59-65. 
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Рисунок 6.    Проект «микробиом человека»

Turnbaugh Ley Hamady Fraser–Liggett Knight Gordon The human
microbiome project Nature –
Goodacre Metabolomics of superorganism Nutr Suppl –

Рисунок 5.    Данные Национального института США
о клеточном разнообразии человеческого организма
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среды и питания новорожденного. Мать является первым 

источником колонизации и инфицирования своего 

ребенка. Состояние ее микробиоты определяется спосо-

бом родоразрешения (роды естественные, оперативные), 

местом проведения родов (родильный дом, квартира, 

поскольку в некоторых странах физиологические роды 

осуществляются в домашних условия). Микробиота желу-

дочно-кишечного тракта младенца зависит от состояния 

кожи, родовых путей и кишечника родильницы, от того, 

применялась ли антибактериальная терапия у матери и 

ребенка. Существенное значение имеет время приклады-

вания к груди, характер вскармливания с рождения. Так 

как заселение микроорганизмами слизистых новорож-

денного начинается с момента прохождения его через 

родовые пути, то естественный способ родоразрешения 

является одним из основополагающих, влияющих на 

формирование микробиоты. Однако заселение кишечни-

ка плода микроорганизмами закладывается уже во вто-

рой половине беременности от матери (по данным зару-

бежных и отечественных исследований, до 22-й недели 

гестации микробов в организме плода нет вообще, а 

начиная с 24-й недели появляются единичные колонии 

кишечной палочки и лактобацилл в кишечнике плода). 

Большую роль в формировании микробиоты кишечника 

плода играют питание, образ жизни матери, а также факт 

приема антибактериальных препаратов во время бере-

менности, что может нарушить ее баланс. 

Сегодня мы располагаем достоверными данными о 

составе микрофлоры влагалища роженицы, которая в 

большей степени заселена лактобактериями (более 

60%), энтерококками, стафилококками и грибковой бак-

терией кандида, поэтому младенцы, рожденные есте-

ственным путем имеют флору, напоминающую влага-

лищную флору матери с преобладанием лактобацилл, а 

рожденные путем кесарева сечения – флору, подобную 

флоре кожи матери – больше стафилококков и пропио-

новых бактерий.

Современный мир озабочен ростом числа родов 

путем кесарева сечения, в развитых странах это составля-

ет порядка 30–40%, что позволяет наблюдать практиче-

ски вертикальный рост частоты аллергии у детей раннего 

возраста, связанный с этим фактом. У ребенка, родивше-

гося путем кесарева сечения, т.е. неестественным, нефи-

зиологическим путем, происходит задержка микробной 

колонизации, ребенок не получает «микробного удара» в 

момент родов, что резко увеличивает риск развития 

аллергии. 

Если определить факторы окружающей среды, влияю-

щие на формирование микробиоты новорожденного, то 

существенную роль играют совместное пребывание 

малыша с мамой после родов, был ли ребенок переведен 

в реанимационное отделение, как долго продолжалось 

его пребывание в стационаре. Например, в Нидерландах 

и еще ряде стран Европы для создания наиболее благо-

получной атмосферы окружающей среды родоразреше-

ние проводится на дому. Конечно, весь процесс планиру-

ется заранее, и проводят исключительно с участием бри-

гады медицинских сотрудников. Такие роды вполне 

успешны, а главное  – это дает возможность избежать 

заселения госпитальной флорой.

И наконец, питание новорожденного, а именно ран-

нее при кладывание к груди и обеспечение естественного 

вскарм ливания  – один из главных факторов, влияющих 

на правильное формирование микробиоты кишечника 

малыша.

– Почему для формирования микробиоты именно груд-
ное вскармливание так необходимо новорожденному?

– Благодаря исследованиям, проведенным в послед-

ние 10 лет, с использованием метода секвенирования, мы 

узнали, что грудное молоко вовсе не стерильно, как пред-

полагалось ранее, а, наоборот, содержит до 700 различных 

микроорганизмов. Они попадают в материнское молоко 

из кишечника путем бактериальной транслокации в кро-

воток, минуя лимфатические узлы. Конечно, осталось мно-

жество вопросов, как этот процесс осуществляется, но 

факт наличия большого количества микроорганизмов в 

материнском молоке доказан. Соответственно, молоко 

матери также способствует колонизации кишечника и 

правильному формированию микробиоты младенца.

– Ирина Николаевна, а существует ли зависимость 
формирования микробиома ребенка от социального уров-
ня страны или семьи в отдельности?

– Да, существует зависимость формирования микро-

биоты ЖКТ новорожденного от его социального уровня. 

Показано, что у младенцев, родившихся в бедных стра-

нах, например в Пакистане, Нигерии, Индии, где женщи-

ны иногда рожают буквально в канаве, колонизация 

кишечника ребенка бактериями происходит очень рано, 

и уже в течение первых дней жизни из его фекалий начи-

нают выделяться энтеробактерии. Мы знаем, что в бедных 

странах практически нет проблемы аллергии. Однако в 

Европе аллергия сейчас занимает первое место, особен-

но у немцев. В Швеции 25% детей не имеют энтеробакте-

рий в стуле через неделю пребывания в роддоме, а в 

США 35% детей не колонизировали кишечник в течение 

первых 2 недель жизни. 

Микробиота желудочно-кишечного тракта 
младенца зависит от состояния кожи, родовых 
путей и кишечника родильницы, от того, 
применялась ли антибактериальная терапия
у матери и ребенка. Существенное значение 
имеет время прикладывания к груди, характер 
вскармливания с рождения

Питание новорожденного, а именно раннее 
прикладывание к груди и обеспечение 
естественного вскармливания – один из главных 
факторов, влияющих на правильное 
формирование микробиоты кишечника малыша
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– Огромное количество факторов влияет на форми-
рование микробиоты желудочно-кишечного тракта. А 
каковы последствия ее изменения в течение жизни?

– Человеческий организм представляет собой супер-

организм, который населен огромным количеством 

микроорганизмов, причем около 20% того, что употре-

бляет в пищу человек, идет на кормление этих микробов. 

У каждого локуса своя флора, все зависит от места рас-

положения, возраста и состояния здоровья. Да, кишечная 

микробиота  – это, конечно, не нечто неизменное, она 

представляет собой динамически меняющуюся смесь 

микробов, типичных для каждого человека. Но необходи-

мо помнить, что смена флоры может приводить к болез-

ням. Поэтому сейчас весь мир изучает связь болезней с 

микробиотой, и уже доказано, что изменения микробио-

ма приводят к аллергии, аутоиммунным, сердечно-сосу-

дистым, метаболическим и психиатрическим заболевани-

ям. Потрясающие работы сейчас проводятся в Санкт-

Петербурге, в Военно-медицинской академии, по выявле-

нию связи микробиоты с инсультами и инфарктами. 

Установлено, что микробиота реализует свои функции 

через микробно-тканевой комплекс. 

– Ирина Николаевна, можно ли как-то корригировать 
микробиоту желудочно-кишечного тракта? 

– Существует три основных варианта воздействия на 

микробиоту: это применение антибактериальных пре-

паратов, пребиотиков и пробиотиков. Многие специали-

сты пытаются скорректировать микробиоту антибиоти-

ками, и, к сожалению, в нашей стране накоплен богатей-

ший негативный опыт по уничтожению микробиоты 

кишечника гентамицином. Когда мы обсуждаем назна-

чение пребиотиков, то необходимо помнить, что это 

«удобрения», на которых могут вырасти абсолютно 

любые микроорганизмы. Конечно, совсем другое дело 

при их дифференциации на селективные и неселектив-

ные. Более полезными являются селективные, стимули-

рующие рост полезной микрофлоры. Если мы применя-

ем для восстановления микробиома пробиотики, то мы 

знаем, что существуют тысячи штаммов микроорганиз-

мов и каждый штамм предназначен для лечения кон-

кретной патологии. Все пробиотики делятся на бифидо-, 

лакто-, сахаромицеты, они работают на уровне собствен-

ной пластинки, эпителия слизистой. В настоящее время 

назначение пробиотиков надо проводить с учетом 

штаммоспецифичности. Например, для профилактики 

антибиотик-ассоциированной диареи самая высшая 

сте пень доказательности у сахаромицет (препарат 

Энтерол) и лактобацилл GG (LGG) (препараты Нормобакт L 

и Према). 

– Ирина Николаевна, сегодня пищевая аллергия у детей 
стала одной из самых распространенных патологий. 
Может ли применение пробиотиков помочь в лечении 
аллергии?

– Да, сегодня мы активно используем при ведении 

детей с аллергией пробиотик на основе LGG, с антиаллер-

гическим эффектом, занимающий первое место среди 

других. Существует множество исследований, которые 

доказали, что применение LGG способствует купирова-

нию аллергического воспаления в кишечнике и сниже-

нию фактора некроза опухоли-альфа на уровне кишки. 

Поэтому, когда мы имеем дело с ребенком, которого бес-

покоят боли и вздутие живота, помимо элиминационной 

диеты, необходимо назначение LGG вместе с питанием 

(например, йогурты, другие кисломолочные продукты), 

что приводит к быстрому положительному эффекту. LGG 

имеет очень хорошую адгезию, устойчивость к кислоте, 

желчи и ферментам, правда, он разрешен к применению 

только с месячного возраста. Также пробиотик на основе 

LGG влияет на синтез интерлейкина-10, что позволяет 

успешно применять его в реабилитации часто болеющих 

детей и для нормализации иммунологического дисбалан-

са при аллергии. Препараты на основе LGG подтвердили 

высокую эффективность при лечении атопического дер-

матита у детей с отягощенной наследственностью по 

аллергии, поэтому я всегда использую препараты на 

основе LGG у своих пациентов.

Если у ребенка установлена нетяжелая непереноси-

мость лактозы, можно рекомендовать йогурты, поскольку 

закваски с включением LGG дают хороший эффект. 

Кроме того, LGG обладает противомикробным, противо-

вирусным и противогрибковым действием.

– Возможно ли при помощи питания, особенно детей 
младшего возраста, которые уже не употребляют мате-
ринское молоко, а переходят на продукты питания про-
мышленного производства, поддерживать необходимый 
баланс микробима?

– Да, конечно, приветствуется ежедневное употребле-

ние кисломолочных продуктов, в т. ч. содержащих про-

биотические культуры, с помощью которых можно воз-

действовать на микробиом кишечника. Сегодня мы имеем 

возможность включать в рацион детей специально раз-

работанные кисломолочные продукты из натуральных 

ингредиентов, дополнительно обогащенных кальцием и 

витамином Д, с учетом роста и развития ребенка. Важно 

отметить, что современные технологии позволяют созда-

вать их без консервантов и искусственных красителей, 

снижая риск развития аллергии.

– Ирина Николаевна, и главный вопрос: есть ли связь 
между состоянием микробиоты кишечника и деятельно-
стью головного мозга? 

– Безусловно, на сегодняшний день нет сомнений в 

том, что кишечник и мозг не только связаны между 

собой, но и активно взаимодействуют. Появились экс-

периментальные исследования на животных, а также 

Различные типы диет по-разному влияют
на обмен информацией по оси «кишечник – мозг». 
Например, диеты с высоким содержанием жира 
способны провоцировать механизмы 
негативного влияния на мозг
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клинические наблюдения, доказывающие эту связь.

В принципе, здесь нет ничего нового. Все давно знают, 

что если у человека стресс, то в первую очередь часть из 

нас почувствует его последствия со стороны кишечника, 

например, появятся позывы идти в туалет. Или у ребенка, 

испытывающего стресс, связанный с походом в детское 

дошкольное учреждение, в новый класс, может развить-

ся запор. Так, Emeran Mayer, анализируя различные типы 

взаимодействия, обмена информацией по оси «кишеч-

ник – мозг», как сверху вниз, так и снизу вверх, говорит 

о различных способах этого взаимодействия: через 

гормоны, нервные импульсы, а также через сигнальные 

молекулы иммунных клеток. Отдельно анализируется 

вклад кишечной микробиоты в обмен информацией 

между кишечником и мозгом. Одной из основных реак-

ций микробиоты на эмоции, стресс своего хозяина, 

по-видимому, является изменение количества произво-

димых ими метаболитов. Самым важным периодом 

жизни является ранний период, начиная с внутриутроб-

ного этапа и в первые три года жизни ребенка, когда 

формируются микробный состав кишечника и основные 

нейронные связи мозга. Перспективные исследования 

на грызунах показали, что микробиота кишечника спо-

собна оказывать влияние на повседневные эмоции, а 

возможно, и определять, насколько длительными или 

сильными будут эти эмоции. Важную роль в формирова-

нии микробиоты кишечника играет питание (диета),

в т. ч. в формировании связи «кишечник – мозг». Различ-

ные типы диет по-разному влияют на обмен информа-

цией по оси «кишечник  – мозг». Например, диеты с 

высоким содержанием жира способны провоцировать 

механизмы негативного влияния на мозг. В этой связи 

рекомендуется ограничить количество жиров животного 

происхождения в своем рационе и потреблять больше 

ферментированных продуктов.

В последние годы становится больше детей с рас-

стройствами аутистического спектра. Проведенные эпи-

демиологические исследования показали, что ожирение у 

матери во время беременности может увеличить риск 

развития расстройств нервной системы, в т. ч. расстройств 

аутистического спектра у ребенка. У детей с этими рас-

стройствами часты проблемы с желудочно-кишечным 

трактом. Исследо ватели пытались выявить связь между 

изменениями в рационе питания, микробиомом и соци-

альным поведением и сделали вывод о том, что диета 

матери с высоким содержанием жиров может привести к 

дисбиозу кишечника у потомства и вызывать поведенче-

ские расстройства, которые могут быть скорректированы с 

помощью селективного введения штаммов L. Reuteri. 

Расстройства пищеварения, которые наблюдаются у паци-

ентов с расстройствами аутистического спектра, могут 

быть связаны с их более высокой раздражительностью, 

агрессивным поведение и нарушениями сна. Появилась 

гипотеза о том, что один из способов изменить пищевое 

поведение  – изменение состава кишечной микробиоты. 

Исследование, проведенное профессором Г. Фростом из 

Лондона, подтвердило, что пропионат, производимый бак-

териями толстой кишки, способен влиять на механизм 

«еда  – удовольствие» и пищевое поведение хозяина. 

Последние открытия в области микробиоты подтвердили 

ее важность для осуществления взаимодействия между 

центральной и энтеральной нервной системой. Эти взаи-

модействия по оси «кишечник – мозг», по всей видимости, 

осуществляются в двух направлениях с помощью нейрон-

ных, эндокринных, иммунных и гуморальных сигналов. 

– Уважаемая Ирина Николаевна, благодарим Вас за 
чрезвычайно интересную и познавательную беседу.

Беседовала Юлия ЧЕРЕДНИЧЕНКО
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Открытие пенициллина, а в последующем и 

новых групп антимикробных препаратов 

радикально изменило подходы и результаты 

лечения инфекционных заболеваний. Ученые и врачи 

середины 70-х гг. ХХ в. уже предвидели победу в борьбе 

с инфекционными болезнями благодаря появлению 

антибиотиков и развитию вакцинации. В своем высту-

плении в конгрессе США в 1969 г. президент 

Международной ассоциации хирургов Вильям Стюарт 

заявил, что, «учитывая достижения антибактериальной 

терапии и программ вакцинации, в ближайшее время 

можно будет закрыть книгу инфекционных болезней…». 

Сегодня мы прекрасно понимаем ошибочность данных 

оценок. Приходится констатировать, что возможности 

контроля над микробным сообществом снижаются. 

Патогенные микроорганизмы приобрели генетическую 

способность противостоять действию широкого спектра 

антибиотиков вследствие избыточного и неконтролиру-

емого их применения. Частота выявления устойчивых к 

антибиотикам возбудителей резко возрастает, в то 

время как скорость открытия новых антибиотиков 

замедляется [1]. По оценкам экспертного сообщества, в 

2015 г. антибиотикорезистентные штаммы патогенных 

микроорганизмов явились причиной более 50 тыс. смер-

тей в Европе и США, а прогнозируемый уровень леталь-

ности от данных возбудителей во всем мире к 2050 г. 

возрастет до 10 млн смертей [2]. Многие специалисты 

начинают говорить об окончании эры антибиотиков.

Помимо формирования антибиотикорезистентных 

штаммов микроорганизмов применение антибиотиков в 

значительной степени разрушает экологию микробиома 

человека. Под термином «микробиом» в настоящее время 

принято объединять все сообщество клеток, генов и мета-

болитов бактерий, эукариот и вирусов, обитающих в орга-

низме человека. Дисбиотически измененный микробиом 

не может выполнять жизненно важные функции, такие 

как пищеварительная, синтетическая, а также обеспече-

ние колонизационной резистентности и регуляции 

иммунной системы организма [3]. Влияние этих процес-

сов выходит далеко за пределы желудочно-кишечного 

тракта (ЖКТ), а спектр патологических и дисбиозопосре-

дованных состояний включает метаболические (ожире-

ние, диабет 1-го и 2-го типа), иммунологические (атопи-

ческий дерматит, бронхиальная астма) заболевания, а 

также повышенную восприимчивость к развитию инфек-

ционных заболеваний (повышенный риск развития 

Clostridium difficile-обусловленных заболеваний, Pseudo-

monas aeruginosa, Klebsiella oxytoca, Staphylococcus aureus, 

а также Candida) [4]. Однако необходимо понимать, что 

все эти последствия являются непреднамеренными 

результатами применения антибиотиков, а следователь-

но, требуют проведения дополнительных мероприятий по 

их коррекции и предотвращению. 

Наиболее частым и клинически значимым негатив-

ным последствием антибактериальной терапии принято 

считать антибиотикоассоциированную диарею (ААД). 

Выраженность симптомокомплекса, развившегося на 

фоне антибиотикотерапии, может варьировать от незна-

чительного преходящего интестинального дискомфорта 

до тяжелых форм диареи и колита. По мнению Экспертного 

комитета ВОЗ (2010), ААД составляет до 30% среди 

побочных реакций антибиотикотерапии [5]. Совре-

менными критериями диагноза ААД принято считать 3 и 

более эпизода неоформленного стула в течение 2 или 

более дней на фоне применения антибиотиков либо в 

течение 8 нед. после их отмены. 

Д.В. УСЕНКО, д.м.н., Центральный НИИ эпидемиологии Роспотребнадзора, Москва

ВЛИЯНИЕ АНТИБИОТИКОВ
И ПРОБИОТИКОВ
НА МИКРОБИОМ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА
Широкое применение антибиотиков в течение последних 80 лет спасло миллионы человеческих жизней, однако явилось 

причиной возникновения важной проблемы – антибиотикоассоциированного нарушения микробиома человека. В насто-

ящем обзоре обобщены результаты современных исследований, в которых изучались краткосрочные и долгосрочные 

последствия воздействия антибиотиков на организм, а также идет речь о возможностях применения пробиотиков для 

нивелирования этих последствий.
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THE EFFECT OF ANTIBIOTICS AND PROBIOTICS ON THE GASTROINTESTINAL MICROBIOME

The widespread use of antibiotics over the last 80 years has saved millions of lives, however became the cause of another, no 

less crucial challenge - antibiotic-associated alterations of the human microbiome. The review summarizes current findings on 

the short- and long-term effects of antibiotics on the body, and the potential of probiotics in mitigating those effects.
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Популяционные исследования свидетельствуют о 

том, что наиболее часто ААД развивается у детей млад-

ше 6 лет или пожилых лиц (старше 65 лет) [6]. При этом 

если у новорожденных и детей младше 6 лет высокая 

(24%) частота развития ААД может быть обусловлена в 

том числе продолжающимся процессом становления 

микрофлоры ЖКТ и ее выраженной лабильностью, то в 

популяции лиц старше 65 лет в 20–100 раз возрастала 

частота обнаружения токсинпродуцирующих штаммов 

Clostridium difficile в фекалиях. Помимо возрастных осо-

бенностей состава микробиоты ЖКТ большое значение 

имеет наличие предшествующей хронической гастро-

энтерологической патологии, ранее перенесенной ААД, 

а также тяжелых хронических заболеваний и иммуно-

дефицита. Длительное пребывание в стационаре, а 

также проведение хирургических и эндоскопических 

манипуляций также повышают риск внутрибольничного 

заражения клостридиальной инфекцией и развития 

ААД. Так, по данным M. Hickson с соавт., частота ААД в 

отделениях ортопедического профиля и в палатах ухода 

за пожилыми пациентами в трех лондонских больницах 

составила 34% [7].

Практически все антибактериальные препараты, 

особенно активные в отношении анаэробов, способны 

вызывать ААД. По данным L. McFarland [8], ААД встреча-

ется в 5–10% случаев при применении ампициллина, в 

10–25% – цефалоспоринов II поколения и лишь в 2–5% 

случаев  – при использовании других антибактериаль-

ных препаратов, таких как тетрациклин, макролиды 

(эритромицин), нитрофурантоин, ко-тримоксазол, фтор-

хинолоны, аминогликозиды (канамицин, гентамицин). 

Было показано, что у больных, в терапии которых 

использовались ампициллин и амоксициллин/клавула-

нат, ААД наблюдалась в 5–10 и 10–25% случаев соот-

ветственно. При этом на вероятность развития ААД не 

влияет способ введения препарата. К примеру, при 

пероральном приеме наряду с влиянием на кишечную 

микрофлору антибиотики оказывают воздействие непо-

средственно на слизистую оболочку тонкой кишки; при 

парентеральном введении антибактериальные препара-

ты воздействуют на микробиоценоз кишечника, выделя-

ясь со слюной, желчью, секретами тонкой и толстой 

кишки. Существенно повышают риск развития ААД уве-

личение длительности антибактериальной терапии и 

проведение ее повторных курсов, комбинация несколь-

ких препаратов, а также использование антибиотиков, 

выводящихся с желчью. Особенно риск развития ААД 

возрастает при проведении антибактериальной терапии 

в педиатрической практике. Так, по данным анкетирова-

ния 16 200 пациентов, получавших антибиотики, чаще 

всего ААД наблюдалась у новорожденных и детей до

5 лет (24%), что подчеркивает важность поддержания 

микрофлоры ЖКТ у детей в процессе терапии антибак-

териальными средствами. Несмотря на то, что в боль-

шинстве случаев инфекционный агент остается неуста-

новленным, микробиологические исследования показа-

ли связь ААД с различными микроорганизмами, такими 

как Clostridium difficile, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella 

oxytoca, Staphylococcus aureus, а также грибами рода 

Candida [9, 10]. Однако наиболее тяжелые формы ААД,

в частности псевдомембранозный колит, обусловлены

C. difficile. Наряду с вышеуказанными микроорганизма-

ми причиной ААД могут выступать и другие микробы. 

Так, J. Boyce и соавт. сообщают о способности метицил-

линрезистентных штаммов S. аureus вызывать нозокоми-

альную ААД, что обусловлено их способностью проду-

цировать энтеротоксин [11]. В большинстве (до 80%) 

случаев диарея на фоне антибактериальной терапии 

имеет неинфекционную природу. И лишь в 15–20% слу-

чаев этиологическими факторами являются C. difficile, 

Clostridium perfringens, S. aureus, K. oxytoca, Candida spp. и 

Salmonella. 

Неинфекционная, или идиопатическая, ААД является 

результатом влияния ряда антибиотиков на моторику и 

функцию ЖКТ. Известно, что 14-членные макролиды спо-

собны стимулировать моторику ЖКТ, обладая мотилино-

подобным действием. Клавулановая кислота, а также 

парентеральные (выделяющиеся с желчью – цефоперазон 

и цефтриаксон) и пероральные цефалоспорины (цефик-

сим) оказывают послабляющее действие. Помимо этого, 

ряд антибактериальных препаратов (хлорамфеникол, 

тетрациклин) оказывают непосредственное токсическое 

действие на слизистую оболочку кишечника, а также спо-

собны приводить к скрытой индукции мальабсорбции. 

Нарушение состава нормальной микрофлоры кишечника 

является еще одним из механизмов формирования диа-

рейного синдрома на фоне приема антибиотиков. 

Установлено, что при использовании ампициллина наблю-

дается существенное угнетение роста как аэробной, так и 

анаэробной микрофлоры, тогда как при применении 

амоксициллина наблюдается рост популяции представи-

телей рода Enterobacteriacea и в меньшей степени – сни-

жение активности большинства представителей облигат-

ной микрофлоры. Аналогичным образом на микробиоце-

ноз кишечника воздействует комбинированный препарат 

Наиболее частым и клинически значимым 
негативным последствием антибактериальной 
терапии принято считать антибиотико-
ассоциированную диарею. Выраженность 
симптомокомплекса, развившегося на фоне 
антибиотикотерапии, может варьировать от 
незначительного преходящего интестинального 
дискомфорта до тяжелых форм диареи и колита

По оценкам экспертного сообщества, в 2015 г. 
антибиотикорезистентные штаммы 
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амоксициллина и клавулановой кислоты. Среди цефало-

споринов можно выделить группу препаратов, включаю-

щую пероральные цефподоксим, цефпрозил и цефтибу-

тен, на фоне применения которых происходит активация 

роста микроорганизмов рода Enterobacteriacea, энтеро-

кокков и С. difficile в кишечнике. В то же время такие пре-

параты, как цефаклор и цефрадин, практически не оказы-

вают влияния на кишечную микрофлору.

До настоящего времени нет единого мнения о дли-

тельности сохранения нарушений микробиоты после 

применения антибиотиков. Недавние исследования пока-

зали, что последствия применения некоторых антибио-

тиков имеют долгосрочный характер для фекальной 

микрофлоры [12–15]. Например, применение клиндами-

цина приводило к снижению разнообразия Bacteroides в 

образцах фекалий, росту числа антибиотикоустойчивых 

клонов Bacteroides, в частности В. Thetaiotamicron, а также 

сохраняющемуся на протяжении как минимум 2-х лет 

персистированию гена erm(B) (эритромицин-резистент-

ной метилазы) и возможности не только формирования 

клона резистентных штаммов, но и его горизонтальной 

передачи другим бактериям. После применения ципроф-

локсацина изменения состава микробиоты ЖКТ реги-

стрировались на протяжении как минимум 6 мес.

Нарушение метаболической активности облигатной 

микрофлоры, а также ее количественный дефицит сопро-

вождаются формированием различных нарушений пище-

варения, в первую очередь переваривания углеводов, что 

обусловливает развитие осмотической диареи с потерей 

больших объемов жидкости. Параллельно с этим снижа-

ется синтез нормальными представителями микрофлоры 

ЖКТ короткоцепочечных жирных кислот, что приводит к 

уменьшению абсорбции жидкости и электролитов коло-

ноцитами. Метаболическая концепция неинфекционной 

ААД, развившейся в 1–3 сут от начала лечения, по мне-

нию В.А. Малова, может быть подтверждена спонтанным 

купированием симптомов в течение 2-х дней после отме-

ны антибиотиков. 

ААД, возникшая в более поздние сроки, в большин-

стве случаев имеет инфекционную природу и, по всей 

видимости, обусловлена колонизацией кишечника услов-

но-патогенными штаммами бактерий. Из инфекционных 

причинно-значимых агентов ААД наиболее серьезным и 

опасным является Clostridium difficile. По данным зару-

бежных авторов, диарея, обусловленная Clostridium 

difficile, составляет 30% всех ААД, 50–75% антибиотико-

ассоциированных колитов [16, 17]. Практически все слу-

чаи псевдомембранозного колита обусловлены данным 

микроорганизмом. Несмотря на относительно низкое 

носительство С. difficile в популяции здорового населения 

(не более 3%), частота обнаружения данного микроорга-

низма у пациентов, получающих антибиотики, возрастает 

до 20%. Как показали данные L. McFarlanda, это связано 

с экзогенным инфицированием пациентов, а не с актива-

цией микроба при асимптоматическом носительстве 

бактерий. Наиболее высокий показатель выявления кло-

стридий данного вида регистрируется у новорожденных, 

хотя и протекает без клинической манифестации, что, по 

всей видимости, обусловлено отсутствием у них на слизи-

стой оболочке ЖКТ рецепторов к токсинам возбудителей. 

У 15–35% пациентов после первого эпизода С. difficile-

ассоциированной диареи наблюдаются рецидивы инфек-

ции, которые связаны с длительным персистированием в 

кишечнике спор возбудителя или реинфекцией новым 

штаммом. Исследования последних лет показывают, что 

восприимчивость к этой инфекции в значительной мере 

определяется характером иммунного ответа макроорга-

низма на токсины, продуцируемые С. difficile. 

На сегодняшний день установлено, что ААД вызывают 

только токсигенные штаммы С. difficile. При этом ключе-

вым моментом запуска патогенного потенциала данного 

микроорганизма является нарушение состава эндоген-

ной микрофлоры, сопровождающееся снижением коло-

низационной резистентности. Только в этих условиях

C. difficile способна колонизировать слизистую оболочку 

толстой кишки. Токсины А и В, продуцируемые токсино-

образующими штаммами клостридий, нарушают процес-

сы всасывания воды, повреждают стенку кишки, вызывая 

воспаление, и, как следствие, возникают диарея, а также 

серьезные нарушения электролитного баланса. Примерно 

у половины больных с ААД заболевание прогрессирует, и 

развивается довольно тяжелое состояние, сопровождаю-

щееся глубоким повреждением кишечной стенки, – псев-

домембранозный колит (ПМК).

Причиной ААД, вероятно, могут быть и другие микро-

бы. В частности, по данным J.M. Boyce с соавт., метицил-

линрезистентные штаммы S. aureus, Pseudomonas 

aeruginosa, Klebsiella oxytoca могут вызывать нозокоми-

альную ААД, что обусловлено их способностью продуци-

ровать энтеротоксин [15].

Высокая частота развития диарейного синдрома у 

пациентов, получающих антибиотики, обусловливает 

поиск методов профилактики ААД. Одним из основных 

Существенно повышают риск развития ААД 
увеличение длительности антибактериальной 
терапии и проведение ее повторных курсов, 
комбинация нескольких препаратов, а также 
использование антибиотиков, выводящихся с 
желчью. Особенно риск развития ААД 
возрастает при проведении антибактериальной 
терапии в педиатрической практике

Согласно заключению рабочей группы
по пробиотикам и пребиотикам Европейского 
общества детских гастроэнтерологов, 
гепатологов и нутрициологов (ESPGHAN), 
опубликованному в Journal of Pediatric 
Gastroenterology & Nutrition (март 2016 г.), 
наиболее убедительно подтверждена 
эффективность в профилактике ААД пробиотика 
S. boulardii и L. casei spp. rhamnosus GG 
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подходов к профилактике ААД наряду с рациональной 

антибиотикотерапией является использование эубиоти-

ков – пре- и пробиотиков. К пробиотикам относят живые 

микроорганизмы  – представители в основном облигат-

ной микрофлоры человека, которые при попадании в 

ЖКТ в достаточном количестве сохраняют свою актив-

ность, жизнеспособность и оказывают положительное 

влияние на его здоровье. Механизмы действия пробиоти-

ков включают поддержание колонизационной резистент-

ности, подавление роста патогенных и условно-патоген-

ных микроорганизмов, а также регуляцию иммунной 

системы ЖКТ [18–22]. 

Механизмы, обеспечивающие колонизационную 

устойчивость, включают формирование агрессивной 

среды за счет снижения рН в просвете кишки путем 

выработки короткоцепочечных жирных кислот, лактата, 

ацетата, перекисей, продукцию антибиотикоподобных 

веществ, конкуренцию за субстраты, питающие патоген-

ные бактерии, недоступность для адгезии специфических 

мест связывания [23]. 

Современные исследования подтверждают, что 

потребление пробиотиков здоровыми людьми может 

улучшать функцию эпителия кишечника, повышая сопро-

тивляемость инфекциям. Для ряда пробиотиков под-

тверждена способность усиливать эпителиальную 

барьерную функцию путем модуляции сигнальных меха-

низмов, таких как каскады, зависимые от нуклеарного 

транскрипционного фактора kB (NF-kB), протеинкиназы 

Akt, митоген-активируемой протеинкиназы (mitogen-

activated protein kinase (MAPK)), что приводит к усиле-

нию секреции слизи [24] или повышению функциониро-

вания плотных контактов (tight junctions), представляю-

щих собой запирающие межклеточные контакты, задей-

ствованные в сигнальных путях, регулирующих проли-

ферацию, поляризацию и дифференциацию эпителиаль-

ных клеток [25, 26]. В исследованиях in vitro обнаружено, 

что некоторые пробиотики продуцируют особые мета-

болиты, которые непосредственно меняют эпителиаль-

ную проницаемость и укрепляют целостность защитного 

барьера. 

Одновременно микроорганизмы-пробиотики могут 

самостоятельно подавлять рост патогенных микроорга-

низмов. Например, в исследованиях in vitro показано, что 

штамм Lactobacillus acidophilus Lai вырабатывает соеди-

нение с антимикробной активностью, снижающее жизне-

способность Helicobacter pylori [27]. Штамм L. casei spp. 

rhamnosus GG продуцирует дефенсины, ингибирующие 

рост ряда грамотрицательных и грамположительных 

микроорганизмов [28]. Установлено, что штамм 

Lactobacillus casei spp. rhamnosus Lcr35 не только синтези-

рует вещества с антимикробной активностью, но и в экс-

периментах in vitro препятствует адгезии некоторых 

энтеропатогенных микроорганизмов к эпителиоцитам 

кишечника человека. 

С каждым годом опыт применения пробиотиков в 

профилактике ААД пополняется данными новых клини-
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ческих исследований. Согласно заключению рабочей 

группы по пробиотикам и пребиотикам Европейского 

общества детских гастроэнтерологов, гепатологов и 

нутрициологов (ESPGHAN), опубликованному в Journal of 

Pediatric Gastroenterology & Nutrition (март 2016 г.), наи-

более убедительно подтверждена эффективность в про-

филактике ААД пробиотика S. boulardii и L. casei spp. 

rhamnosus GG [29]. По результатам анализа 21 рандоми-

зированного плацебо-контролируемого клинического 

исследования (РПКИ), их использование снижало частоту 

развития ААД на 52% (с 21,2 до 9,1%, RR 0,48, 95% CI 

0,37–0,61). Их профилактическая эффективность в пре-

дотвращении C. difficile-ассоциированной диареи была 

установлена в 4 РПКИ с общим числом участников  938 

(RR 0,34, 95% CI 0,15–0,76). При этом было показано, что 

значимый профилактический эффект достигается при 

использовании пробиотиков в суточной дозировке 1–2    

1010 КОЕ для L.casei spp. rhamnosus GG и не менее 250 мг, 

но не более 500 мг – для S. boulardii. 

На отечественном рынке пробиотик Lactobacillus 

rhamnosus GG в концентрации 4  109 КОЕ в комбинации 

с пребиотическими фруктоолигосахаридами представ-

лен в синбиотическом препарате Нормобакт L, разре-

шенном к применению с первого месяца жизни. 

Необходимо отметить, что профилактика ААД является 

не единственной целью применения Нормобакта L во 

время проведения антибиотикотерапии. Не менее важ-

ные цели  – восстановление дисбаланса микробиома 

ЖКТ и укрепление местного иммунитета, что, возможно, 

требует длительной пробиотической коррекции (не 

менее 4 нед.). Благодаря особенностям производства и 

удобной форме выпуска (порошок-саше) Нормобакт L 

можно применять с первого дня антибиотикотерапии, 

растворять в молоке или йогурте, что очень удобно при 

использовании у маленьких детей, а также можно хра-

нить без холодильника.
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Большинство сердечно-сосудистых заболеваний 

начинается задолго до манифестации клиниче-

ских проявлений, еще в детстве и, развиваясь в 

течение десятилетий, прогрессирует до тяжелых, хрони-

ческих форм в старшем возрасте. Доказана тесная пато-

генетическая связь между ожирением, нарушениями 

углеводного и липидного обмена и атеросклеротическим 

поражением сосудов [2]. Патоморфологически начальная 

стадия атеросклероза в виде жировых пятен и полосок 

выявляется у детей c метаболическими расстройствами 

начиная с трехлетнего возраста [3]. Выявление пациентов 

с метаболическими расстройствами еще до начала фор-

мирования сердечно-сосудистой патологии даст возмож-

ность остановить прогрессирование патологии при помо-

щи своевременного лечебно-профилактического вмеша-

тельства и тем самым снизить заболеваемость и смерт-

ность в старшем возрасте.

Сочетание обменных расстройств, известное сегодня 

как «метаболический синдром», впервые описано в 1923 г. 

шведским врачом E. Kylin, который дал ему название 

«синдром гипертонии-гипергликемии-гиперурикемии» 

[4]. Спустя два десятилетия французом J. Vague были 

выделены два варианта ожирения, различающиеся по 

типу отложения жира,  – андроидный и гиноидный. Он 

обратил внимание, что андроидный тип ожирения чаще 

встречается у лиц с сахарным диабетом и сердечно-сосу-

дистыми заболеваниями [5].

В 1988 г. в работе «Role of insulin resistance in human 

disease», которая до настоящего времени является одной 

из самых цитируемых, американский исследователь Gerald 

Reaven описал симптомокомплекс, названный им «син-

дром Х»: (гиперинсулинемия, нарушение толерантности к 

глюкозе, гипертриглицеридемия, низкий уровень холесте-

рина в составе липопротеинов высокой плотности и арте-

риальная гипертензия). Reaven был первым, кто в качестве 

ведущих патогенетических звеньев «синдрома Х» рассмо-

трел инсулинорезистентность и компенсаторную гиперин-

сулинемию, при этом не включив в состав синдрома ожи-

рение [6]. Еще через год в обиход вошли новые определе-

ния – «смертельный квартет» (ожирение, сахарный диабет 

2-го типа, артериальная гипертония, гипертриглицериде-

мия) [7] и «синдром инсулинорезистентности» [8]. 

На сегодняшний день общепринятым является термин 

«метаболический синдром», (МС) который объединяет 

кластер метаболических расстройств, ассоциированных с 

повышенным риском развития сердечно-сосудистых 

заболеваний и сахарного диабета. Многочисленные экс-

пертные группы делали попытки разработать унифициро-

ванное определение метаболического синдрома. Широко 

известные определения были даны Всемирной организа-

цией здравоохранения, Европейской группой по изуче-

нию инсулинорезистентности (European Group for the 

Study of Insulin Resistance (EGIR)) и Третьей националь-

ной образовательной программой по изучению холесте-

ринового обмена у взрослых (National Cholesterol 

Education Program-Third Adult Treatment Panel (NCEP ATP 

III) [9–11]. Единогласно основными компонентами мета-

болического синдрома у взрослых и подростков старше 

И.Н. ЗАХАРОВА, д.м.н., профессор, С.И. МАЛЯВСКАЯ, Т.М. ТВОРОГОВА, С.В. ВАСИЛЬЕВА, Ю.А. ДМИТРИЕВА, к.м.н., И.И. ПШЕНИЧНИКОВА

Российская медицинская академия последипломного образования Минздрава России, Москва

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 
ОПРЕДЕЛЕНИЕ. КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ
Пандемия ожирения, наблюдающаяся сегодня в экономически развитых странах, представляет большую социально зна-

чимую проблему, поскольку влечет за собой эпидемию сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), которые занимают веду-

щее место среди причин смертности и утраты трудоспособности. Наибольшее беспокойство вызывает тенденция к увели-

чению смертности от ССЗ среди детей и лиц молодого возраста, отмеченная в последние десятилетия [1].

Ключевые слова: метаболический синдром, критерии диагностики, риск развития сердечно-сосудистых заболеваний, 

артериальная гипертензия.

I.N. ZAKHAROVA, MD, Prof., S.I. MALYAVSKAYA, T.M. TVOROGOVA, S.V. VASILIEVA,Y.A. DMITRIEVA, PhD in medicine, I.I. 

PSHENICHNIKOVA

Russian Medical Academy of Postgraduate Education, MoH RF, Moscow

METABOLIC SYNDROME IN CHILDREN AND ADOLESCENTS. 

DEFINITION. DIAGNOSTIC CRITERIA

The pandemic of obesity which today is taking over the developed countries is a socially relevant problem, as it entails the 
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16 лет признаны ожирение, рези-

стентность к инсулину, дислипидемия 

и гипертония. Однако наблюдались 

разногласия в понимании диагности-

ческой значимости и вклада каждого 

из компонентов в развитие данного 

заболевания. В 2009 г. пять крупных 

научных организаций: Между-

народная диабетическая ассоциация 

(International Diabetes Federation  – 

IDF), Нацио нальный институт сердца, 

легких и крови (National Heart, Lung, 

and Blood Institute – NHLBI), Амери-

канская кардиологическая ассоциа-

ция (American Heart Association  – 

AHA), Всемирная кардиологическая 

ассоциация (World Heart Federation – 

WHF), Международное общество ате-

росклероза (Inter national Athero scle-

rosis Society  – IAS), а также Между -

народная ассоциация по изучению 

ожирения (International Asso ci ation for the Study of 

Obesity  – IASO) совместно разработали унифицирован-

ные критерии диагностики метаболического синдрома у 

взрослых и подростков старше 16 лет (табл. 1), которые 

в настоящее время используются во всеммМире [12]. 

Для постановки достовер ного диагноза необходимо не 

менее 3 указанных критериев.

Критерии диагностики МС в дет-

ском и подростковом возрасте раз-

работаны Международной диабети-

ческой ассоциацией (IDF) [13]. 

Диагноз «метаболический синдром» 

может быть поставлен ребенку не 

ранее 10-летнего возраста при нали-

чии абдоминального (центрального) 

ожирения и как минимум двух крите-

риев, представленных в таблице 2.

Центральное ожирение является 

обязательным компонентом для 

постановки диагноза МС у детей. 

Установлено, что отложение жира в 

области живота тесно связано с 

риском развития сердечно-сосуди-

стых заболеваний и нарушений 

липидного и углеводного обменов 

[14]. Выявляется абдоминальное ожи-

рение путем измерения окружности 

талии (ОТ) при помощи сантиметро-

вой ленты. Ориентирами правильного измерения являют-

ся: середина расстояния между гребнем подвздошной 

кости и 12 ребром грудной клетки по наиболее выступаю-

щим точкам окружности передней брюшной стенки (рис. 1).

Измерение величины окружности талии является про-

стым и высокоинформативным методом оценки объема 

висцерального жира в организме. При помощи компьютер-

ной томографии доказана корреляция между степенью 

развития висцеральной жировой ткани и величиной окруж-

ности талии у детей [15]. Согласно рекомендациям IDF, 

абдоминальное ожирение можно диагностировать начиная 

с 6 лет, если окружность талии равна или превышает 90 

перцентиль для исследуемого возраста (табл. 3) [16].

Необходимо учитывать, что ОТ ребенка не должна 

превышать ОТ взрослого человека (табл. 4) [17].

НАРУШЕНИЕ ТОЛЕРАНТНОСТИ К ГЛЮКОЗЕ (НТГ)/

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2ГО ТИПА (СД 2ГО ТИПА)

Нарушения углеводного обмена выявляются на осно-

вании стандартного 2-часового перорального глюкозото-

лерантного теста (СГТТ) с нагрузкой глюкозой: для детей 

из расчета 1,75 г/кг массы тела (не более 75 г), для взрос-

лых  – 75 г. Исследование проводится после трех дней 

диеты с достаточным содержанием углеводов (более 150 г) 

Рисунок 1.    Измерение окружности 
талии с помощью сантиметровой 
ленты

Таблица 1.    Критерии МС у взрослых и подростков
старше 16 лет

Критерии МС Показатели

Абдоминальное ожирение
Превышение критического значения 

окружности талии с учетом
этнической принадлежности

Триглицериды ≥ 1,7 ммоль/л

Холестерин в форме ЛПВП
мужчины
женщины

<1,0 ммоль/л
<1,3 ммоль/л

Артериальное давление
≥130/≥85 мм рт. ст.

Гликемия натощак ≥5,6 ммоль/л

Таблица 2.    Критерии МС у детей и подростков до 16 лет

Возраст 
(лет)

Окружность талии Триглицериды Холестерин ЛПВП Артериальное давление Гликемия натощак

6–10 ≥90 перц.
МС нельзя диагностировать, но необходимо проводить дальнейшее наблюдение, если в семейном анамнезе есть МС 

или сахарный диабет 2-го типа, дислипидемия, сердечно-сосудистые заболевания, гипертония и/или ожирение

10–16
≥90 перц. или 

превышение критического 
значения ОТ взрослых

≥1,7 ммоль/л (≥150 г/дл) <1,03 ммоль/л (<40 мг/дл)
САД≥130 мм рт. ст.

или ДАД ≥ 85 мм рт. ст.
≥5,6 ммоль/л (≥100 мг/дл)
или наличие СД 2-го типа

> 16 Используют критерии IDF для взрослых
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и 10-часового ночного голодания. Результаты СГТТ оце-

ниваются в соответствии с рекомендациями Европейского 

экспертного комитета по диагностике и классификации 

сахарного диабета [18]. Показатели углеводного обмена 

считаются нормальными, если уровень глюкозы в капил-

лярной крови натощак составляет менее 5,5 ммоль/л, а 

через 2 ч после нагрузки – менее 7,8 ммоль/л. Если уро-

вень глюкозы натощак – менее 6,1 ммоль/л, но через 2 

часа находится в пределах от 7,8 до 11,1 ммоль/л, то это 

состояние классифицируется как НТГ (табл. 5) [16].

АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ

Артериальная гипертензия (АГ) является одной из 

ключевых составляющих МС. Доказано, что у детей пер-

вичное экзогенно-конституциональное ожирение в 80% 

случаев сочетается с АГ [19]. Резистентность к инсулину 

способствует развитию гипертонии у лиц с МС через 

эффекты инсулина, способного увеличить поглощение 

натрия почками и активировать работу симпатической 

Таблица 4.    Показатели окружности талии подростков 
старше 16 лет и взрослых

Этническая
принадлежность

Пол Показатель

Европа
Мужчины
Женщины

≥94 см
≥80 см

Южная Азия
Мужчины
Женщины

≥90 см
≥80 см

Китай
Мужчины
Женщины

≥90 см
≥80 см

Япония
Мужчины
Женщины

≥85 см
≥90 см

Примечание. Этническим народам Юга и Центральной Америки рекомендовано 

использовать критерии Южной Азии; народам, живущим к югу от Сахары, в Восточном 

Средиземноморье, на Ближнем Востоке – Европейские критерии. 

Таблица 5.    Критерии диагностики различных видов 
гипергликемий и сахарного диабета (ВОЗ, 1999 г.)

Концентрация глюкозы (ммоль/л)

 
Цельная кровь Плазма

Венозная Капиллярная Венозная

Норма

Натощак 3,3–5,5 3,3–5,5 4,0–6,1

Через 2 ч после ГТТ <6,7 <7,8 <7,8

Сахарный диабет

Натощак ≥6,1 ≥6,1 ≥7,0

Через 2 ч после ГТТ или через 2 ч 
после приема пищи
(постпрандиальная гликемия)

≥10,0 ≥11,1 ≥11,1

Случайное определение гликемии 
в любое время дня вне зависимо-
сти от времени приема пищи

≥10,0 ≥11,1 ≥11,1

Нарушенная толерантность к глюкозе

Натощак <6,1 <6,1 <7,0

Через 2 ч после ГТТ 6,7–10,0 7,8–11,1 7,8–11,1

Нарушенная гликемия натощак

Натощак
≥5,6
<6,1

≥5,6
<6,1

≥6,1
<7,0

Через 2 ч <6,7 <7,8 <7,8

Таблица 3.    Значения окружности талии в сантиметрах у мальчиков и девочек в возрасте 6–15 лет 

Возраст, 
годы

Перцентили значений ОТ

Мальчики Девочки

10 25 50 75 90 10 25 50 75 90

6 50,1 54,3 55,4 59,1 64,2 49,5 51,8 55 58,8 64

7 51,9 56,2 57,5 61,7 67,6 51,1 53,5 56,9 61,1 66,8

8 53,7 58,1 59,6 64,3 71 52,7 55,2 58,8 63,4 69,7

9 55,5 59,9 61,7 67 74,3 54,3 56,9 60,7 65,7 72,6

10 57,3 61,8 63,7 69,6 77,7 55,9 58,6 62,5 68 75,5

11 59,1 63,6 65,8 72,2 81,1 57,5 60,2 64,4 70,3 78,3

12 60,9 65,5 67,9 74,9 84,5 59,1 61,9 66,3 72,6 81,2

13 62,7 67,4 70 77,5 87,9 60,7 63,6 68,2 74,9 84,1

14 64,5 69,2 72,1 80,1 91,3 62,3 65,3 70,1 77,2 86,9

15 66,3 71,1 74,1 82,8 94,7 63,9 67 72 79,5 89,8
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нервной системы [20]. Кроме того, 

доказано, что в состоянии ИР снижа-

ется сосудорасширяющее действие 

инсулина. Основные патогенетиче-

ские механизмы формирования АГ 

при МС приведены на рисунке 2.

Однако, несмотря на доказанные 

механизмы, приводящие к артери-

альной гипертензии, проблема повы-

шенного артериального давления у 

пациентов с МС нуждается в даль-

нейшем изучении. При этом вне 

зависимости от этиологии возникно-

вения гипертензии пациенты с МС 

должны проходить тщательный мони-

торинг показателей АД.

Важно правильно оценивать пара-

метры АД. Уровень АД у детей и под-

ростков тесно связан с возрастом, 

полом и длиной тела. Неоднократно 

делались попытки применять фикси-

рованные параметры АД для детского 

и подросткового возраста. Однако 

выраженный разброс антропометрических данных даже в 

одной возрастной группе в зависимости от пола привел к 

необходимости использования специальных таблиц, осно-

ванных на резуль татах популяционных исследований АД. 

Определение по таблицам нормального уровня АД, выяв-

ление АГ у детей и подростков начинается с измерения 

роста пациента и определения его перцентиля роста по 

специальной таблице (табл. 6) [21]. 

Далее проводится трехкратное измерение АД с 

интервалом в 2–3 мин и по результатам 3 измерений 

определяются средние показатели систолического арте-

риального давления (САД) и диастолического артериаль-

ного давления (ДАД). Затем проводят сопоставление 

полученных результатов САД и ДАД с перцентилем роста, 

возрастом и полом ребенка, воспользовавшись таблица-

ми значений АД (табл. 7, 8) [21].

Таблица 6.    Значения процентилей роста у детей в возрасте от 6 до 15 лет

Возраст,
годы

Рост (см)

Мальчики Девочки

Перцентили Перцентили

5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95

6 107,7 109,6 112,5 116,1 119,2 121,9 123,5 106,6 108,4 111,3 114,6 118,1 120,8 122,7

7 113 115 118 121,7 125 127,9 129,7 111,8 113,6 116,8 120,6 124,4 127,6 129,5

8 118,1 120,2 123,2 127 130,5 133,6 135,7 116,9 118,7 122,2 126,4 130,6 134.2 136,2

9 122,9 125,2 128,2 132,2 136 139,4 141,8 122,1 123,9 127,7 132,2 136,7 140,7 142,9

10 127,7 130,1 133,4 137,5 141,6 145,5 148,1 127,5 129,5 133,6 138,3 142,9 147,2 149,5

11 132,6 135,1 138,7 143,3 147,8 152,1 154,9 133,5 135,6 140 144,8 149,3 153,7 156,2

12 137,6 140,3 144,4 149,7 154,6 159,4 162,3 139,8 142,3 147 151,5 155,8 160.0 162.7

13 142,9 145,8 150,5 156,5 161,8 167 169,8 145,2 148 152,8 157,1 161.3 165,3 168,1

14 148,8 151,8 156,9 163,1 168,5 173,8 176,7 148,7 151,5 155,9 160,4 164,6 168,7 171,3

15 155,2 158,2 163,3 169 174,1 178,9 181,9 150,5 153,2 157,2 161,8 166,3 170,5 172,8

Рисунок 2.    Основные патогенетические механизмы формирования
артериальной гипертензии при МС

АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ

ГИПЕРИНСУЛИНЕМИЯ
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В соответствии с рекомендациями Всероссийского 

научного общества кардиологов и Ассоциации детских 

кардиологов России по диагностике, лечению и профи-

лактике АГ у детей и подростков, определены следующие 

критерии нормального, высокого нормального АД и арте-

риальной гипертензии: 

 ■ Нормальное АД – средние уровни САД и ДАД при 3 

визитах, меньше 90-го процентиля для данного роста, по-

ла и возраста;

 ■ Высокое нормальное АД  – средние уровни САД

и/или ДАД при 3 визитах, равные или превышающие 

90-й процентиль, но меньше 95-го процентиля для

данного роста, пола и возраста или превышающие 

120/80 мм рт. ст. (даже если значение АД меньше

90-го процентиля);

 ■ Артериальная гипертензия  – средние уровни САД

и/или ДАД при 3 визитах, равные или превышаю -

щие 95-й процентиль для данного роста, пола и воз-

раста.

Следует отметить, что высокое нормальное давление 

требует дальнейшего тщательного наблюдения за уров-

нем АД у детей и подростков. Такое пограничное состоя-

Таблица 7.    Уровни САД и ДАД у мальчиков в возрасте от 6 до 15 лет в зависимости от процентильного распределения роста 

Возраст 
(годы)

Перцентиль 
АД

САД (мм рт. ст.) ДАД (мм рт. ст.)

Перцентиль роста Перцентиль роста

5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95

6
50 91 92 93 94 96 97 98 54 54 55 56 56 57 58

90 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72

95 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76

7

50 93 93 95 96 97 99 99 55 56 56 57 58 58 59

90 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73

95 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77

8

50 95 95 96 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 60

90 108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74

95 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78

9

50 96 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61

90 110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75

95 114 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79

10

50 98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 62

90 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76

95 116 116 117 119 120 121 122 77 77 77 78 79 80 80

11

50 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63

90 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77

95 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81

12

50 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64

90 116 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78

95 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82

13

50 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65

90 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79

95 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83

14

50 106 106 107 109 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66

90 119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80

95 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84

15

50 107 108 109 110 111 113 113 64 64 64 65 66 67 67

90 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81

95 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85
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ние между нормой и АГ должно вызывать насторожен-

ность в плане ранней диагностики артериальной гипер-

тензии [21].

ДИСЛИПИДЕМИЯ 

Известно, что классическими проявлениями наруше-

ния липидного профиля у пациентов с МС являются:

 ■ повышение уровня триглицеридов (ТГ); 

 ■ снижение антиатерогенных липопротеинов (холесте-

рина липопротеинов высокой плотности – ХС ЛПВП);

 ■ повышение атерогенных липопротеинов (холестери-

на липопротеинов низкой и очень низкой плотности – ХС 

ЛПНП, ХС ЛПОНП).

Наибольшей атерогенностью обладают ЛПОНП за 

счет способности легко проходить через базальную мем-

брану эндотелия, оказывая на нее токсичное действие, а 

также за счет своей восприимчивости к окислению [11].

У пациентов с МС исследование липидного профиля 

должно осуществляться ежегодно. Для выявления атеро-

генной дислипидемии (ДЛ) необходимо исследовать ТГ, 

общий ХС, ХС ЛПВП, ХС ЛПНП [22]. Оценка результатов 

Таблица 8.    Уровни САД и ДАД у девочек в возрасте от 6 до 15 лет в зависимости от процентильного распределения роста

Возраст 
(годы)

Перцентиль 
АД

САД (мм рт. ст.) ДАД (мм рт. ст.)

Перцентиль роста Перцентиль роста

5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95

6
50 91 92 93 94 96 97 98 54 54 55 56 56 57 58

90 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72

95 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76

7

50 93 93 95 96 97 99 99 55 56 56 57 58 58 59

90 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73

95 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77

8

50 95 95 96 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 60

90 108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74

95 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78

9

50 96 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61

90 110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75

95 114 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79

10

50 98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 62

90 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76

95 116 116 117 119 120 121 122 77 77 77 78 79 80 80

11

50 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63

90 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77

95 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81

12

50 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64

90 116 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78

95 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82

13

50 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65

90 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79

95 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83

14

50 106 106 107 109 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66

90 119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80

95 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84

15

50 107 108 109 110 111 113 113 64 64 64 65 66 67 67

90 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81

95 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85
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исследования ТГ и ХС ЛПВП проводится в соответствии с 

критериями МС, рекомендованными для детей и подрост-

ков (табл. 2).

В отношении ХС и ЛПНП (не являющихся компонента-

ми МС) экспертами Национальной образовательной про-

граммы США по холестерину (National Cholesterol 

Education Program  – NCEP) рекомендуются следующие 

критерии оценки (табл. 9). 

Каждый пациент с гиперхолестеринемией должен 

обследоваться на предмет исключения вторичной гипер-

липидемии. Возможные причины вторичных нарушений 

липидного обмена приведены в таблице 10 [23].

При выявлении ДЛ необходимо углубленное динами-

ческое обследование. Для исключения или подтвержде-

ния наличия семейной формы дислипопротеидемии 

показано исследование липидного спектра крови у роди-

телей и близких родственников обследуемых [23].

Основные усилия медицины XXI в. должны быть сосре-

доточены не на лечении заболевания, а на его предотвра-

щении. Четкое и своевременное выявление детей с мета-

болическими нарушениями, правильная стратификация 

риска, адекватно подобранные мероприятия по лечению и 

профилактике позволят предотвратить развитие и про-

грессирование сердечно-сосудистых заболеваний и тем 

самым будут способствовать снижению заболеваемости 

инвалидности и смертности в старшем возрасте. 

Таблица 9.    Критерии оценки липидного обмена у 
детей и подростков

Уровень 
ХС ЛПНП

ммоль/л (мг/дл) ммоль/л (мг/дл)

Желательный <4,40 (<170) <2,85 (<110)

Погранично высокий 5,15 (от 170 до 199) 3,35 (от 110 до 129)

Высокий >5,20 (>200) >3,40 (>130)

Таблица 10.    Заболевания и/или состояния,
вызывающие развитие вторичных гиперлипидемий

Заболевание
или состояние

Изменение 
уровня

липидов

Изменение уровня липопротеинов

Хило-
микроны

ЛПВП ЛПНП ЛПОНП

Сахарный диабет ТГ    

Гипотиреоз   ХС N или   

Хроническая 
почечная
недостаточность

  ТГ  N или    

Нефротический
синдром

  ХС
  ТГ

   

Холестаз   ХС   

Злоупотребление
алкоголем

  ТГ N или    
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Многие симптомы со стороны пищеварительно-

го тракта врачи расценивают как функцио-

нальные, назначая большое количество 

совершенно ненужных лекарств, хотя, если они обуслов-

лены пищевой сенсибилизацией, достаточно убрать 

белок коровьего молока, и все симптомы исчезнут! Да, 

действительно, белок коровьего молока (БКМ) является 

одним из основных пищевых аллергенов для детей груд-

ного и раннего возраста. По данным европейских экс-

пертов, частота доказанной АБКМ у младенцев составляет 

2–3% [1, 2]. При этом у 90% пациентов развиваются симп-

томы АБКМ в возрасте до 3 мес. в зависимости от момен-

та контакта с аллергеном или в течение 2 мес. от введе-

ния белка коровьего молока в рацион [3]. В 2012 г. груп-

пой экспертов Европейского общества детских гастроэн-

терологов, гепатологов и нутрициологов (ESPGHAN) опу-

бликован протокол диагностики и лечения аллергии к 

белкам коровьего молока у детей грудного и раннего 

возраста [4]. С любезного согласия одного из основных 

разработчиков Протокола, члена редколлегии нашего 

журнала Ивана Ванденпласа, мы публикуем материал, 

представленый автором, с нашими комментариями. 

В соответствии с протоколом диетодиагностика явля-

ется основным методом при подозрении на наличие 

аллергии к белкам коровьего молока даже в случае 

исходно нормального уровня специфических IgE. 

Длительность диагностической элиминации аллерге-

на должна быть достаточной для оценки динамики кли-

нической картины. Данный период варьирует от 3–5 дней 

у детей с «немедленными» реакциями до 1–2 нед. у 

пациентов с «отсроченными» проявлениями АБКМ. У 

детей с гастроинтестинальными симптомами (диарея, 

отставание в физическом развитии) диетодиагностика 

может занять до 2–4 нед.

Если за период диагностической элиминации белка 

коровьего молока улучшение в состоянии ребенка не 

достигается, вероятность АБКМ в качестве причины име-

ющихся симптомов довольно мала [4]. 

При грудном вскармливании в ходе диетодиагно-

стики матери рекомендуется исключение из рациона 

питания продуктов на основе БКМ. При отсутствии улуч-

шения в состоянии ребенка необходимо рассмотреть 

иные, чем АБКМ, состояния, определяющие развитие 

симптомов.
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При достижении улучшения рекомендовано проведе-

ние провокационного теста с повторным введением 

молочных продуктов в рацион матери. В случае положи-

тельной провокационной пробы безмолочная диета 

должна быть продолжена при дополнительном назначе-

нии кормящей женщине кальция в дозе 1000 мг/с. 

При тяжелом состоянии ребенка (тяжелом течении 

атопического дерматита или энтероколита, осложненно-

го задержкой физического развития, гипопротеинемией 

или анемией) при отсутствии эффета от диетотерапии 

может быть рекомендован перевод с грудного вскарм-

ливания на кормление лечебной смесью (гидролизован-

ной или аминокислотной) на период от нескольких дней 

до 2 недель в целях стабилизации состояния младенца в 

период адаптации кормящей матери к строгой безмо-

лочной диете.

Диетодиагностика у младенцев, находящихся на 

искусственном вскармливании стандартными смесями, 

осуществляется переводом на смесь на основе полно-

стью гидролизованного белка или аминокислот в случае 

тяжелых проявлений пищевой аллергии.

Соевые смеси могут быть использованы у младенцев 

старше 6 мес., которые отказываются от гидролизованных 

продуктов в связи с их вкусовыми особенностями, или 

приобретение данных смесей невозможно в связи с 

финансовыми трудностями.

При отсутствии улучшения на фоне вскармливания 

гидролизованными смесями в течение 2 нед. целесоо-

бразно перевести ребенка на аминокислотную смесь для 

исключения реакции на остаточные пептиды в составе 

гидролизатов.

Обсуждая значение лабораторных исследований, 

европейские эксперты указывают на то, что определение 

уровня специфических IgE в сыворотке крови хотя и не 

является золотым стандартом, но играет определенную 

роль в диагностике пищевой аллергии у детей. 

Повышение уровня специфических IgE свидетельствует 

о наличии у ребенка сенсибилизации к белкам коровье-

го молока, при этом высокий титр антител свидетельству-

ет о более высокой вероятности АБКМ и необходимости 

длительной элиминации аллергена. Эксперты при этом 

отмечают, что полученные данные должны быть всегда 

интерпретированы в соответствии с клинической карти-

ной и результатами диетодиагностики, которая должна 

быть проведена в большинстве случаев для исключения 

ложноположительных и ложноотрицательных результа-

тов лабораторных исследований. В частности, дети с 

гастроинтестинальными проявлениями часто имеют нор-

мальный уровень специфических IgE, что не исключает 

наличие у них АБКМ [5]. 

Говоря о роли серологических исследований в выяв-

лении аллергии к белкам коровьего молока у детей, стоит 

отметить, что в современных публикациях появляются 

указания на роль антител к свободным легким цепям 

иммуноглобулинов (Ig-FLC) в комплексе аллергодиагно-

стики. Ряд исследователей продемонстрировали повы-

Таблица.    Клинические проявления аллергии к белкам коровьего молока

Дети грудного и раннего возраста Дети старшего возраста
«Немедленные» реакции – развиваются 

в период от нескольких минут до 2 ч

Пищеварительная 
система

Дисфагия
Срыгивания
Колики, боли в животе
Рвота
Анорексия, отказ от еды
Диарея ± синдром экссудативной 
энтеропатии и/или гемоколита
Запор ± перианальная сыпь
Отставание в физическом развитии
Железодефицитная анемия

Дисфагия
Ощущение «пищевого комка»
Гастроэзофагеальный рефлюкс
Диспепсия
Тошнота, рвота
Анорексия, чувство раннего насыщения
Диарея ± синдром экссудативной 
энтеропатии и/или гемоколита
Запор
Боли в животе
Железодефицитная анемия

Рвота

Респираторный 
тракт

Ринит
Обструктивный синдром
Кашель (при отсутствии инфекционного 
процесса)

Ринит
Обструктивный синдром
Кашель (при отсутствии инфекционного 
процесса)

Обструктивный синдром
Затруднение дыхания

Кожные покровы Крапивница
Атопический дерматит
Ангионевротический отек

Крапивница
Атопический дерматит
Ангионевротический отек

Крапивница
Ангионевротический отек

Системные 
реакции

Анафилаксия
Шоковая реакция с развитием тяжелого 
метаболического ацидоза, рвоты и диареи

Анафилаксия Анафилаксия
Шоковая реакция с развитием тяжелого 
метаболического ацидоза, рвоты и диареи

По данным европейских экспертов, частота 
доказанной АБКМ у младенцев составляет 2–3%. 
При этом у 90% пациентов развиваются 
симптомы АБКМ в возрасте до 3 мес.
в зависимости от момента контакта
с аллергеном или в течение 2 мес. от введения 
белка коровьего молока в рацион
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шение данных маркеров как в экспериментах на сенси-

билизированных животных, так и у детей с АБКМ и атопи-

ческим дерматитом, как в случае IgE-опосредованного, 

так и не IgE-опосредованного механизма развития [6]. 

Полученные данные свидетельствуют о возможной пер-

спективе использования данного теста в процессе диф-

ференциальной диагностики гастроинтестинальных про-

явлений у детей грудного и раннего возраста. 

При достижении положительного клинического 

эффекта на фоне диагностической элиминации аллерге-

на диагноз АБКМ должен быть подтвержден в ходе про-

вокационных тестов. В качестве золотого стандарта 

диагностики, по мнению экспертов, до настоящего вре-

мени остается проведение двойной слепой плацебо-

контролируемой провокационной пробы (ДСПКПП). 

Однако данный тест является дорогим и довольно 

трудо емким, поэтому в клинической практике предпо-

чтение чаще отдается открытой провокации. При отсут-

ствии повторного возникновения симптомов на фоне 

провокации аллергия к белкам коровьего молока может 

быть исключена. В случае если на фоне повторного вве-

дения в рацион БКМ остаются сомнения в ассоциации 

клинической симптоматики с введением аллергена, 

может быть рекомендовано проведение ДСПКПП в 

качестве подтверждающего теста [4].

В рамках протокола ESPGHAN особый акцент экс-

пертами сделан на разнообразии клинических проявле-

ний аллергии к белкам коровьего молока. В таблице 

систематизированы возможные проявления АБКМ в 

зависимости от возраста пациентов, сроков возникнове-

ния патологической реакции и топики поражения. 

Авторы отмечают, что вовлечение в патологический про-

цесс более чем 2 систем повышает вероятность наличия 

у ребенка АБКМ [4].

Рассматривая комплекс возможных гастроинтести-

нальных проявлений аллергии к белкам коровьего моло-

ка, стоит отметить, что их часто довольно сложно отли-
чить от распространенных функциональных нарушений 
желудочно-кишечного тракта у детей раннего возраста. 
Наиболее часто дифференциальный диагноз приходится 

проводить в отношении гастроэзофагеального рефлюкса 

(ГЭР) и запора. Учитывая высокую распространенность 

обоих состояний на первом году жизни, справедливо 

предполагать, что у некоторых младенцев с аллергией 

имеется ГЭР и/или запор, а часть детей с моторными 

нарушениями страдают АБКМ. Возможности дифферен-

циальной диагностики нарушений моторики желудочно-

кишечного тракта остаются предметом обсуждения до 

настоящего времени. В основе разногласий при этом 

лежит невозможность на современном этапе клиниче-

ской и лабораторной диагностики провести грань между 

не-IgE-опосредованными гастроинтестинальными про-

явлениями пищевой аллергии и функциональными нару-

шениями желудочно-кишечного тракта. В свете подобной 

дискуссии группой экспертов ESPGHAN под руковод-

ством профессора Y. Vandenplas опубликована статья, 

целью которой стало обсуждение возможной дифферен-

цированной тактики диетотерапии у младенцев с гастро-

интестинальными симптомами [7].

Авторы указывают на то, что гастроэзофагеальный 
рефлюкс всегда рассматривался как одно из проявлений 
аллергии к белкам коровьего молока. Еще в 1978 г. 

Buisseret указывал, что рвота является типичным симпто-

мом АБКМ [8]. Forget в 1985 г. опубликовал результаты 

наблюдений за 15 младенцами с рецидивирующей рво-

той, не реагирующими на стандартную терапию ГЭР. У 

всех детей моторные нарушения исчезли при исключе-

нии белка коровьего молока из их рациона [9]. Изучению 

взаимосвязи между АБКМ и ГЭР было посвящено иссле-

дование Nielsen et al. [10]. Авторами была проведена 

48-часовая рН-метрия у детей раннего возраста с гастро-

эзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ) и сенсиби-

лизацией к белкам коровьего молока. Результаты работы 

продемонстрировали, что данные мониторинга были 

хуже в группе пациентов с «ГЭРБ и аллергией», однако 

провокационные пробы на степень рефлюкса не влияли. 

Ravelli с соавт. с помощью электрогастрографии выявили, 

что моторика желудка по-разному реагирует на прово-

кацию белком коровьего молока у пациентов с ГЭРБ, 

младенцев с АБКМ и младенцев группы контроля [11]. 

Borelli с соавт. показали, что провокационная проба спо-

собна увеличивать слабокислый рефлюкс (рН > 4 и < 7) у 

детей с АБКМ и ГЭР. При этом с помощью импедансоме-

трии удалось выделить подгруппу пациентов с рефлюк-

сом, индуцированным аллергеном [12].

Взаимосвязь аллергического воспаления и моторных 

нарушений, с точки зрения экспертов, становится очевид-

ной при рассмотрении патофизиологических механиз-

мов данных состояний. Так, развитие аллергического 

воспаления в слизистой стимулирует секрецию гистамина 

и серотонина, что может негативно влиять на моторику 

как верхних, так и нижних отделов желудочно-кишечного 

тракта. Возникающие частые срыгивания у ребенка ран-

него возраста могут способствовать чрезмерной потере 

воды и являться дополнительным фактором риска раз-

вития запоров [7]. Таким образом, по мнению авторов, 

открытым остается вопрос, возможно ли истинное соче-

тание аллергии и функциональных нарушений, или же 

последние всегда являются логичным следствием АБКМ? 

Эксперты утверждают, что с учетом трудностей диффе-

ренциальной диагностики между функциональными нару-

шениями ЖКТ и не-IgE-опосредованными гастроинтести-

нальными симптомами аллергии различия между этими 

двумя состояниями могут стать клинически незначимыми в 

случае, когда может быть предложена единая терапевтиче-

ская тактика, направленная на решение обеих проблем. 

Говоря о роли серологических исследований
в выявлении аллергии к белкам коровьего молока 
у детей, стоит отметить, что в современных 
публикациях появляются указания на роль 
антител к свободным легким цепям 
иммуноглобулинов (Ig-FLC) в комплексе 
аллергодиагностики
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В соответствии с протоколом ESPGHAN по диагности-

ке и лечению АБКМ у детей раннего возраста диетоте-
рапия определена в качестве единственного эффектив-
ного метода лечения [4].

В случае подтверждения диагноза АБКМ ребенку, 

находящемуся на искусственном вскармливании, должна 

быть назначена лечебная смесь на срок не менее 6 мес. 

или до достижения возраста 9–12 мес.

У детей с тяжелыми IgE-опосредованными аллергиче-

скими реакциями немедленного типа элиминационная 

диета может продолжаться на протяжении 12–18 мес. до 

повторного проведения провокационной пробы и опре-

деления уровня специфических IgE с целью оценки сте-

пени толерантности.

Выбор лечебной смеси определяется ее составом, 

наличием доказательной базы эффективности, индивиду-

альным восприятием ребенком, а также ценой. 

Большинство пациентов с АБКМ демонстрируют улуч-

шение на фоне перевода на вскармливание смесью на 

основе глубоко гидролизованного белка (казеинового или 
сывороточного). В случае сохранения клиники на фоне 

вскармливания гидролизованными смесями альтернати-

вой являются смеси на основе аминокислот.
Риск развития аллергических реакций при вскармли-

вании аминокислотными смесями оценивается как менее 

10%, однако, по мнению ряда авторов, может быть выше 

у младенцев с тяжелой энтеропатией или поливалентной 

сенсибилизацией к пищевым антигенам [13]. В соответ-

ствии с протоколом ESPGHAN аминокислотные смеси 
могут быть продуктом первого выбора в терапии младен-
цев с тяжелой энтеропатией, осложненной гипопротеи-
немией и отставанием в физическом развитии. 

Длительность элиминационной диеты, по мнению экс-

пертов ESPGHAN, определяется возрастом ребенка, тяже-

стью аллергических проявлений и уровнем специфиче-

ских IgE к БКМ. Данных, свидетельствующих об оптималь-

ной продолжительности диетотерапии, в настоящее 

время недостаточно. 

Авторы протокола полагают, что длительность элими-

нации белка коровьего молока может варьировать от 3 
мес. (при исходно умеренно выраженных клинических 

проявлениях и нормальном уровне IgE) до как минимум 
12 мес. (при тяжелых аллергических реакциях и высоком 

титре специфических IgE).

Решение о возобновлении употребления продуктов 

на основе БКМ должно быть принято после повторного 

проведения провокационного теста. В случае положи-

тельного результата теста элиминационная диета должна 

быть продолжена еще на период 6–12 мес. 

В соответствии с рекомендациям NASPGHAN-ESPGHAN 

для диетотерапии рефлюкса рекомендовано использова-

ние смесей с загустителями или продуктов на основе 

полностью гидролизованного белка [14]. Если более 

густая смесь приводит к значимому сокращению эпизо-

дов срыгивания, аллергия в качестве причины рефлюкса 

маловероятна. Безусловно, остается вопрос, каким обра-



114 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №16, 2016

К
Л

У
Б

 Э
К

С
П

Е
Р

Т
О

В
 E

S
P

G
H

A
N

ЛИТЕРАТУРА

1. Sicherer SH. Epidemiology of food allergy.

J Allergy Clin Immunol, 2011 Mar, 127(3): 594-602, 

2. Rona RJ, Keil T, Summers C et al. The preva-

lence of food allergy: A meta-analysis. J Allergy 
Clin Immunol, 2007, 120(3): 638-646.

3. Vandenplas Y, Koletzko S, Isolauri E, Hill D, Oranje AP, 

Brueton M, Staiano A, Dupont C. Guidelines for the 

diagnosis and management of cow’s milk protein 

allergy in infants. Arch Dis Child, 2007, 92: 902-8.

4. Koletzko S, Niggemann B, Arato A et al. Diag-

nostic approach and management of cow’s-milk 

protein allergy in infants and children: ESPGHAN 

GI Committee practical guidelines. J Pediatr 
Gastroenterol Nutr, 2012 Aug, 55(2): 221-9.

5. Eggesbo M, Botten G, Halvorsen R, Magnus P. The 

prevalence of CMA/CMPI in young children: the 

validity of parentally perceived reactions in a popu-

lation-based study. Allergy, 2001 May, 56(5): 393-402.

6. Schouten B, van Esch BC, van Thuijl AO et al. 

Contribution of IgE and immunoglobulin free 

light chain in the allergic reaction to cow’s 

milk proteins. J Allergy Clin Immunol, 2010, 125: 

1308-14.

7. Vandenplas Y, Gottrand F, Veereman-Wauters G 

et al. Gastro-intestinal manifestations of cow’s 

milk protein allergy and gastro-intestinal motili-

ty. Acta Paediatr, 2012 Nov, 101(11): 1105-9.

8. Buisseret PD. Common manifestations of CMA 

in children. Lancet, 1978, 8059: 304-5.

9. Forget P, Arends JW. Cow’s milk protein allergy 

and gastro-oesophageal reflux. Eur J Pediatr, 
1985, 144: 298-300.

10. Nielsen RG, Bindslev-Jensen C, Kruse-Andersen 

S, Husby S. Severe gastro-esophageal reflux 

disease and cow milk hypersensitivity in 

infants and children: disease association and 

evaluation of a new challenge procedure. J 

Pediatr Gastroenterol Nutr, 2004, 9: 383-91.

11. Ravelli AM, Tobanelli P, Volpi S, Ugazio AG. 

Vomiting and gastric motility in infants with 

cow’s milk allergy. J Pediatr Gastroenterol Nutr, 
2001, 32: 59-64.

12. Borelli O, Mancini V, Thapar N, Giorgio V, Elawad 

M, Hill S, Shah N, Lindley KJ. Cow’s milk chal-

lenge increases weakly acidic reflux in children 

with cow’s milk allergy and gastroesophageal 

reflux. J Pediatr, 2012 Sep, 161(3): 476-481.

13. De Boissieu D, Matarazzo P, Dupont C. Allergy to 

extensively hydrolyzed cow’s milk proteins in 

infants: safety and duration of amino acid-based 

formula. J Pediatr, 2002 Aug, 141(2): 271-3.

14. Vandenplas Y, Rudolph CD, Di Lorenzo et al. 

North American Society for Pediatric 

Gastroenterology Hepatology and Nutrition, 

European Society for Pediatric 

Gastroenterology Hepatology and Nutrition. 

Pediatric gastroesophageal reflux clinical prac-

tice guidelines: joint recommendations of the 

North American Society for Pediatric 

Gastroenterology, Hepatology, and Nutrition 

(NASPGHAN) and the European Society for 

Pediatric Gastroenterology, Hepatology, and 

Nutrition (ESPGHAN). J Pediatr Gastroenterol 
Nutr, 2009, 49: 498-547.

зом трактовать клиническую ситуацию, когда к значитель-

ному уменьшению срыгиваний приводит использование 

гидролизованной смеси? Известно, что гидролизаты 

быстрее эвакуируются из желудка, чем смеси на основе 

интактного белка, а поскольку замедленный желудочный 

пассаж является одним из патофизиологических меха-

низмов ГЭР, уменьшение срыгиваний на фоне гидролизо-

ванных продуктов нельзя однозначно рассматривать как 

доказательство аллергии. Гидролизаты также могут рас-

сматривать как возможный вариант диетотерапии запо-

ра, учитывая тот факт, что данные продукты способствуют 

появлению более мягкого зеленоватого стула, однако 

доказательная база их эффективности при задержке 

стула у младенцев отсутствует. 

Смеси на основе частично гидролизованного белка 

хотя и не включены в протокол ESPGHAN для диетотерапии 

АБКМ, многими практикующими врачами считаются более 

легкоусвояемыми, хотя научные обоснования данного 

утверждения отсутствуют. Некоторые компании – произво-

дители детского питания предлагают частичные гидролиза-

ты с загустителями. В этом же контексте смеси на основе 

полностью гидролизованного белка с добавлением загу-

стителей могут быть также вариантом диетотерапии для 

младенцев с ГЭР, у которых при отсутствии возможности 

четкой дифференциальной диагностики наличие аллергии 

высоковероятно на основании клинической картины. 

С учетом вышесказанного можно с уверенностью 

утверждать, что в настоящее время проведение диффе-

ренциальной диагностики между не-IgE-опосредован-

ными гастроинтестинальными аллергическими проявле-

ниями и функциональными нарушениями желудочно-

кишечного тракта крайне затруднительно. О большей 

веро ятности аллергического поражения может сви-

детельствовать вовлечение в патологический процесс 

более одной системы органов. 

Терапевтическая тактика при невозможности одно-

значного разграничения обсуждаемых состояний, в соот-

ветствии с заключением группы экспертов под руковод-

ством профессора Y. Vandenplas, может быть представле-

на следующим образом. Для младенцев с выраженными 

срыгиваниями и/или рвотами могут рассматриваться два 

варианта диетотерапии. Если первичной целью является 

скорейшее устранение симптоматики или диагноз аллер-

гии к белкам коровьего молока более вероятен (вовлече-

ны различные системы органов, отягощенный наслед-

ственный анамнез), целесообразно использовать смеси 

на основе гидролизованного белка. Если симптоматика у 

ребенка выражена умеренно и более вероятно наличие у 

младенца функциональных нарушений (срыгивания и 

рвота являются единственными проявлениями, неотяго-

щенный наследственный анамнез), то предпочтительна 

смесь с загустителем на основе цельного белка. Спустя 2 

нед. целесообразно проанализировать клиническую кар-

тину и на основании динамики состояния ребенка опре-

делиться с дальнейшей тактикой. 

В отношении дифференцированного подхода дието-

терапии запора группа авторов воздерживается от 

рекомендации в связи с отсутствием доказательной 

базы эффективности как смесей на основе цельного 

белка, так и гидролизованных продуктов в терапии дан-

ного состояния [7].

Смеси на основе частично гидролизованного 
белка хотя и не включены в протокол ESPGHAN 
для диетотерапии АБКМ, многими 
практикующими врачами считаются более 
легкоусвояемыми, хотя научные обоснования 
данного утверждения отсутствуют
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Выявление и коррекции вегетативных рас-

стройств позволит улучшить качество жизни 

детей и даст возможность снизить распростра-

ненность хронических неинфекционных заболеваний в 

старшем возрасте.

Вегетативная нервная система (ВНС) – часть единой 

нервной системы, которая контролирует деятельность 

внутренних органов, эндокринных желез, кровеносных и 

лимфатических сосудов. 

По анатомическому принципу в ВНС выделяют над-

сегментарный и сегментарный уровни. Надсегментарный 

уровень представлен гипоталамусом, который, являясь 

частью лимбико-ретикулярного комплекса, имеет развет-

вленные анатомические связи, получает обширную 

информацию и обеспечивает сложную нервно-рефлек-

торную и нейрогуморальную регуляцию вегетативного 

гомеостаза [1]. Согласованность и регуляция функций 

осуществляются корой головного мозга.

На сегментарном уровне выделяют симпатический и 

парасимпатический отделы ВНС. Традиционно к этим 

отделам относят только двигательное звено управления 

внутренними органами, которое образовано двумя ней-

ронами. Тело первого нейрона (преганглионарного) рас-

полагается в центральной нервной системе (продолгова-

тый мозг, мост, спинной мозг); его аксон идет ко второму 

нейрону (постганглионарному), расположенному вне ЦНС 

в вегетативном ганглии. Аксон постганглионарного 

иннервирует орган-мишень (рис. 1). 

Основным медиатором преганглионарных нейронов, 

и симпатических, и парасимпатических, является аце-

тилхолин. Медиатором постганглионарных симпатиче-

ских нейронов служит, за некоторым исключением, 

норадреналин, а парасимпатических  – ацетилхолин. 

Вегетативные медиаторы действуют на несколько типов 

рецепторов. Рецепторы норадреналина подразделяются 

на α- и β-адренорецепторы, которые, в свою очередь, 

делятся еще на несколько подтипов. Холинорецепторы 

делятся на N и М типы, каждый из которых также делит-

ся на подтипы. 

В стенках полостных органов находятся нервные 

сплетения, содержащие мелкие узлы с ганглиозными 

клетками и безмиелиновыми волокнами, – метасимпати-

ческая (ганглиозно-сетевидная или интрамуральная) 

система.

И.Н. ЗАХАРОВА, д.м.н., профессор, Т.М. ТВОРОГОВА, к.м.н., И.И. ПШЕНИЧНИКОВА 

Российская медицинская академия последипломного образования Минздрава России, Москва
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ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 
ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСТОНИИ
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ
Расстройства вегетативной нервной системы являются актуальной проблемой современной детской и подростковой меди-

цины вследствие широкой распространенности, полиморфизма клинических проявлений, а также отрицательного влияния 

на качество жизни детей и подростков. 

В настоящее время считается, что вегетативная дисфункция лежит в основе развития многих хронических неинфекционных 
заболеваний, которые, по данным ВОЗ, ежегодно уносят десятки миллионов жизней: ишемической болезни сердца, гипо-

тонической и гипертонической болезни, нарушений сердечного ритма и проводимости, язвенной болезни желудка, брон-

хиальной астмы и других. Пусковым механизмом развития патологического процесса, за которым следует повреждение 

органа-мишени, является изменение в аппарате нервной регуляции. 
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Disorders of the autonomic nervous system represent a relevant problem in the modern pediatric and adolescent health care 

due to high prevalence, polymorphism of clinical manifestations, and a negative impact on the quality of life of children and 

adolescents. 

It is now believed that autonomic dysfunction underlies many chronic non-communicable diseases which, according to WHO, cause 

death of tens of millions of people every year: coronary artery disease, hypotension and hypertension, cardiac arrhythmia and 

cardiac conduction defects, gastric ulcer, asthma, etc. The trigger of the pathological process, followed by damage to the target 

organ, is the change in nervous regulation. 
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Симпатический и парасимпатический отделы ВНС 

находятся в постоянном взаимодействии и могут дей-

ствовать как антагонисты и как синергисты. Они посыла-

ют к органам постоянную импульсацию; симпатические 

влияния чаще носят генерализованный характер, а 

парасимпатические – местный. Некоторые органы полу-

чают иннервацию одного только отдела ВНС. 

Взаимодействие отделов ВНС обеспечивает вегетатив-

ный гомеостаз (табл. 1).

Вегетативная дистония (вегетативная дисфункция, 

психовегетативный синдром) – полисистемное расстрой-

ство, развивающееся в результате нарушения деятельно-

сти структур центральной и периферической нервной 

системы [2].

Классификация МКБ 10:

F 45.3 «Соматоморфная дисфункция вегетативной 

нервной системы»

G 90 «Расстройства вегетативной нервной системы»

G 90.8 «Другие расстройства вегетативной нервной 

системы»

F 4 «Невротические, связанные со стрессом и 

соматоформные расстройства»

ПАТОГЕНЕЗ ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСТОНИИ 

Вегетативная дистония развивается в результате ком-

бинированного воздействия нескольких этиологических 

факторов, среди которых выделяют две основные группы: 

врожденные и приобретенные (рис. 2) [3]. 

Рисунок 1.    Схема организации вегетативной нервной системы



118 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №16, 2016

Н
Е

В
Р

О
Л

О
ГИ

Я
 

Таблица 1.    Вегетативные влияния на внутренние органы

Органы
Адренергические воздействия Холинергические воздействия

Адренорецепторы Эффекты Эффекты

Сердце

Синусовый узел β1, β2 Повышение ЧСС ++ Снижение ЧСС вплоть до остановки сердца +++

Предсердия β1, β2
Повышение силы сокращений и скорости про-
ведения возбуждения ++

Снижение силы сокращений, укорочение потенциа-
ла действия ++

АВ-узел β1, β2
Повышение автоматии и скорости проведения 
возбуждения ++

Снижение скорости проведения возбуждения; 
АВ-блокада +++

Пучок Гиса и волокна Пур-
кинье

β1, β2
Повышение автоматии и скорости проведения 
возбуждения ++

Эффект слабый

Желудочки β1, β2
Повышение силы сокращений, скорости прове-
дения возбуждения, автоматии патологических 
идиовентрикулярных очагов +++

Незначительное снижение силы сокращений

Артериолы

Коронарные α1, α2, β2 Сужение +; расширение ++ Расширение (при поврежденном эндотелии – сужение)

Кожи и слизистых α1, α2 Сужение +++ Расширение

Скелетных мышц α, β2 Сужение ++; расширение ++ Расширение

Головного мозга α1 Сужение (незначительное) Расширение

Легких α1, β2 Сужение +; расширение Расширение

Органов брюшной полости α1, β2 Сужение +++; расширение + -

Почек α1, α2, β1, β2 Сужение +++; расширение ++ -

Легкие

Гладкие мышцы трахеи и 
бронхов

β2 Расслабление + Сокращение ++

Бронхиальные железы α1, β2 Торможение секреции, усиление секреции Усиление секреции +++

Желудок

Перистальтика и тонус α1, α2, β2 Торможение + Усиление +++

Сфинктеры α1 Сокращение + Расслабление +

Кишечник

Перистальтика и тонус α1, α2, β1, β2 Торможение + Усиление +++

Сфинктеры α1 Сокращение + Расслабление +

Желчный пузырь и внепече-
ночные желчные протоки

β2 Расслабление + Сокращение +

Почки

Секреция ренина α1, β1 Повышение +; снижение ++ -

Мочевой пузырь

Детрузор β2 Расслабление + Сокращение +++

Сфинктер α1 Сокращение ++ Расслабление ++

Скелетные мышцы β2
Повышение сократимости, гликогенолиза и 
захвата ионов калия

-

Печень α1, β2
Повышение гликогенолиза и глюконеогенеза 
+++

-

Поджелудочная железа

Ацинозные клетки α Торможение секреции + Усиление секреции ++

Бета-клетки островков Лан-
герганса

α2 Торможение секреции +++ -
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Рисунок 2.    Схема патогенеза вегетативной дистонии

ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ ВНС

Повреждение сегментарных и надсегментарных центров на органном, тканевом, клеточном и 
мембранном уровнях

ВЕГЕТАТИВНАЯ ДИСФУНКЦИЯ

Клинические проявления

ВРОЖДЕННЫЕ И НАСЛЕДСТВЕННЫЕ ФАКТОРЫ:

•  неблагоприятное течение беременности

и родов

•  аномалии вегетативных структур и эндо-

кринных желез

•  личностные особенности

ПРИОБРЕТЕННЫЕ ФАКТОРЫ:

•  психоэмоциональное напряжение

•  хронические заболевания и очаги инфекции

•  гормональная  дисфункция

•  болезни ЦНС и др.

Нарушения обмена 
веществ, состояния 

гемостаза, гемо-
и иммунопоэза

Нарушение 
иннервации 
внутренних 

органов и сосудов

Нарушение 
медиаторного

и гормонального 
звена регуляции

Повышение
и снижение 

чувствительности  
периферических
и центральных 

рецепторов

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА,

ДИАГНОСТИКА ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСТОНИИ

Клинические признаки вегетативной дистонии поли-

морфны и неспецифичны. Как правило, они включают в 

себя нарушения деятельности нескольких систем орга-

низма. Степень выраженности расстройств той или иной 

системы различна, что может вызывать затруднения в 

постановке диагноза. Диагноз вегетативной дистонии 

может быть поставлен только после тщательного диа-

гностического поиска, который исключит наличие орга-

нической патологии системы, в рамках которой реализу-

ется обилие жалоб и функциональных клинических про-

явлений.

Жалобы у детей с вегетативной дистонией зависят от 

возраста, направленности вегетативного тонуса, преоб-

ладания того или иного клинического синдрома и харак-

тера течения (табл 2, рис. 3) [3–5].

Современный подход к оценке состояния ВНС (рис. 4) 

включает оценку вегетативного гомеостаза, которая 

включает исследование исходного вегетативного тонуса 

(табл. 3), применение лабораторных и инструментальных 

методов, консультации специалистов [4, 5].

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ВЕГЕТАТИВНОЙ РЕАКТИВНОСТИ

Вегетативная реактивность  – изменение вегетатив-

ных реакций в ответ на внешние и внутренние раздражи-

тели: химические (мезатон), физические (холод, тепло), 

рефлекторные (глазосердечный, синокаротидный, соляр-

ный рефлексы) [4, 6].

Таблица 2.    Жалобы детей с вегетативной дистонией
в зависимости от направленности вегетативного тонуса

Симпатикотония Ваготония

•  Повышенный аппетит, жажда
•  Сердцебиение
•  Гипертермия на фоне 

психических и эмоциональных 
перегрузок

•  Трудности засыпания, 
расстройство сна

•  Невротические реакции

•  Снижение аппетита
•  Боли в животе
•  Тошнота
•  Метеоризм
•  Ощущение перебоев в работе 

сердца
•  Кардиалгии
•  Головная боль
•  Головокружения
•  Ощущение нехватки воздуха
•  Утомляемость
•  Сонливость
•  Апатия
•  Зябкость, озноб
•  Боли в ногах
•  Потери сознания
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Таблица 3.    Определение исходного вегетативного тонуса

Критерии Симпатикотония
Относительное 
равновесие ВНС

Ваготония

Кожа

Цвет бледная нормального цвета склонность к покраснению

Сосудистый рисунок не выражен не выражен мраморность, цианоз конечностей

Сальность снижена нормальная повышена, угревая сыпь

Потоотделение уменьшено или увеличено (вязкий пот) нормальное
повышено, гипергидроз ладоней и стоп, подмышеч-
ных впадин (жидкий пот)

Дермографизм розовый, белый красный, нестойкий красный, возвышающийся, стойкий

Склонность к отекам не выражена не выражена характерна

Терморегуляция

Температура тела склонность к повышению нормальная снижена

Зябкость отсутствует нехарактерна повышена

Переносимость душных помещений удовлетворительная удовлетворительная плохая

Температура при инфекциях высокая 37,5–38 °С субфебрильная, возможен длительный субфебрилитет

Масса тела склонность к похуданию нормальная склонность к полноте

Аппетит повышен нормальный снижен

Жажда повышена нормальная понижена

Сердечно-сосудистая система

ЧСС увеличена нормальная
дыхательная аритмия, тахикардия при малейшей 
физической нагрузке

АД систолическое нормальное или повышено нормальное понижено

Сердцебиение характерно нехарактерно бывает редко

Кардиалгии возможны нехарактерны бывают часто

Обмороки редко не бывает характерны

III тон на верхушке сердца не бывает не бывает характерен

Вестибулярные изменения

Головокружения, непереноси-
мость транспорта

нехарактерны нехарактерны характерны

Дыхательная система

Частота дыхания нормальная или повышена нормальная дыхание редкое, глубокое

Жалобы на одышку, «вздохи» нехарактерны нехарактерны характерны

Желудочно-кишечный тракт

Слюноотделение, жалобы на тош-
ноту, боли в животе

уменьшено, нехарактерны
нормальное, неха-
рактерны

усилено, характерны

Моторика кишечника
возможны атонические запоры, пери-
стальтика слабая

нормальная
спастические запоры, склонность к метеоризму, поно-
сы дискинезии желчевыводящих путей

Мочеиспускание редкое, обильное нормальное частое, необильное

Энурез не бывает не бывает часто

Аллергические реакции редко редко часто

Увеличение лимфатических 
узлов, миндалин, аденоидов

не бывает не бывает характерно

Боли в ногах по вечерам и ночью не бывает не бывает характерны

Зрачок расширен нормальный сужен

Головная боль бывает редко характерна, мигренеподобная

Темперамент
увлекающиеся, темпераментные, 
вспыльчивые, настроение изменчивое

уравновешены угнетены, апатичны, склонны к депрессии

Физическая активность повышена по утрам достаточная снижена

Психическая активность
рассеянность, отвлекаемость, неспособ-
ность сосредоточиться, активность 
выше вечером

нормальная
способность к сосредоточению хорошая, внимание 
удовлетворительное, наибольшая активность до 
обеда

Сон
позднее засыпание, раннее пробужде-
ние

хороший,
спокойный

глубокий, продолжительный, замедленный переход к 
активному бодрствованию

Вегетативные пароксизмы
чаще подъем АД, тахикардия, повыше-
ние температуры, озноб, чувство страха

не бывает
чаще одышка, обильная потливость, боль в животе, 
рвота, головная боль, понижение АД и температуры
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Вегетативное обеспечение  – способность к поддер-

жанию оптимального уровня функционирования ВНС, 

которая обеспечивает адекватную нагрузкам деятель-

ность систем и организма в целом [5]. 

Наиболее доступным в повседневной деятельности 

способом исследования вегетативного обеспечения явля-

ется активная клиноортостатическая проба, которая 

выполняется следующим образом: после десятиминутно-

го отдыха у ребенка измеряются частота сердечных 

сокращений (ЧСС) и артериальное давление (АД), затем 

он встает, и в течение 10 минут ежеминутно у него опре-

деляются ЧСС и АД. После этого ребенок ложится и еще в 

течение четырех минут у него каждую минуту измеряют 

значения ЧСС и АД. По полученным данным выстраивает-

ся график КОП [4]. 

При сбалансированном вегетативном обеспечении 

регистрируется нормальная реакция на клиноортостати-

ческую пробу, для которой характерны: отсутствие жалоб, 

повышение ЧСС на 20–40% и артериального давления на 

10–20 мм рт. ст. 

Выделяют 5 патологических вариантов КОП (рис. 5, 6) [4].

ЛЕЧЕНИЕ ВЕГЕТАТИВНОЙ 

ДИСТОНИИ

Основными принципами лечения 

вегетативной дистонии являются: 

патогенетический подход, комп-

лекс ность, избирательность и про-

должительность [7, 8]. Выбор тера-

певтической тактики осуществляет-

ся на основании выраженности 

клинических проявлений и длитель-

ности течения вегетативной дисто-

нии (рис. 7).

Наибольшее внимание в терапии 

вегетативной дистонии должно уде-

ляться немедикаментозным методам 

лечения [3]. Их основу составляют 

мероприятия, направленные на кор-

рекцию образа жизни: оптимизацию 

режима труда и отдыха, сбалансиро-

ванное, рациональное питание, еже-

дневные дозированные физические 

нагрузки (табл. 4–6) [3, 4, 7, 8].

Рисунок 4.    План обследования ребенка с вегетативной 
дистонией

Оценка

вегетативного 

гомеостаза
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эхокардиография

ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ: 
холтеровское 

мониторирование ЭКГ,
суточное 

мониторирование 
артериального давления,

реовазография,
электроэнцефалография

Рисунок 5.    Патологические варианты КОП
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гипер диастолический

варианты КОП

симпатико астенический

астено симпатический
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Рисунок 3.    Характер течения вегетативной дистонии у детей
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В комплекс лечебных мероприятий детей, страдаю-

щих вегетативной дистонией, в обязательном порядке 

должны быть включены физиотерапевтические методы, 

гидро- и бальнеотерапевтические процедуры [3]. В зави-

симости от возраста ребенка, тяжести и характера тече-

ния болезни к выбору оптимальной лечебной методики 

должен быть обеспечен дифференцированный подход

[3, 7, 8] (табл. 7, 8).

МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ

Медикаментозное лечение назначается детям с тяже-

лым длительным течением вегетативной дистонии и при 

неэффективности немедикаментозных средств. 

Медикаментозная терапия должна быть индивидуальной 

и минимально достаточной (табл. 9) [3, 5]. Лечение веге-

тативной дистонии следует начинать с фитопрепаратов. 

При необходимости назначения препаратов химического 

происхождения показана монотерапия. Только при неэф-

фективности монолечения у детей с тяжелыми вегетатив-

ными проявлениями может быть назначена комбиниро-

ванная терапия [3, 8, 9].

При переходе в ортостаз 

наблюдается повышение 

САД, ДАД и пульса. Могут 

появиться чувство жара 

в голове, покраснение 

лица.

На фоне ортостаза 

наблюдается избыточ-

ный изолированный 

подъем ДАД. САД не 

изменяется или умень-

шается. Значительно 

уменьшается ПАД. ЧСС 

возрастает. Наиболее 

дезадаптивная реакция.

САД и ДАД в ортостазе 

не изменяются или пада-

ют, снижается сердечный 

индекс. ЧСС в норме или 

при снижении ПАД 

более чем на 50% ком-

пенсаторно увеличивает-

ся на 20–40%.

После перехода в орто-

стаз отмечается гипер-

симпатикотоническая 

реакция, которая на 3–6 

мин сменяется снижени-

ем САД и ДАД. ЧСС воз-

растает до 100%.

В ортостазе наблюдается 

падение САД и ДАД и 

увеличение ЧСС, затем 

развивается гиперсимпа-

тикотоническая реакция: 

АД возвращается к 

исходному уровню или 

поднимается выше него.

САД
ДАД
ЧСС

Рисунок 6.    Характеристика патологических вариантов КОП

Рисунок 7.    Выбор терапевтической тактики
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существование 
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и медикаментозные 
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Таблица 5.    Рекомендуемые виды спорта для детей с 
вегетативной дистонией

Рекомендованы Не рекомендованы

•  Плавание
•  Велосипед
•  Спортивная ходьба
•  Виды медленного бега
•  Командно-игровые виды
•  Коньки
•  Лыжи

•  Гимнастика
•  Легкая атлетика
•  Прыжки
•  Теннис
•  Борьба
•  Бокс
•  Тяжелая атлетика

Таблица 6.    Режим питания детей с вегетативной дис-
тонией

Ваготония Симпатикотония

•  Кратность приема пищи 4–5 раз 
в день

•  Питьевой режим достаточный, но 
не чрезмерный

•  Ограничение мучного, копченого, 
сладостей, животных жиров

•  Кратность приема обычная
•  Ограничение соли
•  Исключение продуктов, 

содержащих кофеин
•  Исключение высококалорийных 

продуктов
•  Увеличение продуктов, 

содержащих соли калия, магния

Таблица 4.    Немедикаментозные методы лечения

•  Правильная организация труда и отдыха 
•  Соблюдение режима дня 
•  Дозированная физическая нагрузка
•  Рациональное питание 
•  Психотерапия 
•  Водолечение и бальнеотерапия 
•  Физиотерапия 
•  Массаж
•  Иглорефлексотерапия
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Вегетативной нервной системе принадлежит веду-

щая роль в регуляции всех витальных функций орга-

низма. Даже небольшие отклонения в ее функционаро-

вании приводят к нарушениям, на основании которых с 

течением времени могут формироваться серьезные 

соматические заболевания. Проявления вегетативной 

дистонии ухудшают качество жизни детей и подрост-

ков, отрицательно сказываются на уровне обучения и 

могут приводить к психологической и социальной 

дезадаптации.

Мероприятия, направленные на своевременное выяв-

ление и эффективную коррекцию проявлений вегетатив-

ной дистонии у детей, предотвратят или замедлят про-

грессирование патологии, улучшат ее течение, прогноз и 

положительно скажутся на качестве жизни детей и их 

семей.

Таблица 8.    Физиотерапия при лечении вегетативной 
дистонии

Симпатикотония Ваготония

Электросон
Импульсный ток

с частотой до 100 Гц
Импульсный ток

с частотой до 10 Гц

Синусоидальные
модулированные токи

Не показаны Показаны

Переменное
магнитное поле

Не показаны Не показаны

Электрофорез
на воротниковую зону

1%-ный р-р кофеина
1%-ный р-р мезатон

2%-ный р-р папаверина
2%-ный р-р эуфиллина

4%-ный р-р MgSO4
1%-ный р-р дибазола

Таблица 7.    Водолечение в зависимости от варианта 
вегетативной дистонии

Симпатикотония Ваготония

Душ

Циркулярный игольчатый
Контрастный

Струевой
Душ Шарко

Подводный душ-массаж

Пылевой
Струевой

Циркулярный (по показаниям)

Ванна

Кислородные
Жемчужные

Хвойно-солевые с настоями 
белокопытника, березового

и смородинового листа

Хвойные с настоями шалфея, 
сушеницы, валерианы, мяты

Таблица 9.    Медикаментозное лечение вегетативной 
дистонии у детей

Медикаментозная терапия ВСД

Фитотерапия Седативная: валериана, мелисса, мята, 
пустырник, астрагал, багульник, пион, кали-
на, укроп, донник, душица, шалфей и др.

Тонизирующая: женьшень, лимонник,
левзия, элеутерококк, заманиха, родиола 
розовая, аралия, чай зеленый, солодка и др.

Ноотропная терапия Пирацетам, гаммааминобутировая кисло-
та, гомопантеновая кислота, пиридитол, 
пикамилон, Y-амино--фенилмасляная 
кислота, аминоуксусная кислота и др.

Вегетотропная терапия Беллатаминал, белоид

Сосудистая терапия Пентоксифиллин, никошпан, ксантинола 
никотинат

Препараты многофакторного
действия

Винпоцетин, ницерголин, циннаризин, 
инстенон, вазобрал, актовегин

Антиоксидантная
и энерготропная терапия

Убихинон, карнитин
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Беспричинная усталость предвещает болезнь. 

Гиппократ 

Распространенность астении в общей популяции 

колеблется от 1,2 до 18,3% [1]. Обращаемость за 

медицинской помощью в связи с астенически-

ми симптомами достигает 64% [2]. Согласно исследованию, 

проведенному сотрудниками нашей кафедры в 2011 г. 

среди воспитанников учреждений кадетского образова-

ния первого года обучения, симптомы астении наблюда-

лись у 31,6% детей и были ассоциированы, как правило, с 

низкой успеваемостью (р < 0,05). Проявления астениче-

ского синдрома в виде нарушений сна зарегистрированы 

у 23,7% воспитанников, головные боли отмечались у 21%, 

раздражительность – у 15,8% подростков. 

Наличие у детей астенических расстройств способ-

ствует ухудшению качества жизни, нарушениям адапта-

ции в дошкольных и школьных учреждениях, сложностям 

обучения, снижению коммуникативной активности, про-

блемам в межличностных взаимодействиях, напряжен-

ности во внутрисемейных отношениях.

В МКБ-10 астения характеризуется как постоянное 

ощущение общей слабости, наличие повышенной утом-

ляемости, вне зависимости от вида нагрузки, снижение 

работоспособности в сочетании с двумя или более из 

перечисленных жалоб (мышечные и головные боли, нару-

шения сна, диспепсия, неспособность расслабиться, раз-

дражительность) [3]. Согласно МКБ-10, синдром астении 

включают в себя сразу несколько классов заболеваний: 

 ■ F48.0 – неврастения;

 ■ F06.6 – соматогенная астения;

 ■ F32–39;

 ■ F40–45  – расстройства депрессивного и тревожного 

спектров;

 ■ F07.2 – постконтузионный синдром;

 ■ G93.3  – синдром усталости после перенесенной ви-

русной инфекции;

 ■ G90.8  – другие расстройства вегетативной (автоном-

ной) нервной системы;

 ■ F 45.3 – соматоформная вегетативная дисфункция [3].

По данным мировой литературы, данное состояние 

определяется как синдром хронической усталости, пред-

ставляющий собой самостоятельное заболевание, отли-

чительной чертой которого является изнуряющая сла-

бость, выраженная до такой степени, что ограничивает 

способность человека выполнять обычные ежедневные 

действия [4].

Этиопатогенетическая классификация астении выде-

ляет первичную, или реактивную, и вторичную (органиче-

скую, соматогенную) астению. Реактивная астения возни-

кает у исходно здоровых лиц в результате напряжения 

адаптивных возможностей организма в условиях биоло-

гического и эмоционального стресса, а также в периоде 

реконвалесценции заболеваний, характеризуется прехо-

дящим характером астенического синдрома, наличием 

четкой связи с провоцирующим фактором и его неспец-

ифичностью. Наиболее подвержены астеническим реак-

циям лица со сниженными адаптивными возможностями 

организма. Подробнее причины реактивной астении 

представлены на рисунке 1.
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АСТЕНИЧЕСКИЙ СИНДРОМ
В ПРАКТИКЕ ПЕДИАТРА
Астени я (от др.-греч. σθένεια бессилие) – патологическое состояние, характеризующееся слабостью, повышенной утомля-

емостью, эмоциональной лабильностью, гиперестезией, нарушениями сна. Астения может сопровождать различные забо-

левания (соматические, неврологические, инфекционные, психические), а также развиваться у здоровых детей при опре-

деленных обстоятельствах. В отличие от обычного утомления, которое, как правило, наступает в результате интенсивной 

мобилизации организма и является физиологическим состоянием, астения не исчезает после отдыха и требует оказания 

пациенту медицинской помощи. 

Ключевые слова: астения, синдром вегетативной дисфункции, дети, подростки, утомляемость, слабость, сон, хрониче-

ская усталость.
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ASTHENIC SYNDROME IN THE PEDIATRICIAN PRACTICE

Asthenia (from Greek σθένεια impotence) is a pathological condition characterized by weakness, fatigability, emotional lability, 

hyperesthesia, sleep disorders. Fatigue can accompany a variety of diseases (somatic, neurological, infectious, mental ones) and 

develop in healthy children in certain circumstances. Unlike usual fatigue usually occuring as a result of intense mobilization of 

the body and which is a physiological condition, the fatigue does not disappear after rest and require provision of patient 

medical care. 

Keywords: asthenia, vegetative dysfunction syndrome, children, adolescents, fatigue, weakness, sleep, chronic fatigue.
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Вторичная (органическая) астения развивается на 

фоне соматических, инфекционных, эндокринных, психи-

ческих заболеваний. В патогенезе вторичной астении 

играют роль непосредственное повреждение централь-

ной нервной системы, влияние коморбидных факторов 

(депрессия), действие лекарственных препаратов, исполь-

зуемых для лечения основного заболевания. Клиническая 

картина вторичной астении, помимо астенических сим-

птомов, включает признаки основного заболевания и 

реакцию личности на болезнь [5, 6]. 

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ АСТЕНИИ:

I. Снижение физической активности:

 ■ необычная утомляемость в течение дня;

 ■ утрата способности к целенаправленному напряжению;

 ■ повышенная потребность в отдыхе;

 ■ отсутствие чувства полного восстановления после отдыха.

II. Снижение умственной активности:

 ■ нарушение концентрации внимания;

 ■ рассеянность;

 ■ трудности длительного сосредоточения.

III. Появление эмоциональных симптомов:

 ■ изменение толерантности к эмоциональным нагрузкам;

 ■ эмоциональная лабильность;

 ■ неадекватная обидчивость;

 ■ «раздражительная слабость»  – смена вспышек раз-

дражительности истощением;

 ■ раскаяние и чувство вины после эмоциональных вспышек.

IV. Нарушения цикла «сон – бодрствование»:

 ■ нарушение засыпания;

 ■ неглубокий прерывистый сон;

 ■ тревожные и устрашающие сновидения;

 ■ дневная сонливость.

V. Появление вегетативных нарушений:

 ■ головокружения, головные боли;

 ■ тахикардия;

 ■ лабильность артериального давления;

 ■ потливость;

 ■ терморегуляционные расстройства;

 ■ боли в животе, неустойчивый стул.

У детей раннего возраста течение астенического син-

дрома имеет свои особенности. Наиболее частыми при-

чинами являются резидуальная церебральная патология 

в результате поражения ЦНС (гипоксического, травмати-

ческого, нейроинфекционного генеза), функциональная 

незрелость структур головного мозга, несовершенство 

регуляторных систем.

Выделяют следующие клинические варианты астени-

ческого синдрома у детей раннего возраста [7]:

1. Гипердинамическую, или эксплозивную (взрывную), 

астению, которая характеризуется возбудимостью, раз-

дражительностью, импульсивностью, гиперестезиями, 

нарушениями сна и гиперактивностью с непродуктив-

ными двигательными и эмоциональными «разрядами».

2. Гиподинамический вариант, которому свойственны 

снижение порога возбудимости и восприимчивости к 

внешним стимулам, заторможенность, вялость, сла-

бость, дневная сонливость.

Клиническая оценка детей с астеническим синдро-

мом требует детализации анамнестических данных, 

исследования соматического и неврологического, когни-

тивного и психического статуса ребенка, а также оценку 

фармакодинамики используемых пациентом медикамен-

тов, которые могут быть причиной астении. 

Минимальный перечень лабораторных и инструмен-

тальных исследований включает клинический и биохими-

ческий анализ крови, оценку скорости оседания эритро-

цитов, определение белков острой фазы, исследование 

тиреоидного статуса и электрокардиографию. 

В план дополнительного обследования входят: кон-

сультация невролога, определение серологических мар-

керов к вирусным гепатитам, ВИЧ, герпетической и цито-

мегаловирусной инфекции.

Лечение астении в значительной степени зависит от 

вызвавших ее факторов и клинических проявлений. В 

стратегии лечения астении выделяются 3 базовых направ-

ления (рис. 2).

Этиопатогенетическая терапия должна включать меро-

приятия, направленные на оптимизацию режима учебы и 

отдыха, введение тонизирующих физических нагрузок, 

Рисунок 1.    Причины реактивной астении

ПРИЧИНЫ РЕАКТИВНОЙ АСТЕНИИ

ЭМОЦИОНАЛЬНЫЙ СТРЕСС
 ✓ Выполнение ответственной работы

 ✓ Отсутствие эмоциональной

разгрузки

 ✓ Соревнования

 ✓ Экзамены

ПЕРИОД РЕКОНВАЛЕСЦЕНЦИИ 

ПОСЛЕ:

 ✓ Инфекционных заболеваний

 ✓ Операций 

 ✓ Травм

БИОЛОГИЧЕСКИЙ СТРЕСС
 ✓ Сезонный авитаминоз

 ✓ Низкокалорийная диета

 ✓ Монотонная деятельность

 ✓ Перетренированность у спортсменов

 ✓ Десинхроноз
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ограничение пребывания ребенка перед монитором в 

течение суток. Важным аспектом является рациональное 

питание, сбалансированное по белкам, жирам и углево-

дам, оптимальное обеспечение организма ребенка 

микронутриентами.

Целесообразно применение психотерапевтических 

методов лечения: психодинамической, семейной, гештальт- 

и психотерапии, условно-рефлекторных или поведенче-

ских техник, нейролингвистического программирования.

Психофармакологическая терапия астении (антиде-

прессанты, транквилизаторы, нейролептики) не нашла 

широкого применения и требует дальнейшего изучения.

Неспецифическая терапия включает применение 

физических методов и медикаментозных средств (табл. 1).

Симптоматическая терапия направлена на купирова-

ние явлений мышечной утомляемости, артериальной 

гипотонии или гипертензии, вестибулярных и вазомотор-

ных расстройств, симптомов вегетативной дисфункции.

В настоящее время в терапии астенического синдро-

ма обоснованно и успешно применяется Тенотен дет-

ский® – успокаивающий препарат, созданный специаль-

но для детей [8–11]. Состав препарата представлен 

сверхмалыми дозами антител к мозгоспецифическому 

белку S100. Тенотен детский® модифицирует функцио-

нальную активность мозгоспецифического белка S100, 

одна из главных функций которого – участие в синапти-

ческих процессах, происходящих в головном мозге. Его 

воздействие осуществляется на уровне рецепторов: 

ГАМК, серотониновых, сигма-1, NMDA (ионотропный 

рецептор глутамата, селективно связывающий N-метил-

D-аспартат) – и обеспечивает модулирование широкого 

спектра нейрональных эффектов. Тенотен детский® вли-

яет на активацию кальциевых каналов, увеличивая мак-

симальную скорость нарастания потенциала действия, и, 

таким образом, улучшает синаптическую передачу, что 

способствует улучшению когнитивных функций (внима-

ния, памяти, обучения). 

Регулируя работу ГАМК-ергической системы, Тенотен 

детский® восстанавливает нарушенные процессы акти-

вации и торможения в центральной нервной системе. 

Вегетотропный эффект препарата достигается за счет 

нормализации уровня нейромедиаторов в лимбической 

системе, гипоталамусе и ретикулярной формации. Тенотен 

детский® позволяет значительно улучшить сон и аппетит 

ребенка. Это единственный препарат, который, сочетая в 

себе успокаивающие и вегетотропно-, ноотропные свой-

ства, способствует решению сразу нескольких проблем. 

Он оказывает успокаивающий эффект, не вызывает седа-

ции и заторможенности, улучшает память, внимание и 

процессы обучения, при этом не наблюдается перевоз-

буждения и расстройств сна. Тенотен детский® хорошо 

переносится даже при длительном приеме из-за отсут-

ствия клинически значимых побочных эффектов. К при-

менению препарат разрешен начиная с трехлетнего 

возраста; назначается по одной таблетке от одного до 

трех раз в стуки. В зависимости от продолжительности и 

выраженности симптомов заболевания курс лечения 

составляет от 1–3 до 6 месяцев. 

Применение Тенотена детского при астеновегетатив-

ном синдроме изучалось Е.В. Михайловой [9]. Под наблю-

дением находились дети, перенесшие осложненные 

респираторные вирусные и другие воздушно-капельные 

инфекции, протекающие с синдромом нейротоксикоза. 

Тенотен детский назначался по 1 таб. 3 раза в день в 

течение 4 недель. На фоне лечения была отмечена нор-

мализация показателей вегетативного тонуса и обеспе-

чения, уменьшение частоты соматоневрологических про-

явлений вегетативной дисфункции, что способствовало 

более быстрому завершению периода восстановления. 

Количество пациентов, у которых отмечалась нормализа-

ция вегетативных показателей в группе Тенотена детско-

го, было более чем в 2 раза выше, чем в контрольной 

группе (где проводилась стандартная витаминотерапия и 

симптоматическая терапия, за исключением препаратов, 

обладающих вегетотропной активностью). Симпатико-

Таблица 1.    Неспецифическая терапия астении 

Физические методы Медикаментозная терапия

•  тренировки с дозированной 
физической нагрузкой

•  гидротерапия (плавание, 
контрастные души)

•  лечебная гимнастика и массаж
•  физиотерапия
•  музыко-, цвето-, фото- и 

иглорефлексотерапия

•  адаптогены
•  энерготропные препараты
•  антиоксиданты
•  витаминные комплексы с 

микроэлементами

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ

Неспецифическая 

общеукрепляющая 

иммунокорригирующая терапия

Симптоматическая терапияЭтиопатогенетическая терапия

Рисунок 2.    Стратегия лечения синдрома астении
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тонический вариант КОП у детей в группе Тенотена дет-

ского увеличился с 15,33 до 46,67% (р < 0,05), а в группе 

сравнения – с 15 до 20% (рис. 3). 

Выраженное вегетотропное и антиастеническое дей-

ствие Тенотена детского подтверждалось положительной 

динамикой психоэмоционального состояния и уменьше-

нием соматоневрологической симптоматики. Тенотен 

детский® способствовал улучшению настроения, сниже-

нию раздражительности и капризности, облегчению про-

цессов обучения (запоминания, концентрации внимания, 

усидчивости), а также уменьшению жалоб на головные 

боли, головокружение, снижение аппетита, диспептиче-

ские нарушения. 

Подобная положительная динамика отмечалась при 

использовании Тенотена детского в купировании психо-

вегетативного синдрома у детей после перенесенных 

нейроинфекций (среднетяжелых форм менингитов) [12]. 

Одномесячный курс терапии Тенотеном детским способ-

ствовал достоверному уменьшению выраженности 

основных церебрастенических симптомов (рис. 4).

Была отмечена достоверная динамика в виде умень-

шения головных болей и головокружения, повышенной 

раздражительности, капризности и быстрой утомляемо-

сти (р < 0,05 по сравнению с исходным уровнем). 

Значительно снизилась частота поведенческих рас-

стройств, дети стали более уравновешенными, послушны-

ми и усидчивыми; нормализовался эмоциональный фон: 

перепады настроения случались реже, преобладали в 

основном положительные эмоции. В целом после курса 

терапии показатели приблизились к данным контрольной 

группы, представленной здоровыми детьми. 

Значительную долю пациентов с астеновегетативным 

синдромом после перенесенных инфекционных заболе-

ваний составляют дети, у которых отмечаются функцио-

нальные нарушения со стороны сердечно-сосудистой 

системы и желудочно-кишечного тракта. 

Тенотен детский зарекомендовал себя как эффек-

тивное средство для лечения функциональных кардио-

патий [13]. В комплексную терапию функциональной 

кардиопатии, в основе которой лежит расстройство ней-

роэндокринной регуляции сердечно-сосудистой системы, 

включался Тенотен детский (по 1 таб. 3 раза в день в 

течение 3 месяцев). По окончании терапии было отмече-

но улучшение клинической симптоматики и электрокар-

диографических показателей (рис. 5). Тенотен детский 

значительно повышает эффективность терапии функцио-

нальных кардиопатий и способствует улучшению прогно-

повышенная потливость

диспептические нарушения

снижение аппетита

расстройство памяти

раздражительность

адинамия, апатия

быстрая утомляемость

расстройство сна

капризность

головные боли

Выраженность церебрастенических симптомов у детей
после перенесенных нейроинфекций, баллы

Выраженность симптома, баллы

0,0 0,1 0,2 0,3 0,4 0,60,5

контрольная группа
Тенотен детский после лечения
Тенотен детский до лечения

Рисунок 4.    Динамика церебрастенической симптомати-
ки у детей после перенесенных нейроинфекций (баллы)

Симпатикотонический
Гиперсимпатикотонический

Асимпатикотонический
Астеносимпатический

Динамика вегетативного обеспечения по данным КОП

Контрольная группа
после лечения

Контрольная группа
до лечения

Тенотен детский
после лечения

Тенотен детский
до лечения

53,33%
30%

13,33%

3,34%
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Рисунок 3.    Динамика показателей вегетативного
обеспечения по данным КОП у детей основной и
контрольной групп

Динамика параметров ЭЭГ на фоне лечения
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нарушение процессов
реполяризации

нарушение внутрижелудочковой
проводимости

укорочение интервала PQ

брадикардия

предсердный ритм

миграция водителя ритма

% детей с улучшением

0 10 20 30 40 706050

контрольная группа
Тенотен детский

18,5
20,8
20

33,3
27,5

48,3*
33,3
31,8

18
41,2*

Рисунок 5.    Динамика параметров ЭКГ у детей с 
функцио нальной кардиопатией на фоне лечения
Тенотеном детским, % детей с улучшением

* Различия достоверны (p < 0,01)
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за вегетативных дисфункций, характеризуясь при этом 

благоприятным профилем безопасности. 

При включении Тенотена детского в комплекс терапии 

лабильной артериальной гипертензии (ЛАГ) [14] отмеча-

лась нормализация показателей гемодинамики в виде 

снижения значений среднего суточного САД и формирова-

ние нормального профиля САД (ночное снижение  – 

dippers) – у 74% подростков. Исходно у пациентов с ЛАГ 

среднее суточное, дневное и ночное САД превышало 

аналогичные показатели нормы здоровых подростков 

более чем на 10%. На фоне терапии Тенотеном детским 

заметное снижение показателей среднего суточного САД 

отмечалось уже к 4-й неделе лечения, а к концу исследова-

ния – через 12 недель – достигло достоверных значений 

(на 8% от исходного) (рис. 6). При этом в контрольной груп-

пе детей, получавших только стандартный комплекс тера-

пии ЛАГ (метаболические средства, поливитамины, седа-

тивные фитопрепараты в сочетании с немедикаментозной 

терапией), нормализации суточного профиля САД не про-

изошло.

Включение Тенотена детского в стандартную схему 

лечения функциональных нарушений желудочно-кишеч-

ного тракта (ФН ЖКТ) повышает ответ детей на терапию 

и способствует более полноценному купированию кли-

нических симптомов [15]. В группе детей, получавших 

Тенотен детский, отмечалась нормализация моторики 

органов пищеварения: статистически значимо реже 

наблюдались боли, дискомфорт в животе и запоры (p < 

0,05). Такие симптомы, как чувство быстрого насыщения, 

отрыжка, тошнота, энкопрез, сохранялись только у детей 

группы сравнения, получавших стандартную терапию без 

Тенотена детского (рис. 7). 

У большинства пациентов с астеновегетативным син-

дромом после перенесенных инфекционных заболева-

ний выявляются расстройства кратковременной и долго-

временной памяти. При проведении тестов на память и 

внимание (методика «10 слов» и пиктограмма) было 

выявлено отчетливое улучшение всех показателей на 

фоне терапии Тенотеном детским. Так, показатели меха-

нической и динамической памяти значительно улучши-

лись у 30% детей (р < 0,05), а максимальное значение 

показателя опосредованной памяти по данным пикто-

граммы определялось у 75% детей (р < 0,05) [9, 12].

Перенесенное инфекционное заболевание с ослож-

нениями, явлениями нейротоксикоза негативно отража-

ется на качестве жизни пациентов. При наблюдении 

детей с нейроинфекцией в течение месяца после заболе-

вания отмечалось снижение качества жизни по всем 

оценочным шкалам вопросника [12]. После курсового 

приема Тенотена детского произошла выраженная поло-

жительная динамика: улучшились физическое состояние, 

физическая активность, самостоятельность, способность к 

развитию навыков и когнитивные функции; также прои-

зошел прогресс в социализации, а положительные эмо-

ции стали преобладать над отрицательными (р < 0,05). На 

фоне 1-месячной терапии Тенотеном детским все показа-

тели практически не различались с показателями здоро-

вых детей, составивших группу контроля (рис. 8). 

Высокая распространенность астенического синдрома 

среди школьников, особенно первого года обучения, приво-

дит не только к ухудшению качества жизни, но и нарушени-

ям адаптации в школе, сложностям обучения и проблемам 

социализации. С целью профилактики дезадаптации детей к 
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дошкольным и школьным учреждениям Г.Я. Захаровой и 

соавторами была разработана схема совместного примене-

ния Тенотена детского и Анаферона детского в период 

адаптации детей к началу посещения образовательных 

учреждений [16]. Наблюдение за детьми осуществлялось в 

течение 4 месяцев, с сентября по декабрь. Тенотен детский 

назначался по 1 таб. 2 раза в день в течение 1 месяца, 

Анаферон детский назначался с профилактической целью 

по 1 таб. 1 раз в день в течение 3 месяцев, с лечебной целью 

при каждом эпизоде ОРВИ по стандартной схеме (в 1-е 

сутки 8 приемов, со 2-х по 5-е сутки по 1 таб. 3 раза в день). 

С учетом особенностей функционирования образователь-

ных учреждений прием препаратов осуществлялся пять 

дней в неделю (с понедельника по пятницу). На фоне про-

веденного лечения у школьников частота ОРВИ достоверно 

снизилась в 6,8 раза, количество детей с низкой успеваемо-

стью уменьшилось в 2,5 раза, а число детей с высокой успе-

ваемостью выросло в 1,5 раза. В контрольной группе детей 

(не получавших профилактического лечения) отмечался 

рост частоты ОРВИ в 1,5 раза, а количество учащихся с 

высокой успеваемостью уменьшилось в 1,4 раза. Таким 

образом, комплексное использование в начальном периоде 

обучения Анаферона детского и Тенотена детского обеспе-

чивает более быструю благоприятную адаптацию к образо-

вательным учреждениям, снижению заболеваемости ОРВИ, 

уменьшению продолжительности течения каждого эпизода 

ОРВИ, повышению работоспособности и успеваемости.

ВЫВОДЫ

Применение препарата Тенотен детский при астено-

вегетативном синдроме позволяет:

1) Значительно уменьшить выраженность основных кли-

нических проявлений: как соматоневрологической, так 

и астенической симптоматики после перенесенных 

инфекционных заболеваний, что способствует более 

быстрому завершению периода восстановления.

2) Устранить проявления вегетативной дисрегуляции со 

стороны сердечно-сосудистой системы и желудочно-

кишечного тракта.

3) Стабилизировать психоэмоциональное состояние и 

улучшить когнитивные функции: память и внимание, 

что способствует облегчению процессов обучения.

4) Повысить качество жизни пациентов до возрастных 

норм, в частности, значительно улучшить физическое 

состояние и социальную активность. 

5) Кроме того, совместное применение Тенотена детского и 

Анаферона детского обеспечивает эффективную про-

филактику дезадаптации детей к образовательным 

учреж дениям, способствуя снижению заболеваемости 

ОРВИ и повышению работоспособности и успеваемости.

Таким образом, Тенотен детский может быть рекомен-

дован в качестве препарата, устраняющего проявления 

астении и улучшающего качество жизни у детей после 

перенесенных инфекционных заболеваний.
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В 
практике врача-педиатра часто бывают случаи, 

когда родители обращаются с просьбой помочь 

«научить» ребенка ездить в транспорте, при 

этом основная жалоба – это возникающие головокруже-

ния и тошнота. Родители никогда не считают данное 

состояние болезнью, они не обращаются к оториноларин-

гологу, неврологу для того, чтобы выяснить причину голо-

вокружений. Одним словом, они просто хотят купировать 

данный симптом и помочь ребенку ездить в транспорте. 

Укачивание, или морская болезнь, — это частая про-

блема, с которой сталкиваются многие дети, использующие 

для передвижения различные виды транспорта. При этом 

данное состояние может быть в любом возрасте, но чаще 

встречается у детей раннего возраста. Основной причиной 

возникновения укачивания является нетренированность 

вестибулярного аппарата, индивидуальная склонность к 

развитию укачивания, незрелость центральной нервной 

системы и ее вегетативного отдела. Это прежде всего раз-

дражение вестибулярного аппарата во время линейных и 

угловых ускорений транспорта. Частота и сила укачивания 

зависят как от индивидуальной чувствительности человека 

к укачиванию (степень натренированности вестибулярного 

аппарата), так и от вида транспорта. Например, во время 

путешествий на самолете укачиванием страдают менее 1% 

пассажиров, а во время морских путешествий на малых 

судах сильное укачивание (морская болезнь) может быть 

практически у всех путешественников, не привыкших к 

путешествиям такого рода. Пусковым моментом в возник-

новении ощущения укачивания является конфликт между 

ощущениями, которые приходят от различных органов 

чувств. Например, находясь в движущемся автомобиле, 

вестибулярным аппаратом ребенок ощущает, что движется 

с определенным ускорением и в определенном направле-

нии, однако в то же время рецепторы его мышц, костей и 

суставов посылают информацию о его полной неподвиж-

ности. Такое противоречие между двумя потоками инфор-

мации раздражает центры контроля равновесия и позиции 

тела в пространстве, что в свою очень вызывает головокру-

жение, тошноту и рвоту [1]. Человек ориентируется в про-

странстве с помощью комплексного восприятия мира 

разными механизмами: зрением, тактильными ощущения-

ми и вестибулярным аппаратом. Последний похож по стро-

ению на запутанный лабиринт, наполненный массой, похо-

жей на желе. В эту среду опущены специальные реснички-

волоски, состоящие из чувствительных клеточек. Масса 

включает в себя кристаллы-отолиты, оказывающие давле-

ние на некоторые группы этих клеток, в то время когда 

человек меняет пространственное положение тела. Таким 

образом, в мозг поступает информация о точном располо-

жении тела и головы. При повороте головы по каналам 

начинает течь эндолимфа, это также сигнализирует о дви-

жении. Вестибулярный аппарат является очень сложным 

механизмом, любой сбой в его работе может привести к 

осложнениям, выражающимся в укачивании или наруше-

нии координации.

Такой сбой может быть результатом воспалений уха, 

недугов вегетативной нервной системы, желудочно-

кишечного тракта, а также опухоли в головном мозгу. 

Если человека укачивает в транспорте – это может быть 

сигналом о каких-то неполадках в организме, которые 

требуют обязательного выяснения. Если укачивание 

вызвано болезнью, его невозможно вылечить без тера-

пии основного заболевания [2].

Однако укачивание может быть индивидуальной 

физиологической особенностью вполне здоровых детей. 

Детская морская болезнь чаще всего проходит по дости-

жению детьми подросткового возраста, по окончательно-

му формированию вестибулярного аппарата. Если укачи-

вание не проходит, от него можно избавиться путем спе-

циальных тренировок, активной физической подвижно-

сти и медикаментозными препаратами.

Приступ укачивания, как правило, развивается в 

несколько этапов: сначала ребенок ощущает неопреде-

ленное чувство внутреннего дискомфорта, которое быстро 

переходит в чувство тошноты. По мере нарастания тошно-

ты отмечается усиление выделения слюны, боли в животе, 

ощущение нехватки дыхания, прошибает пот или сковы-

вает дрожь. Очень часто сильная тошнота во время укачи-

вания заканчивается рвотой. Рвота и тошнота во время 

укачивания практически никогда не сопровождаются 
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поносом или головной болью и быстро проходят после 

прекращения путешествия. Однако у некоторых детей эти 

симптомы возникают каждый раз, когда они едут в транс-

порте, они бывают настолько ярко и сильно выражены, что 

они отказываются ездить в транспорте. 

Однако состояние головокружения, предобморочные 

состояния могут быть обусловлены и вегетативно-висце-

ральными нарушениями, для которых характерны блед-

ность кожных покровов, сердцебиение, тошнота, потемне-

ние в глазах, гипергидроз. Подобное состояние наблюда-

ется при сердечно-сосудистой патологии (желудочковые 

нарушения ритма, аортальный стеноз), при вегетососуди-

стой дистонии, ортостатической гипотензии (лекарствен-

ной, вследствие вегетативной недостаточности, гиповоле-

мии), при гипогликемии, анемии. Нередко под головокру-

жением больные понимают нарушение равновесия  – 

неустойчивость, пошатывание при ходьбе. Эти расстрой-

ства возникают, как правило, при органических процессах 

нервной системы (экстрапирамидные, мозжечковые нару-

шения, проприоцептивные расстройства) и, конечно, не 

являются истинным головокружением. Сильное голово-

кружение с тошнотой, рвотой, шумом в ухе, ощущением 

давления, распирания в ухе и нередко снижением слуха 

отмечается при болезни Меньера и атеросклерозе сосу-

дов головы, что у детей встречается крайне редко [3]. 

В каждом конкретном случае необходимо собрать тща-

тельный анамнез, провести анализ клинической картины, 

установить правильный диагноз, назначая определенные 

варианты обследования, ведь подходы к лечению разные 

и часто требуют привлечения других специалистов (невро-

логов, оториноларингологов и даже психиатров). 

Учитывая, что наиболее часто у детей встречаются 

головокружения, связанные с поездкой в транспорте, в 

этой статье мы более подробно поговорим о лечении 

данного состояния.

Частота и тяжесть возникновения укачивания могут 

быть значительно снижены за счет соблюдения особых 

правил поведения в транспорте, которые включают пра-

вильный выбор места для посадки: лучше сидеть поближе 

к водителю полулежа, лицом по ходу движения. Ребенок 

должен хорошо отдохнуть перед дорогой и обязательно за 

2–3 ч поесть. Мнение, что на голодный желудок укачивать 

будет меньше, ошибочно. Чем лучше накормить ребенка 

перед путешествием? Главное правило – еда должна быть 

достаточно калорийной, но легкой и не иметь сильного 

запаха. Это, например, омлет, отварное куриное или другое 

нежирное мясо, морская рыба. Важно, чтобы продукты не 

содержали консервантов, различных химических добавок, 

нельзя перед дорогой пить газированные напитки.

В статье О.Н. Андреевой рекомендуется руководство-

ваться в поездке следующими правилами [4]: 

 ■ Объясните, что чувствовать себя ребенок будет гораз-

до лучше, если закроет глаза или зафиксирует взгляд на 

одной точке внутри салона. Неплохо от неприятных ощу-

щений отвлекает музыка. Так что запаситесь плеером. 

 ■ Включите кондиционер в машине. Это особенно важ-

но, если попали в пробку, т. к. духота, неприятные и вооб-

ще сильные запахи усиливают симптомы укачивания. 

 ■ Захватите в дорогу чай с добавлением мяты или имби-

ря, воду без газа, добавив в нее сок лимона. Кислое питье 

освежает, подавляет тошноту. 

 ■ Утихомирить тошноту помогают мятная жвачка, кусо-

чек лимона или апельсина, соленые орешки. 

 ■ Сделайте дыхательную гимнастику. Она снимает про-

явления укачивания. Несколько раз глубоко вдохните и 

имитируйте зевание. 

 ■ Используйте приемы точечного массажа. Например, 

растирайте и надавливайте область ушных раковин, ла-

доней, подошв.

В случаях, когда у детей высокий риск развития укачи-

вания, перед началом путешествия рекомендуется про-

филактический прием лекарств, помогающих избавиться 

от укачивания и сопровождающих его симптомов.

Препарат, необходимый таким пациентам, должен 

отвечать следующим требованиям [5]: 

 ■ Обладать высокой эффективностью с точки зрения ку-

пирования головокружения.

 ■ Быть надежным и проверенным в ходе клинических и 

практических испытаний.

 ■ Не иметь побочных эффектов при применении.

 ■ Хорошо сочетаться  – без вероятных ятрогенных по-

следствий – с любыми другими препаратами.

 ■ Не иметь седативного эффекта. 

В качестве препаратов, которые удовлетворяют всем 

этим требованиям, могут быть рекомендованы средства 

природного происхождения, в частности комплексный 

гомеопатический препарат Коккулин, который успешно 

применяется во Франции с 1969 г. В состав препарата 

входят следующие составляющие:

 ■ Cocculus indicus  – тошнота, рвота, головокружение, 

возникающие при езде в транспорте.

 ■ Nux vomica  – тошнота, рвота, повышенная чувстви-

тельность к запахам, боли в животе. 

 ■ Tabacum  – холодный пот, бледность, слюнотечение,

непереносимость запаха табака. 

 ■ Petroleum  – тошнота, головокружение, непереноси-

мость запаха бензина.

Анализируя свойства входящих в препарат компонен-

тов, понимаем, что препарат будет действовать на все 

симптомы укачивания, которые мы описали выше. 

Особенностью этого препарата является то, что он не 

обладает токсичностью, не имеет побочных действий 

(учитывая его природное происхождение и технологию 

производства гомеопатических лекарственных средств), 

не вызывает сонливость. 

В доступной литературе имеются сведения о назначе-

нии данного препарата лицам, страдающим морской 

болезнью, при этом сравнение проводили с пациентами, 

которые получали известный, широко используемый хими-

ческий препарат дименгидринат. Кроме этого, была группа 

контроля, которая получала плацебо [6]. В каждой группе 

было по 50 человек. Все пациенты получали препараты по 

2 табл. 3 раза в день во время путешествия в течение трех 

дней. Эффективность лечения оценивалась с использова-

нием шкалы интенсивности симптомов: тошнота, страх 

(беспокойство), головокружение, сонливость, нарушение 
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зрения. В результате лечения было выявлено, что препарат 

Коккулин по своей эффективности и скорости наступления 

эффекта сопоставим с дименгидринатом, при этом ника-

ких побочных и токсических эффектов от приема препара-

та не было, в то время как у пациентов, принимавших 

дименгидринат был зарегистрирован ряд побочных дей-

ствий (снижение мгновенной памяти, увеличение количе-

ства неправильных реакций, изменение слуха). 

Высокий уровень безопасности и эффективности 

Коккулина обуславливает его применение не только у 

детей, но и у беременных женщин, о чем сообщается в 

статье О.П. Дубской, Л.А. Бондаренко, Г.А. Черных [7]. Эти 

авторы использовали препарат для лечения раннего ток-

сикоза беременных, который сопровождался тошнотой, 

рвотой и головокружением. Коккулин назначался 98 паци-

енткам как монотерапия, сравнение проводили с 103 

женщинами, получавшими стандартную терапию (обычно 

2–3 препарата различного действия, например метокло-

прамид и дифенгидрамин, растительные фитосборы и др.). 

Полученные данные подтвердили возможность использо-

вания препарата Коккулин у беременных женщин как 

средство базисной терапии, при этом эффективность 

лечения была сопоставима с полученными данными в 

группе контроля. Авторы отмечают отсутствие каких-либо 

побочных действий и влияний на плод у женщин, полу-

чавших Коккулин, причем эффективность лечения им 

была выше, чем в группе контроля (70 против 60%).

Наш собственный опыт использования препарата 

позволяет рекомендовать его детям, которые страдают 

вегетативной дисфункцией и имеют симптомы ортостати-

ческих головокружений. 

Схема приема Коккулина: профилактика – по 2 табл.

3 раза в день накануне и в день поездки; лечение – по

2 табл. каждый час до улучшения состояния. Таблетки 

необходимо медленно рассасывать за 20–30 мин до еды 

иди через 1 ч после еды. Маленьким детям препарат раз-

водят в небольшом количестве воды. 

Таким образом, использование комплексного гомео-

патического препарата Коккулин способствует уменьше-

нию полипрагмазии, позволяет устранить все симптомы 

укачивания, не оказывая при этом побочных и токсиче-

ских эффектов. Накопленный опыт по его использованию 

позволяет рекомендовать препарат Коккулин для лече-

ния детей с симптомами укачивания в транспорте.
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ВВЕДЕНИЕ 

Рост числа аллергических заболеваний стал в 

последние десятилетия глобальной проблемой во всем 

мире, требующей объединения усилий не только со сто-

роны систем здравоохранения, но и политиков, экологов 

и других специалистов, работа которых связана с фор-

мированием среды обитания человека. Процессы

глобального потепления, повсеместного изменения кли-

мата, изменение технологий строительства и другие 

факторы вносят свой вклад в изменение условий про-

живания человека. За последние 30 лет, как сообщают 

метеорологи, средняя температура на планете повыси-

лась на 1°, что вызвало масштабные перемены в ареа-

лах произрастания аллергенных растений, активности

их пыления, даже уровне аллергенных протеинов в 

пыльце [1]. 

Так, сообщается, что уровень аллергенов в пыльце 

трав за это время повысился в 20 раз, в пыльце олив – в 

12 раз, в пыльце березы – в 10 раз. Повышение CO2 в 

атмосферном воздухе в последние десятилетия вызыва-

ет изменения в скорости роста растений с более ранним 

цветением и выделением большего количества пыльцы. 

Участившиеся в последние годы циклоны способствуют 

переносу аллергенной пыльцы на дальние расстояния, 

что предрасполагает к появлению клинических прояв-

лений у лиц с латентной сенсибилизацией [2–4]. В раз-

ных странах и в разных географических зонах в послед-

ние годы описываются эпидемии тяжелых обострений 

бронхиальной астмы (БА), связанные с грозой. 

Механизмы этого явления полностью не ясны, но пред-

полагается, что гроза повышает концентрацию пыльцы 

около поверхности земли и изменяет ее свойства с уве-

личением количества респирабельных частиц вслед-

ствие так называемого «осмотического шока». 

Вследствие этого в период грозы у сенсибилизирован-

ных лиц, даже при ранее отсутствовавших симптомах 

астмы на фоне, например, недиагностированного сезон-

ного аллергического конъюнктивита, может развиться 

БА с началом  тяжелого обострения [5]. 

Претерпел изменения также и спектр других аллер-

генов, воздействующих на организм ребенка: резко 

Т.Н. СУРОВЕНКО1, д.м.н., профессор, Е.Ф. ГЛУШКОВА2 
1 Тихоокеанский государственный медицинский университет, Владивосток 
2 Институт иммунологии Федерального медико-биологического агентства России, Москва

НОВЫЙ ВЗГЛЯД 
НА АЛЛЕРГЕНСПЕЦИФИЧЕСКУЮ 
ИММУНОТЕРАПИЮ У ДЕТЕЙ
Статья представляет данные по частоте сенсибилизации детей к бытовым и пыльцевым аллергенам, ее роли в развитии 

аллергического воспаления дыхательных путей, новым методам специфической иммунотерапии у детей. Раскрываются 

общие механизмы аллерген-специфической иммунотерапии, ожидаемые эффекты, оценка клинико-иммунологической 

эффективности. Дается оценка эффективности применения аллерген-специфической иммунотерапии при различной 

аллергопатологии, ее безопасности у детей. Предлагаются методы подкожной и сублингвальной иммунотерапии у детей 

старше 5 лет с бронхиальной астмой и аллергическим ринитом. Цель обзора: осветить новые возможности и перспективы 

применения специфической иммунотерапии при аллергических заболеваниях у детей.

Ключевые слова: бронхиальная астма, аллергический ринит, аллерген-специфическая иммунотерапия, эффективность, 

безопасность.
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NEW LOOK ON SPECIFIC IMMUNOTHERAPY IN CHILDREN.

Objective of the Review: introduce modern ideas about the allergen-specific immunotherapy (ASIT) in children. 

Key Points: The article presents data about frequency of sensibilization and allergic respiratory diseases in children. House dust 

mites and pollens are considered a major risk factors of allergic sensitization which plays an important role in development of 

allergic rhinitis and bronchial asthma. Allergen avoidance and pharmacotherapy cannot control the disease. Only allergy immu-

notherapy has disease-modifying potential and should be included in optimal treatment strategies for children. Allergy immu-

notherapy was first administered as subcutaneous injections. Recently, sublingual allergy immunotherapy (SLIT) was introduced. 

SLIT represent a more patient-friendly method because it can be used for children treatment at home. 

Conclusion: The allergen-specific immunotherapy is safe, effective method for treatment of children with allergic respiratory 

disease. Sublingual allergy immunotherapy optimizes the opportunity as noninvasive patient-friendly concept.
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снизилось количество инфекционных, в т. ч. паразитар-

ных, агентов, с параллельным увеличением концентра-

ций неинфекционных внутрижилищных аллергенов [6]. 

При этом современные дети мало времени проводят 

на свежем воздухе за городом, и этим сужается коли-

чество антигенов бактерий, грибов, гельминтов из есте-

ственных источников – почвы, воды, поверхности дере-

вьев и т. д. Ограниченное биоразнообразие окружаю-

щей ребенка среды (макробиота) обедняет естествен-

ную микрофлору слизистых оболочек и кожи (микро-

биоту), нарушает механизмы выработки толерантности 

к определенным антигенам, особенно у детей с опре-

деленным генотипом [7]. 

Впоследствии контакт с высокими концентрациями 

аллергенов, повышение проницаемости кожно-эпители-

ального барьера, связанный как с генетическими факто-

рами, так и влиянием аэрополлютантов, вирусов и других 

факторов, влияющих на созревание иммунной системы, 

могут создавать условия к эволюции иммунного ответа 

преимущественно по Th2-ответу с последующим разви-

тием бытовой сенсибилизации [8].

ЗНАЧЕНИЕ СЕНСИБИЛИЗАЦИИ К АЭРОАЛЛЕРГЕНАМ 

В РАЗВИТИИ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ 

Эпидемиологические исследования показывают, что 

большинство больных БА и аллергическим ринитом (АР) и 

небольшая часть здоровых людей сенсибилизированы к 

клещам домашней пыли (КДП). 

В развитии сенсибилизации играют наибольшую роль 

клещи-пироглифиды Dermatophagoides pteronyssinus и 

Dermatophagoides farinae, которые распространены 

повсеместно и абсолютно преобладают как по встречае-

мости, так и по численности [9–11].

В Приморском и Хабаровском крае в условиях 

высокой естественной экспозиции клещевых аллерге-

нов до 80% детей с аллергическими заболеваниями 

дыхательных путей имеют сенсибилизацию к КДП [12]. 

Это связано со свойствами клещевых аллергенов: 

аллергенные частицы КДП достаточно малы для того, 

чтобы проникнуть последовательно в верхние и ниж-

ние дыхательные пути (размер частиц в постели  – 

10–40 μm, в воздухе – 2–3 μm). С другой стороны, КДП 

и их экскременты содержат цистеин и серин – протеи-

назы и другие ферменты, которые повышают проница-

емость эпителия дыхательных путей, что объясняет 

тенденцию детей, чувствительных к КДП, приобретать 

со временем чувствительность и к другим аллергенам, 

как внутри-, так и внежилищным. 

Все эти глобальные изменения требуют более актив-

ной позиции работников здравоохранения, в первую 

очередь аллергологов и педиатров, в образовании и 

информировании не только своих пациентов, но и всего 

населения о причинах и начальных проявлениях аллер-

гических заболеваний. Жизненно необходимы также 

эффективные стратегии лечения уже развившегося забо-

левания и профилактики его прогрессирования.

На сегодняшний день такая стратегия разработана. 

Образование пациентов и их родителей, элиминация 

причинно-значимых аллергенов в окружающей ребенка 

среде и современная фармакотерапия позволяют контро-

лировать течение аллергопатологии у детей, но, к сожале-

нию, не полностью. Ребенок, страдающий аллергическим 

ринитом и/или бронхиальной астмой, должен получать 

постоянную, часто дорогостоящую фармакотерапию для 

контроля обоих заболеваний, при ее отмене симптомы 

возобновляются. Единственный метод, позволяющий 

модифицировать естественное течение заболевания, 

снизить лекарственную нагрузку на организм ребенка и 

одновременно стоимость лечения – это аллерген-специ-

фическая иммунотерапия (АСИТ). Первая научная публи-

кация, посвященная тогда неизвестному методу лечения 

«сенной лихорадки», была опубликована британским 

врачом Leonard Noon in 1911 в журнале The Lancet [13]. 

За более чем 100-летний период использования этого 

метода в медицине изучены механизмы действия введе-

ния больших доз аллергенов, усовершенствованы сами 

аллергены, разработаны разные пути введения аллерге-

нов и уточнены показания к проведению этого вида 

терапии. В том числе в последние десятилетия появились 

новые возможности применения АСИТ у детей с помо-

щью стандартизированных аллергенов и без необходи-

мости их регулярного подкожного введения.

Накопленные знания позволили подготовить как 

международные согласительные документы по АСИТ, так 

и Российские рекомендации [14]. Методики АСИТ непре-

рывно совершенствуются: Европейская Академия аллер-

гологии и клинической иммунологии поставила задачу 

за 2 года разработать руководство для клинической 

практики по АСИТ, которое будет согласовано эксперта-

ми к июню 2017 г. и даст понимание АСИТ как врачам 

всех специальностей, так и всем заинтересованным 

лицам на уровне принятия общественных и политиче-

ских решений [15, 16]. 

Ограниченное биоразнообразие окружающей 
ребенка среды (макробиота) обедняет 
естественную микрофлору слизистых оболочек 
и кожи (микробиоту), нарушает механизмы 
выработки толерантности к определенным 
антигенам, особенно у детей с определенным 
генотипом

В последние годы все больший интерес
у аллергологов и педиатров вызывают 
альтернативные пути введения аллергена, 
особенно подъязычный или сублингвальный 
(СЛИТ). Аллерген вводится в виде капель или 
легко растворимых таблеток под язык.
Такой неинвазивный метод легче принимается 
ребенком и его родителями
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ПОКАЗАНИЯ И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ 

К ПРОВЕДЕНИЮ АСИТ У ДЕТЕЙ

Исходя из Федеральных клинических рекомендаций 

по АСИТ, при ингаляционной аллергии АСИТ назначают 

при выполнении некоторых условий: 

а)  доказанная IgE-зависимая природа заболевания 

(резуль таты кожных тестов и/или уровень специфиче-

ских IgE 2 класса реакции и выше); 

б)  за развитие клинических проявлений заболевания 

ответственны именно эти аллергены; 

в)  до начала лечения проведены элиминационные меро-

приятия; 

г)  должны быть учтены и при необходимости купированы 

обострения интеркуррентных болезней. 

АСИТ назначается детям:

1) с АР (риноконъюнктивитом);  

2) с контролируемой атопической БА (легкой и среднетяже-

лой формой, при показателях FEV1 более 70% от долж-

ных величин на  фоне адекватной фармакотерапии);  

3) имеющим как бронхиальные, так и риноконъюнкти-

вальные симптомы;  

4) АСИТ может быть назначена пациентам, страдающим 

атопическим дерматитом  легкого и среднетяжелого 

течения с высокой степенью сенсибилизации. Наилуч-

шие результаты АСИТ были показаны у пациентов с 

доказанной сенсибилизацией к аллергенам клещей 

домашней пыли (2++) [14].

Как каждый высокоэффективный метод, АСИТ имеет 

свои противопоказания, главный из которых – возраст 

младше 5 лет. Кроме этого, существует целый ряд состоя-

ний, при которых проведение АСИТ нежелательно. Оценку 

данных состояний проводит лечащий врач.

МЕХАНИЗМЫ ДЕЙСТВИЯ АСИТ

Механизмы АСИТ интенсивно изучаются. Предполагается, 

что клиническая эффективность АСИТ обусловлена развити-

ем Т-клеточной толерантности к причинно-значимому 

аллергену в процессе лечения. При этом восстанавливается 

активность Т-reg клеток, секретирующих ИЛ-10 и TGF-β, сни-

жается продукция IgE, увеличивается синтез IgG4 и IgA, сни-

жается количество и активность эозинофилов и тучных кле-

ток в слизистой оболочке в зоне аллергической реакции, 

снижается активность базофилов в кровотоке. 

Рисунок 1.    Роль Т-reg и В-reg клеток в супрессии аллергического воспаления (адаптировано по Akdis and Akdis, 2014)
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В развитии толерантности к причинно-значимому 

аллергену в процессе АСИТ участвуют 2 механизма: 

иммунная девиация и индукция регуляторных Т- и 

В-лимфоцитов [17]. Иммунная девиация имеет значение 

для мобилизации Th1, которые увеличивают синтез INF-γ, 

стимулирующий В-клетки продуцировать IgG4 вместо IgE. 

Баланс IgE и IgG4 определяет эффективность АСИТ, т. к. 

аллерген-специфический IgG4, секретируемый вместо 

аллерген-специфического IgE, не может быть триггером 

аллергической реакции. 

Второй механизм обеспечивается заменой эффектор-

ных аллерген-специфичных Т- и В-лимфоцитов на регуля-

торный их фенотип, что является ключевым моментом 

для долгосрочной эффективности АСИТ и формирования 

нормального иммунного ответа на аллерген. При этом 

аллерген-специфичные Т-reg и В-reg клетки отвечают за 

общую иммунорегуляторную активность, которая выра-

жается в супрессии провоспалительных цитокинов ден-

дритных клеток, супрессии эффекторных Th1,Th2, Th17 

лимфоцитов, супрессии секреции аллерген-специфично-

го IgE и индукции секреции IgG4, супресии миграции 

тучных клеток, базофилов, эозинофилов и эффекторных 

Т-лимфоцитов в ткани (рис. 1) [18]. 

В результате взаимодействия этих двух механизмов 

развивается клинический эффект:  ослабление и даже –

в некоторых случаях – исчезновение симптомов при кон-

такте с причинно-значимым аллергеном. При этом метод 

введения и доза аллергена оказывают влияние на про-

цессы развития толерантности, поэтому новые методы 

введения и новые аллерговакцины должны быть оценены 

по своей эффективности и безопасности, особенно у 

детей. 

С 5-летнего возраста в нашей стране наиболее часто 

применяются два метода введения аллергенов – подкож-

ный (ПКИТ) и сублингвальный (СЛИТ). Как показано во 

многих исследованиях, эти методы имеют общие меха-

низмы действия в отношении переключения Тh-клеточ-

ного ответа и индукции блокирующих IgG-антител. 

Однако, воздействие больших доз аллергена, что проис-

ходит при СЛИТ, на слизистую рта, имеющую общий лим-

фатический дренаж со слизистой носа и шейными лим-

фатическими узлами, обуславливает дополнительные 

локальные механизмы и этим напоминает естественные 

процессы формирования толерантности [17, 18]. 

Также ученые со всего мира работают над разработ-

ками новых вакцин, которые должны иметь меньше 

побочных эффектов, ниже цену, должны быть пролонги-

рованными и индуцировать долговременную толерант-

ность к аллергенам. Разработки новых вакцин работают в 

двух направлениях [19]:

первое  – работа с рекомбинантными аллергенами, куда 

входят мажорные аллергены основных групп;

второе  – обход связывания с аллерген-специфическим 

IgE, чтобы избежать IgE-опосредованных неблагоприят-

ных эффектов, а также индуцировать толерантность 

Т-клеток к эпитопам аллергенов. Используются гибриды 

Т- и В-клеточных эпитопов, а не полностью весь аллерген. 

Этот подход обеспечивает возможность расширения 

T-лимфоцит-зависимого сигнала из-за вызываемой имму-

нологической толерантности к введению более высоких 

доз препарата с низким риском анафилактических реак-

ций [20, 21]. 

Впервые пептидные вакцины были созданы из аллер-

генов перхоти кошки и пчелиного яда. В некоторых иссле-

дованиях, вакцинация увеличила толерантность к перхо-

ти кошек, улучшилась легочная функция у пациентов с 

аллергией к перхоти кошки [22]. 

Гибридные пептиды были использованы в качестве 

лечения сенсибилизации к клещу  домашней пыли, пыль-

цы березы [23, 24]. 

Исследования с рекомбинантными или пептидными 

вакцинами являются весьма перспективными. Большое 

разнообразие подходов к терапии в будущем будут опи-

раться на бесконечные возможности для комбинирова-

ния различных иммунных стимуляторов и методов. 

НОВЫЕ ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ВОЗМОЖНОСТИ АСИТ 

У ДЕТЕЙ

Классически АСИТ проводится детям с 5-летнего воз-

раста путем подкожных инъекций (ПКИТ). Этот терапевти-

ческий режим делится на 2 фазы – период набора дозы 

и период поддерживающей терапии. В период набора 

дозы проводится постепенное увеличение дозы причин-

но-значимого аллергена, в конце которого его доза при-

мерно в 100 раз превышает дозу при естественной экс-

позиции аллергена [25].

Подобранная специалистом индивидуальная доза 

затем вводится регулярно в период поддерживающей 

терапии, обязательно в условиях специализированного 

кабинета, т. к. при проведении лечения есть риск, хоть и 

небольшой, развития аллергической реакции. К приме-

ру, 10-летний опыт применения ПКИТ у детей показал, 

что местные реакции встречаются с частотой 0,38% всех 

инъекций, системные – 0,1% от всех инъекций при про-

ведении ПКИТ детям [26], т. е. метод достаточно безопа-

сен у детей, но требует регулярных инъекций, что не 

всегда по понятным причинам позитивно воспринима-

ется ребенком. Такая методика используется врачами 

во всем мире с большим успехом с использованием как 

клещевых, так и пыльцевых аллергенов у детей. 

В последние годы все больший интерес у аллерго-

логов и педиатров вызывают альтернативные пути 

введения аллергена, особенно подъязычный, или 

сублингвальный (СЛИТ). Аллерген вводится в виде 

Любой протокол проведения АСИТ включает в 
себя 2 этапа. Первый – этап набора дозы или 
достижения максимальной терапевтической 
дозы. Второй этап – поддерживающая 
терапия. Также различают предсезонную 
АСИТ, когда обе фазы должны завершить до 
начала сезона цветения причинно-значимых 
растений, чаще это ПКИТ
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капель или легкорастворимых таблеток под язык. Такой 

неинвазивный метод легче принимается ребенком и 

его родителями. Введение аллергена можно проводить 

в домашних условиях, за исключением 1 введения, 

которое проводится аллергологом в условиях специа-

лизированного кабинета. Такой терапевтический 

режим более удобен для семьи ребенка-аллергика. Он 

делится также на 2 фазы и отличается короткой фазой 

набора дозы – всего несколько дней и далее в период 

поддерживающей терапии ребенок получает подо-

бранную дозу под язык в виде капель или таблетки в 

течение 3–5 лет, как и при ПКИТ.

В 2011 г. доктор Blaiss и соавт. провели рандомизиро-

ванное двойное слепое плацебо-контролируемое иссле-

дование, где 345 детей с АР получали СЛИТ пыльцой 

луговых трав или плацебо. 85% пациентов имели поли-

сенсибилизацию. Эффективность оценивалась в сезон 

цветения луговых трав по клиническим проявлениям, 

после пройденного курса СЛИТ. Была показана достовер-

ная эффективность препарата в сравнении с плацебо 

[27]. В последние годы проведено 

несколько метаанализов, в которых 

доказана эффективность и безопас-

ность СЛИТ. Доктором Кim и соавт. 

написан обзор об эффективности 

СЛИТ в отношении лечения АР у детей 

за счет уменьшения симптомов забо-

левания и потребности в использова-

нии медикаментозной терапии [28]. 

Также Pleskovich и соавт. пришли к 

выводу, что СЛИТ является хорошим 

методом лечения детей с сенсибили-

зацией к луговым травам, клещам 

домашней пыли в виде АР [29]. В 

обзоре Poddighe и соавт. подробно 

представлены исследования за 

последние 5 лет, где показана безо-

пасность и эффективность СЛИТ у 

детей [30]. 

Эффективность такого терапевти-

ческого режима для лечения детей с 

аллергическим ринитом сравнива-

лась в нескольких метаанализах с 

классической ПКИТ,  и все они пока-

зали сравнимую эффективность [31] 

(рис. 2).

Любой протокол проведения АСИТ 

включает в себя 2 этапа. Первый  – 

этап набора дозы и ли достижения 

максимальной терапевтической дозы. 

Второй этап  – поддерживающая 

терапия. Также различают:

 ■ предсезонную АСИТ, когда обе фа-

зы должны завершить до начала сезо-

на цветения причинно-значимых рас-

тений, чаще это ПКИТ;

 ■ предсезонно-сезонную АСИТ, когда 

первый этап должен быть пройден до 

начала цветения причинно-значимых растений и поддер-

живающая терапия не прерывается на время их цветения; 

 ■ круглогодичную, когда АСИТ проводится круглогодич-

но, это характерно для лечения бытовыми аллергенами 

как ПКИТ, так и СЛИТ [32]. 

В России на сегодняшний день зарегистрированы 

стандартизованные высокоочищенные лечебные пре-

параты для сублингвального применения компании 

Stallergenes (Франция) из клещей домашней пыли 

(Сталораль «Аллерген клещей»), из пыльцы деревьев 

(Сталораль «Аллерген пыльцы березы») в виде раствора 

и таблетированный препарат из пыльцы луговых трав 

(Оралейр). Применение стандартизованных аллергенов 

более предпочтительно, т. к. сглаживает природные 

колебания активности биологического сырья и гаранти-

рует качество препаратов. Наиболее часто у детей про-

водится СЛИТ клещевым аллергеном вследствие рас-

пространенности клещевой сенсибилизации и развития 

воспаления дыхательных путей при контакте с клещами 

домашней пыли.

A IMMUNOTHERAPY -1 0 +1

Subcutaneous Immunotherapy (All allergens)135

8 studies

SCIT 187/ Placebo 189

I2 = 86%

- 0,86

- 1,48 - 0,23

Subcutaneous immunotherapy (HDM)135

7 studies

SCIT 173/ Placebo 175

I2 = 83%

Sublingual Immunotherapy (All allergens)136

49 studies

SLIT 2333 / Placebo 2256

I2 = 81%

- 1,07

- 1,67 - 0,48

- 0,49

- 0,34- 0,64

Sublingual Immunotherapy (HDM)136

9 studies

SLIT 232 / Placebo 232

I2 = 93%

- 0,97

- 0,13- 1,80

Favors AIT Favors placebo

B IMMUNOTHERAPY -1 0 +1

Subcutaneous Immunotherapy (All allergens)137

34 studies

SCIT 727/ Placebo 557

I2 = 73%

- 0,59

- 0,83 - 0,35

Subcutaneous immunotherapy (HDM)137

12 studies

SCIT 247/ Placebo 161

I2 = 77%

Sublingual Immunotherapy (All allergens)138

9 studies

SLIT 150 / Placebo 153

I2 = 64%

- 0,48

- 0,96 0,00

- 0,38

0,03- 0,79

Sublingual Immunotherapy (HDM)138

4 studies

SLIT 55 / Placebo 53

I2 = 79%

- 0,54

0,41- 1,49

Favors AIT Favors placebo

Рисунок 2.    Оценка эффективности СЛИТ и классической ПКИТ



139

А
Л

Л
Е

Р
ГО

Л
О

ГИ
Я

 И
 И

М
М

У
Н

О
Л

О
ГИ

Я

Протокол применения сублингвального аллергена 

Сталораль «Аллерген клещей» предусматривает фазу 

набора дозы с увеличением дозировки до максимально 

допустимого значения в течение 11 дней и затем под-

держивающего лечения в подобранной дозе минимально 

в течение 3 лет. У части детей целесообразно продолжать 

терапию до 5 лет, что обеспечивает более длительный 

период ремиссии аллергического заболевания. 

Использование высоких доз аллергена при СЛИТ (доза 

при СЛИТ более чем в 100 раз превышает суммарные 

дозы при ПКИТ) демонстрирует хороший профиль безо-

пасности: за более чем 20-летний период использования 

СЛИТ не зарегистрировано ни одной фатальной систем-

ной реакции. Такой высокий профиль безопасности 

позволяет получать в качестве поддерживающей дозы 

высокие дозы стандартизированных аллергенов в домаш-

них условиях. Вместе с тем различные заболевания рото-

глотки (язвы, гингивит, пародонтит и т. д.) являются проти-

вопоказанием (временным или постоянным) для СЛИТ 

из-за повышенного риска развития тяжелых, в том числе 

системных, нежелательных реакций на аллерген при его 

сублингвальном применении. 

АСИТ КАК ПРИМЕР ПЕРСОНИФИЦИРОВАННОГО 

ПОДХОДА К ЛЕЧЕНИЮ

Этот вид лечения наиболее полно отвечает принципам 

персонифицированной медицины, когда пациент получа-

ет только ему предназначенную терапию соответственно 

спектру его сенсибилизации и после доказательства при-

чинно-значимой роли определенного аллергена [33]. По 

своему механизму действия этот метод единственный, 

способный модифицировать естественное течение забо-

левания и его применение,  – уникальная возможность 

предотвратить появление у ребенка новой сенсибилиза-

ции и даже развитие бронхиальной астмы при аллергиче-

ском рините [34, 35]. Дополнительными к АСИТ мерами 

вторичной профилактики развития БА у ребенка с АР 

являются: 

1. Исключение контакта с причинно-значимыми аллер-

генами.

2. Соблюдение гипоаллергенной диеты с учетом спектра 

сенсибилизации.

3. Исключение использования фитотерапии, продуктов рас-

тительного происхождения, гомеопатии, косметики с расти-

тельными компонентами при пыльцевой сенсибилизации.

В России на сегодняшний день зарегистрированы 
стандартизованные высокоочищенные лечебные 
препараты для сублингвального применения 
компании Stallergenes (Франция) из клещей 
домашней пыли (Сталораль «Аллерген клещей»), 
из пыльцы деревьев (Сталораль «Аллерген 
пыльцы березы») в виде раствора и 
таблетированный препарат из пыльцы
луговых трав (Оралейр)
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В связи с высокой безопасностью и удобством при-

менения метода проведено пилотное исследование при-

менения СЛИТ с превентивной целью у небольшой груп-

пы детей с моносенсибилизацией к клещам домашней 

пыли или пыльце трав 2–5 лет, которое показало безо-
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Аллерген-специфическая иммунотерапия – эффективный 

и безопасный метод лечения аллергических заболеваний 

дыхательных путей. Сублингвальная иммунотерапия расши-

ряет возможности применения метода у детей в связи с ее 

неинвазивностью, высокой эффективностью, безопасностью 

и возможностью проведения в домашних условиях. 
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Важное значение в формировании сенсибилиза-

ции к пищевым продуктам имеет генетически 

детерминированная предрасположенность к 

аллергии. Как показали исследования, больные, страдаю-

щие пищевой аллергией, имеют отягощенный семейный 

или собственный аллергологический анамнез, т. е. либо 

они сами страдают какими-либо аллергическими заболе-

ваниями (поллиноз, атопическая бронхиальная астма), 

либо этими недугами страдают их ближайшие родствен-

ники [2].

Среди больных поллинозом часто выявляют пере-

крестную ПА к фруктам и овощам, которая проявляется в 

виде орального аллергического синдрома (синдром 

«пища-пыльца»). В Москве число таких пациентов состав-

ляет порядка 60% всех страдающих аллергией к пыльце 

растений [3]. Это связано с тем, что определенные фрукты 

и овощи имеют гомологичные белки с пыльцой растений; 

в этом случае первичная сенсибилизация происходит при 

ингаляционном поступлении белков пыльцы.

Практически любой пищевой продукт может выступать 

как аллерген и стать причиной развития пищевой аллергии. 

Однако наиболее выражены сенсибилизирующие свойства 

у продуктов белкового происхождения, содержащих живот-

ные и растительные белки, такие как молоко, яйцо, пшени-

ца, соя, арахис, орехи, рыба и ракообразные [4].

Впервые перекрестные аллергические реакции были 

описаны между пыльцой и плодами растений. В дальней-

шем было обнаружено множество других перекрестных 

реакций между различными родственными продуктами, 

содержащими гомологичные аллергены.

КЛАССИФИКАЦИЯ

В клинической практике, как правило (и часто совер-

шенно ошибочно), диагноз «пищевая аллергия» ставится 

при наличии причинной связи между приемом пищи и 

развитием клинических симптомов ее непереносимости, 

вследствие чего возникают разночтения и разногласия в 

трактовке самого понятия пищевой аллергии. Более того, 

пищевая аллергия – это лишь одна из множества реакций, 

подпадающих под определение «повышенная чувстви-

тельность к пище», включающее реакции, связанные с 

непереносимостью пищевых продуктов, отличающиеся по 

механизму развития, клиническим симптомам и прогнозу. 

Механизмы непереносимости пищевых продуктов весьма 

разнообразны, реакции на пищу, имеющие аллергическую 

природу, встречаются значительно реже, чем считают мно-

гие врачи. Именно по этой причине до сих пор отсутству-

ют точные статистические данные, относящиеся к распро-

страненности истинной пищевой аллергии.

Европейской ассоциацией аллергологов и клиниче-

ских иммунологов предложена следующая классифика-

ция аллергических реакций на пищевые продукты:

 ■ токсические реакции;

 ■ нетоксические реакции:

• иммунологические (ПА),

• неиммунологические (пищевая непереносимость),

• реакции с неизвестным механизмом развития.

Выделяют истинные аллергические реакции на пищу 

и псевдоаллергические реакции (ложная ПА).

Истинные аллергические реакции на пищу:

 ■ IgE-зависимые;

 ■ не IgE-зависимые:

• IgG/ IgM-обусловленные,

• Т-зависимые (замедленные).

Псевдоаллергическая реакция на пищу – гиперчув-

ствительность к пищевым продуктам, имеющая симптомы 

аллергических реакций, но не связанная с иммунными 

механизмами.

Токсические реакции развиваются после употребления 

пищевых продуктов, содержащих в виде примесей токси-

ческие вещества. Клинические проявления этих реакций и 

степень их тяжести зависят от дозы и химических свойств 

токсических соединений, а не от вида пищевого продукта.

О.И. СИДОРОВИЧ, к.м.н., Л.В. ЛУСС, д.м.н., профессор, Институт иммунологии ФМБА России, Москва

ПИЩЕВАЯ АЛЛЕРГИЯ
ПРИНЦИПЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ
Пищевая аллергия (ПА) – реакция иммунной системы на белки пищи [1]. По последним данным, ее распространенность 

колеблется в широких пределах: от 0,9 до 13% [2]. Актуальность проблемы в том, что ПА, как правило, впервые развива-

ется в детском возрасте. 

Ключевые слова: дети, пищевая аллергия, классификация, диагностика, лечение.

O.I. SIDOROVICH, PhD in medicine, L.V. LUSS, MD, Prof., State Scientific Centre Institute of Immunology FMBA of Russia, Moscow

FOOD ALLERGY: PRINCIPLES OF DIAGNOSIS AND TREATMENT

Food allergy (FA) is immune-mediated adverse reaction to food. [1] According to recent data, its incidence varies widely, from 

0.9 to 13%. [2] The challenge is explained by the fact that FA usually appears in childhood. 

Keywords: children, food allergy, classification, diagnosis, treatment.
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Среди нетоксических реакций на пищу выделяют два 

основных вида непереносимости, различающихся механиз-

мами развития: иммунологически опосредованные реакции 

на пищевые продукты, обусловленные нарушениями в 

системе иммунитета (пищевая аллергия), и реакции неим-

мунологического характера (пищевая непереносимость).

Пищевая непереносимость может развиваться при 

заболеваниях желудочно-кишечного тракта, гепатобили-

арной системы, нейроэндокринной патологии, врожден-

ных и приобретенных энзимопатиях и других заболева-

ниях, не связанных с нарушениями в системе иммунитета.

Среди иммунологически опосредованных реакций на 

пищу можно выделить два основных вида пищевой 

аллергии: истинная пищевая аллергия (ИПА) и ложная 

пищевая аллергия (ЛПА), или псевдоаллергия. По данным 

научно-консультативного отделения ФГБУ «ГНЦ Институт 

иммунологии» ФМБА России, на непереносимость пище-

вых продуктов указывают 65% больных, страдающих 

аллергическими заболеваниями. При этом истинные 

аллергические реакции на пищевые аллергены выявля-

ются приблизительно у 35% из них, а псевдоаллергиче-

ские – у 65% [5].

При нормальном функционировании ЖКТ и гепатоби-

лиарной системы сенсибилизация к пищевым продуктам, 

поступающим энтеральным путем, не развивается.

Нормальное переваривание и всасывание пищевых 

продуктов обеспечивается состоянием нейроэндокринной 

системы, строением и функцией ЖКТ, гепатобилиарной 

системы, составом и объемом пищеварительных соков, сос-

тавом микрофлоры кишечника, состоянием местного имму-

нитета слизистой кишечника (лимфоидная ткань, секретор-

ные иммуноглобулины и т. д.) и другими факторами.

В норме пищевые продукты расщепляются до соедине-

ний, не обладающих сенсибилизирующими свойствами 

(аминокислоты и другие не антигенные структуры), а кишеч-

ная стенка является непроницаемой для нерасщепленных 

продуктов, которые обладают или могут обладать при опре-

деленных условиях сенсибилизирующей активностью или 

способностью вызывать псевдоаллергические реакции.

Развитие пищевой аллергии провоцируется общими 

для взрослых и детей факторами. В первую очередь это 

повышение проницаемости слизистой кишечника, кото-

рое отмечается при воспалительных заболеваниях желу-

дочно-кишечного тракта, недостаточной функции подже-

лудочной железы, энзимопатии, дискинезии желчевыво-

дящих путей и кишечника и др.

Беспорядочное питание, редкие или частые приемы 

пищи приводят к нарушению секреции желудка, разви-

тию гастрита, гиперсекреции слизи и другим расстрой-

ствам, вызывающим формирование пищевой аллергии 

или псевдоаллергии.

ИММУННЫЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ ПИЩЕВОЙ 

АЛЛЕРГИИ

В основе истинных аллергических реакций на пище-

вые продукты лежит сенсибилизация и иммунный ответ 

на повторное введение пищевого аллергена.  

Наиболее часто пищевая аллергия развивается по 

механизмам первого типа (IgE-опосредованного). В этом 

случае у пациента с атопией синтезируются  IgЕ-антитела 

к специфическим эпитопам (участкам белка) того или 

иного пищевого аллергена. Эти антитела связываются с 

высокоаффинными IgЕ-рецепторами на базофилах или 

тучных клетках различных органов, включая кожу, ЖКТ и 

респираторный тракт. В результате образования данного 

комплекса и активации рецепторов базофилы и тучные 

клетки начинают секретировать провоспалительные 

медиаторы и синтезировать дополнительные факторы 

(цитокины), что в результате приводит к развитию воспа-

ления и симптоматике ПА [6].

В некотрых случаях ПА может протекать по клеточно-

опосредованному механизму, приводя к отсроченным 

симптомам или хронизации процесса. Примером такой 

аллергии может являться индуцированный пищей этеро-

колитический синдром, развивающийся в результате выра-

ботки Т-клетками цитокинов [7]. 

Иногда пищевая аллергия может развиваться на неко-

торые пищевые добавки, особенно азо-красители (в част-

ности, тартразин), в этом случае последние выполняют 

роль гаптенов и, образуя комплексы с протеином, напри-

мер с сывороточным альбумином, становятся полноцен-

ными антигенами, на которые в организме вырабатыва-

ются специфические антитела [8]. 

До настоящего времени механизмы формирования 

истинной пищевой аллергии изучены недостаточно.

ЛОЖНЫЕ АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ НА ПИЩЕВЫЕ 

ПРОДУКТЫ (ПСЕВДОАЛЛЕРГИЯ) 

Еще чаще непереносимость пищевых продуктов проте-

кает по механизмам псевдоаллергических реакций. В осно-

ве развития псевдоаллергических реакций на пищевые 

продукты лежит неспецифическое высвобождение медиа-

торов (в основном гистамина) из клеток-мишеней аллергии.

ЛПА, протекающая по механизмам псевдоаллергии, 

отличается от других реакций, связанных с непереноси-

мостью пищевых продуктов, тем, что в ее реализации 

принимают участие те же медиаторы, что и при истинной 

пищевой аллергии (гистамин, лейкотриены, простаглан-

дины и другие цитокины), но высвобождающиеся из кле-

ток-мишеней аллергии неспецифическим путем.

Это возможно при прямом воздействии антигенов 

пищевого субстрата (без участия аллергических антител) 

на клетки-мишени (тучные клетки, в частности) и опосре-

дованно при активации антигеном ряда биологических 

систем (кининовая, система комплемента и др.). Среди 

медиаторов при ЛПА особая роль отводится гистамину. 

Известно, что развитие ПАР на пищевые продукты прово-

цирует ряд факторов: избыточное поступление в орга-

низм гистамина при употреблении (злоупотреблении) 

пищевых продуктов, богатых гистамином, тирамином, 

гистаминолибераторами; избыточное образование гиста-

мина из пищевого субстрата; повышенное всасывание 

гистамина при функциональной недостаточности слизи-

стой ЖКТ; повышенное высвобождение гистамина из 
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клеток-мишеней; нарушение синтеза простагландинов, 

лейкотриенов.

Повышение уровня гистамина в крови при ЛПА может 

наблюдаться не только при повышенном поступлении 

или образовании его в просвете кишечника, но и при 

нарушении инактивации. Так, при воспалительных забо-

леваниях ЖКТ снижается секреция мукопротеидов, при-

нимающих участие в инактивации гистамина. При некото-

рых заболеваниях печени резко снижается образование 

моноаминооксидазы, что также приводит к повышению 

уровня гистамина в крови.

Наиболее часто ПАР развиваются после употребления 

продуктов, богатых гистамином, тирамином, гистаминолибе-

раторами. В таблице 1 представлены наиболее распростра-

ненные продукты с высоким содержанием гистамина (г/кг).

Нередко причиной развития ПАР на пищевые продук-

ты является не сам продукт, а различные химические 

добавки, вносимые для улучшения вкуса, запаха, цвета и 

обеспечивающие длительность хранения. К разряду пище-

вых добавок относится большая группа веществ: красите-

ли, ароматизаторы, антиоксиданты, эмульгаторы, фермен-

ты, загустители, бактериостатические вещества, консер-

ванты и др. Среди наиболее распространенных пищевых 

красителей можно упомянуть тартразин, обеспечивающий 

оранжево-желтое окрашивание продукта; нитрит натрия, 

сохраняющий красный цвет у мясных продуктов, и др.

Механизм действия пищевых примесей и пищевых 

добавок может быть различным:

 ■ индукция ПАР – в связи с прямым действием препаратов 

на чувствительные клетки-мишени аллергии с последующей 

неспецифической либерацией медиаторов (гистамина);

 ■ нарушение метаболизма арахидоновой кислоты (тар-

тразин, ацетилсалициловая кислота) в связи с угнетением 

циклооксигеназы и нарушения баланса в сторону преи-

мущественного образования лейкотриенов, которые ока-

зывают выраженное биологическое влияние на различ-

ные ткани и системы, вызывая спазм гладкой мускулатуры 

(бронхоспазм), гиперсекрецию слизи, повышение прони-

цаемости сосудистой стенки, уменьшение коронарного 

кровотока и др.; 

 ■ активация комплемента по альтернативному пути ря-

дом пищевых добавок, при этом продукты активации ком-

племента оказывают эффект медиаторов аллергии; 

 ■ ингибиция ферментной активности моноаминооксидазы.

Необходимо отметить, что деление пищевой аллергии 

на истинную и ложную весьма условно. У одного пациен-

та могут развиваться реакции на пищевые продукты, 

обусловленные участием и специфических реакций 

иммунитета, и псевдоаллергических.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ

Клинические проявления пищевой аллергии могут 

быть широко разнообразными: от желудочно-кишечных 

расстройств до поражения органов дыхания и кожных 

проявлений, таких как крапивница, отек Квинке и дерма-

тит (табл. 2).

Выделяют системные аллергические реакции, возни-

кающие после воздействия пищевого аллергена, и 

локальные реакции. Степень их тяжести варьируется от 

легкой до крайне тяжелой (при АШ). Системные аллерги-

ческие реакции на пищу могут развиваться и протекать с 

преимущественным поражением различных органов и 

систем. Наиболее ранним и типичным проявлением 

истинной пищевой аллергии является развитие орально-

го аллергического синдрома (ОАС). У таких пациентов 

развивается отек и зуд в области губ, языка, глотки, твер-

дого и/или мягкого неба после употребления определен-

ного пищевого аллергена. Данный синдром обусловлен 

наличием перекрестной реактивности между определен-

ными видами пищевых и пылцевых аллергенов. Например, 

у пациента с аллергией на пыльцу деревьев может раз-

виться ОАС после употребления яблок, свежей моркови, 

персика, черешни, фундука (табл. 3).

Самым тяжелым проявлением истинной пищевой 

аллергии является анафилактический шок. Анафилакти-

ческий шок при ИПА отличается скоростью развития (от 

нескольких секунд до 4 ч), тяжестью течения и серьезным 

прогнозом (летальность при анафилактическом шоке 

колеблется от 20–40 до 70%).

Среди симптомов, наблюдаемых при анафилаксии, на 

первый план выходят кожные проявления (84%), а также 

кардиоваскулярные (72%) и респираторные симптомы 

(68%) [2]. Также анафилаксия может развиваться при 

отсутствии манифестаций со стороны кожи. Респиратор-

ные и кардиоваскулярные симптомы являются потенци-

ально жизнеугрожающими симптомами анафилаксии. 

Респира тор ные проявления более характерны для детей, 

а кардиоваскулярные преобладают у взрослых. Также при 

анафилаксии могут встречаться симптомы со стороны 

ЖКТ – тошнота и рвота [2].

Двухфазные анафилактические реакции могут встре-

чаться в 20% всех случаев. Они обычно проявляются 

спустя 4–12 ч после первых симптомов и могут быть 

более тяжелыми. Отсроченное или недостаточное введе-

ние адреналина (эпинефрина) либо ошибочное введение 

глюкокортикостероидов может увеличить риск двухфаз-

ных реакций [2].

Таблица 1.    Продукты с высоким содержанием
гиста мина (г/кг)

Продукты Содержание гистамина

Ферментированные сыры До 1330

Ферментированные вина 20

Ферментированные продукты:
• кислая капуста
• вяленая ветчина и говяжьи сосиски
• свиная печень

160
225
25

Консервированные продукты
• консервированный тунец
• консервированное филе сельди
• консервированная копченая икра сельди

10–350
20
44

350

Шпинат 37,5

Томаты 22
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В отличие от ИАР при ПАР на пищевые продукты 

системные реакции могут проявляться в виде анафилак-

тоидного шока.

Анафилактоидный шок, вызванный потреблением 

пищевого продукта, развивается по механизмам псев-

доаллергии, по клиническим симптомам может напоми-

нать анафилактический шок, но отличается от последне-

го отсутствием полисиндромности и благоприятным 

прогнозом. 

В частности, при анафилактоидном шоке отмечаются 

симптомы преимущественно со стороны одной из систем 

организма, например падение АД и потеря сознания, но 

все остальные параметры (кожа, слизистые, дыхание и 

др.) оказываются не изменены. Прогноз при анафилакто-

идном шоке благоприятный, и при своевременном назна-

чении адекватной симптоматической терапии клиниче-

ский эффект наблюдается быстро, как правило, в первые 

часы от начала терапии.

 ЖЕЛУДОЧНОКИШЕЧНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПИЩЕВОЙ 

АЛЛЕРГИИ

К наиболее частым гастроинтестинальным клиниче-
ским проявлениям пищевой аллергии относятся: рвота, 

колики, анорексия, запоры, диарея, эозинофильный эзо-

фагит, аллергический энтероколит. 

Рвота съеденной пищей может возникать от несколь-

ких минут до 4–6 ч после еды, часто носит упорный 

характер. Ее возникновение в основном связано со спа-

стической реакцией привратника при попадании пище-

вого аллергена в желудок.

Эозинофильный эзофагит при эндоскопии выявляется 

у 15% всех пациентов, обратившихся с жалобами на дис-

фагию [8]. В 14–75% случаев эозинофильный эзофагит 

сопровождается другими проявленями аллергии (БА, АР, 

АтД) [9], а также в анамнезе некоторых больных обнару-

живается IgE-опосредованная пищевая анафилаксия [10].

Аллергические коликообразные боли в животе могут 

наблюдаться сразу после приема пищи или спустя 

несколько часов и обусловлены спазмом гладкой муску-

латуры кишечника, связанным со специфической или 

неспецифической либерацией медиаторов аллергии. 

Боли в животе носят, как правило, интенсивный характер, 

иногда давая картину «острого живота», сопровождаются 

снижением аппетита, наличием слизи в стуле и другими 

диспепсическими расстройствами. 

Нарушения стула, как запоры, так и диарея, также неред-

кие проявления пищевой аллергии. Частый, жидкий стул, 

появляющийся после приема причинно-значимого пищево-

го аллергена, является одним из наиболее распространен-

ных клинических симптомов пищевой аллергии как у взрос-

лых, так и у детей( особенно при аллергии к молоку).

Аллергический энтероколит при пищевой аллергии 

характеризуется резкими болями в животе, наличием 

метеоризма, жидким стулом с отхождением стекловид-

ной слизи, в которой содержится большое количество 

эозинофилов. Больные с аллергическим энтероколитом 

жалуются на резкую слабость, снижение аппетита, голов-

ную боль, головокружение. Аллергический энтероколит 

как проявление пищевой аллергии встречается чаще, чем 

его диагностируют. При гистологическом исследовании у 

больных с аллергическим энтероколитом выявляются 

геморрагические изменения, выраженная тканевая эози-

нофилия, местный отек и гиперсекреция слизи.

Кожные проявления при пищевой аллергии распро-

странены наиболее широко, причем как у взрослых, так и 

у детей.

У детей до года одним из первых признаков пищевой 

аллергии могут служить упорные опрелости при тщательном 

уходе за кожей, появление перианального дерматита и 

перианального зуда, возникающих после кормления. Лока-

лизация кожных изменений при пищевой аллергии различ-

на, но чаще они появляются сначала в области лица, перио-

рально, а затем могут распространяться по всей поверх-

ности кожи. В начале заболевания при пищевой аллергии 

выявляется четкая связь кожных обострений с приемом 

причинно-значимого пищевого аллергена, но со временем 

аллергические изменения со стороны кожи приобретают 

стойкий характер и постоянно рецидивирующее течение, 

что затрудняет определение этиологического фактора.

Для истинной пищевой аллергии наиболее характер-

ными кожными проявлениями являются крапивница, 

ангионевротические отеки и атопический дерматит.

Таблица 3.    Растения и пищевые продукты, между аллер-
генами которых могут возникать перекрестные реакции [11]

Пыльца
деревьев

Яблоко, груша, абрикос, персик, слива, морковь, банан, 
киви, сельдерей, вишня, черешня, орехи (фундук), 
петрушка, укроп, пастернак, тмин, картофель

Пыльца
злаковых трав

Пиво, квас, кукуруза, соя, бобы, арахис, соя

Пыльца
сорных трав

Семена подсолнечника и подсолнечное масло, халва, 
майонез, горчица, цикорий, бахчевые культуры, вермут, 
ромашка, череда, мята, мелисса

 Таблица 2.   Клинические проявления пищевой аллергии [12]

Уровень поражения Клинические проявления

Системные реакции Анафилактический и анафилактоидный шок,
генерализованная крапивница и ангиоотек

Органы дыхательной 
системы

Ринит или риноконъюнктивит, чихание, приступы 
удушья, кашель

Глаза Слезотечение, гиперемия и зуд конъюнктивы

Органы
пищеварительной
и гепатобилиарной 
системы

Оральный аллергический синдром (зуд, жжение в 
полости рта и горле, першение в горле, онемение 
языка, мягкого и/или твердого неба, чувство «рас-
пирания» языка и неба, отек слизистой оболочки 
полости рта), периоральный дерматит, хейлит, 
эозинофильный эзофагит, аллергический гастрит, 
аллергический энтероколит (рвота, метеоризм, 
схваткообразные боли в животе, жидкий стул), 
анорексия, запоры или диаррея

Кожные покровы Зуд кожи, дерматит, уртикарные и неуртикарные 
высыпания, ангиоотек

ЦНС Мигрень 
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Псевдоаллергические реакции на пищу отличаются 

полиморфизмом кожных высыпаний: от уртикарных (10–

20% обследованных лиц), папулезных (20–30%), эритема-

тозных, макулезных (15–30%) до геморрагических и булез-

ных высыпаний. Кожные проявления при любой форме 

пищевой аллергии сопровождаются, как правило, зудом 

разной интенсивности. Наряду с кожными проявлениями, у 

больных с пищевой аллергией отмечается снижение аппе-

тита, плохой сон, астеноневротические реакции.

РЕСПИРАТОРНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ

Аллергический ринит при пищевой аллергии характе-

ризуется появлением обильных слизисто-водянистых 

выделений из носа, иногда заложенностью носа и затруд-

нением носового дыхания. При риноскопии обнаружива-

ется отечность слизистой оболочки носовых раковин, 

имеющих бледно-синюшную окраску. 

Нередко, наряду с ринореей или отечностью слизистых, 

у больных отмечается чихание, зуд кожи вокруг носа или в 

носу. Наиболее частой причиной развития аллергического 

ринита у больных с пищевой аллергией являются рыба и 

рыбные продукты, крабы, молоко, яйца, мед и др.

ПИЩЕВАЯ БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА

По мнению большинства исследователей, роль пище-

вых аллергенов в развитии бронхиальной астмы невели-

ка. В наших исследованиях клинические проявления 

пищевой аллергии в виде приступов удушья наблюда-

лись приблизительно в 3% случаев, и хотя роль пищевых 

аллергенов в патогенезе бронхиальной астмы оспарива-

ется рядом исследователей, значение пищевых аллерге-

нов в развитии аллергических реакций со стороны 

респираторного тракта несомненно, и, следовательно, 

этот вопрос требует дальнейшего изучения и уточнения.

Диагноз пищевой аллергии во всех вышеуказанных 

случаях устанавливается не только на основании положи-

тельного аллергологического, пищевого, фармакологиче-

ского анамнеза, а также результатов специфического 

аллергологического обследования с пищевыми аллерге-

нами, но и при полном исчезновении симптомов после 

назначения элиминационной диеты.

Нередко под маской пищевой аллергии скрываются 

заболевания ЖКТ или приобретенные энзимопатии, 

глистные инвазии, психические заболевания и др.

ДИАГНОСТИКА ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ

Диагностика пищевой аллергии представляет боль-

шие сложности в связи с отсутствием единых методиче-

ских подходов, унифицированных методов диагностики 

непереносимости пищевых продуктов, позволяющих 

выявить все многообразие механизмов, принимающих 

участие в реализации реакций гиперчувствительности к 

пищевым продуктам.

Первым и самым важным шагом в диагностике пище-

вой аллергии является тщательный сбор анамнеза усло-

вий жизни и болезни, аллергологического, пищевого и 

фармакологического анамнеза, который должен быть 

дополнен результатами специфического аллергологиче-

ского и клинико-лабораторного обследования пациента.

В отличие от других аллергических (атопических) забо-

леваний при пищевой аллергии анамнез не позволяет с 

достаточной степенью достоверности оценить характер 

непереносимости пищевых продуктов. Наличие связи 

между развитием реакции и приемом определенных пище-

вых продуктов не всегда свидетельствует об аллергической 

природе гиперчувствительности к пище, а может быть обу-

словлено совсем другими механизмами, в частности пато-

логией со стороны ЖКТ и гепатобилиарной системы.

При сборе пищевого анамнеза следует обращать при-

стальное внимание на сроки развития аллергической 

реакции после приема пищи, особенности течения клини-

ческих симптомов, длительность течения реакции, воз-

можные изменения в состоянии больного после устране-

ния виновного пищевого продукта, а также на то, требова-

лось ли для ликвидации симптомов реакции назначать 

больному медикаменты, и на целый ряд других признаков. 

Также имеет значение и тот факт, принимал ли паци-

ент этот пищевой продукт ранее и как его переносил. 

Данные пищевого анамнеза должны сопоставляться с 

результатами анализа пищевого дневника.

При сборе фармакологического анамнеза врач дол-

жен выявить степень переносимости всех групп медика-

ментов, которые больной когда-либо получал. В том слу-

чае когда пациент медикаменты не получал, в соответ-

ствующей графе об этом следует указать. Особое внима-

ние следует обратить на информацию о том, как вводился 

препарат (внутрь или парентерально), в какой дозе, на 

какое введение препарата развилась реакция.

 При беседе с больным врач должен получить исчер-

пывающую информацию о результатах ранее проводи-

мых клинико-лабораторных исследований, чтобы иметь 

представление о функциональном состоянии различных 

систем организма.

ФИЗИКАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ОБСЛЕДОВАНИЯ

Включают в себя:

 ■ кожное тестирование с пищевыми аллергенами (prick- 

и patch-тесты),

 ■ провокационные тесты (открытый пищевой прово-

кационный тест, простой слепой провокационный тест, 

двойной слепой плацебо-контролируемый провокацион-

ный тест).

Специфическое аллергологическое обследование in 

vivo проводит аллерголог в условиях аллергологического 

кабинета, а провокационные тесты – только в условиях 

аллергологического стационара. 

Кожное тестирование с prick-тестами

Кожные тесты с пищевыми аллергенами следует обя-

зательно включать в план обследования больных с пище-

вой аллергией. Однако их информативность и диагности-

ческая ценность становятся совершенно очевидны лишь 
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при истинной пищевой аллергии, протекающей по IgE-

опосредованному механизму.

При пищевой аллергии, протекающей по другим гумо-

ральным типам аллергических реакций, кожные тесты с 

пищевыми аллергенами оказываются отрицательными.

Информативность внутрикожных тестов, проводимых 

с целью диагностики пищевой аллергии, протекающей по 

механизмам гиперчувствительности замедленного (кле-

точного, IV типа), весьма спорна. Не исключена возмож-

ность получения ложноположительных и ложноотрица-

тельных результатов кожного тестирования с пищевыми 

аллергенами.

Внутрикожные пробы с пищевыми аллергенами 

потенциально опасны и не рекомендуются [12, 13], тогда 

как прик-прик-тесты признаны наиболее достоверным 

методом обследования, в частности, больных с оральным 

аллергическим синдромом. Техника проведения прик-

прик-теста проста: после прокалывания продукта (исполь-

зуют различные фрукты и овощи, рыбу и морепродукты, 

мясо различных видов млекопитающих в сыром и отвар-

ном виде) с помощью ланцета, сразу этим же ланцетом 

прокалывают саму кожу, а оценку результатов проводят 

аналогично кожным пробам (рис.) [14].

Патч-тесты используются для диагностики ПА при 

эозинофильном эзофагите [15], энтероколите [16], атопи-

ческом дерматите [17]. Метод заключается в наложении 

окклюзионной повязки с нанесенными на кожу пациента 

пищевыми аллергенами на 24 ч с последующей оценкой 

реакции (в виде эритемы и папул) через 24–72 ч.

Провокационные методы

«Золотым стандартом» диагностики пищевой аллер-

гии принято считать двойной слепой плацебо-контроли-

руемый провокационный тест, который, однако, чрезвы-

чайно время- и энергозатратен, может индуцировать 

анафилаксию, поэтому в настоящее время встает вопрос 

о более безопасных и дешевых альтернативах [18].

КЛИНИКОЛАБОРАТОРНЫЕ И ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ 

ИССЛЕДОВАНИЯ

При пищевой аллергии в периферической крови 

нередко выявляется эозинофилия в пределах 10–12%. 

Также при пищевой аллергии с клиническими проявле-

ниями аллергического ринита, конъюнктивита, респира-

торных симптомов в секретах из носа, глаз, бронхов 

также можно обнаружить эозинофилы от 4 до 90%.

Определение специфических IgE-антител не означает, 

что при попадании антигена пищи в организм обязатель-

но разовьется аллергическая реакция. Так же как в случае 

с кожными тестами достоверность результатов определе-

ния специфических IgE к пище наиболее высока, когда 

они дают отрицательный результат. Поэтому определение 

их уровня у пациента позволяет с высокой степенью 

достоверности не диагностировать IgE-опосредованную 

аллергию, а исключить ее наличие. 

Как и прик-тесты, так и тесты in vitro должны оцени-

ваться совместно с клинической картиной заболевания и 

данными анамнеза.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

Дифференциальную диагностику пищевой аллергии сле-

дует проводить с заболеваниями ЖКТ, психическими нару-

шениями, метаболическими нарушениями, интоксикациями, 

инфекционными заболеваниями, аномалиями развития ЖКТ, 

недостаточностью эндокринной функции поджелудочной 

железы, целиакией, ИДС, передозировкой лекарственных 

средств, дисахаридазной недостаточностью, эндокринной 

патологией, синдромом раздраженной кишки и др.

Для уточнения диагноза ПА и пищевой непереноси-

мости другого генеза большую роль играет ведение боль-

ным пищевого дневника – запись в хронологическом 

порядке всех употребляемых продуктов и связанные с 

этим любые побочные реакции. Пациенту следует объяс-

нить, что в дневнике нужно указывать полный состав про-

дукта, включая добавки и красители. Оценивать эти дан-

ные должен врач-аллерголог.

ЛЕЧЕНИЕ ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ

Основными принципами лечения пищевой аллергии 

является комплексный подход и этапность в проведении 

терапии, направленные как на устранение симптомов 

аллергии, так и на профилактику обострений. Важнейшее 

значение имеет назначение адекватного рационального 

питания, соответствующего по объему и соотношению 

пищевых ингредиентов возрасту больного, его весу, сопут-

ствующим соматическим заболеваниям и другим факторам.

При истинной пищевой аллергии, как и при любом 

другом аллергическом заболевании, применяются спец-

ифические и неспецифические методы лечения.

К специфическим методам лечения пищевой аллер-

гии относятся элиминация пищевого аллергена и АСИТ. 

Элиминация, или исключение из рациона причинно-

значимого пищевого аллергена, относится к основным 

Рисунок.    Выраженная реакция на прик-прик-тест
с нативным аллергеном копченого угря у пациента,
страдающего аллергией к рыбе
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методам терапии пищевой аллергии, а в случаях, когда 

пищевая аллергия развивается к редко употребляемым 

пищевым продуктам (например, клубнике, шоколаду, кра-

бам и т. п.), может быть признана единственным эффектив-

ным методом лечения. Элиминация требует исключения из 

рациона не только конкретного пищевого продукта, ответ-

ственного за развитие сенсибилизации, но и любых других, 

в состав которых он входит, даже в следовых количествах.

При назначении элиминационной диеты необходимо 

строго следить за тем, чтобы рацион больного соответ-

ствовал по объему и соотношению пищевых ингредиентов 

его весу и возрасту. Правильное ограничение и полное 

удаление аллергена из пищевого рациона – единствен-

ный путь эффективной терапии ПА на сегодняшний день.

АСИТ при пищевой аллергии проводится лишь в том 

случае, когда в основе заболевания лежит реагиновый меха-

низм, а пищевой продукт является жизненно необходимым 

(например, аллергия к молоку у детей). Многие исследовате-

ли говорят о низкой эффективности АСИТ пищевыми аллер-

генами при пищевой аллергии, и вопрос о целесообразно-

сти проведения специфической иммунотерапии при пище-

вой аллергии требует дальнейшего изучения.

Неспецифические методы или фармакотерапия 

направлены на устранение симптомов развившегося 

заболевания и на профилактику обострений.

Одним из важнейших медиаторов, ответственных за 

развитие клинических симптомов непереносимости 

пищевых продуктов, является гистамин.

Он обладает широким спектром фармакологических 

действий, способен оказывать влияние на патофизиологи-

ческие реакции со стороны различных органов и систем: 

дыхательных путей (отек слизистой, бронхоспазм, гиперсе-

креция слизи), кожи (зуд, волдырно-гиперемическая реак-

ция), желудочно-кишечного тракта (кишечные колики, сти-

муляция желудочной секреции), сердечно-сосудистой систе-

мы (расширение капиллярных сосудов, повышение их про-

ницаемости, артериальная гипотония, нарушение сердечно-

го ритма), гладкой мускулатуры (спазм). Важная роль гиста-

мина в патогенезе большинства аллергических заболева-

ний (крапивница, атопический дерматит, аллергический 

ринит и коньюнктивит) обусловливает широкое использова-

ние антагонистов Н1-рецепторов гистамина [19].

Из-за важнейшей роли гистамина в развитии как 

истинной, так и ложной пищевой аллергии особая роль в 

лечении заболевания отводится назначению антигиста-

минных препаратов.

При острых системных проявлениях пищевой аллер-

гии (ИПА, ЛПА) антигистаминные препараты вводят 

парентерально. При клинических симптомах легкой и 

средней степени тяжести чаще применяют лекарствен-

ные формы в виде таблеток и капель. Принципы назначе-

ния, схемы и способы введения антигистаминных препа-

ратов при пищевой аллергии те же, что и при других 

формах аллергопатологии. 

Как показывает практика, использование антигиста-

минных препаратов 1-го поколения по-прежнему актуаль-

но, особенно в педиатрической практике. Эти лекарствен-

ные средства обладают высокой антигистаминной актив-

ностью, выраженным противозудным действием, способ-

ностью практически моментально облегчать симптомы 

аллергических и псевдоаллергических реакций, имеют 

разные клинические формы, обеспечивающие возмож-

ность гибкого дозирования с грудного возраста [20].

Антигистаминные препараты 1-го поколения хорошо 

растворяются в жирах, блокируют, помимо H1-гистамино-

вых рецепторов, холинергические и серотониновые 

рецеп торы, обладают седативным действием. Эти фарма-

кологические «побочные действия» могут дать полезные 

клинические эффекты при кожных проявлениях пищевой 

аллергии и пищевой непереносимости. Быстрое начало 

действия за счет лучшего проникновения липофильной 

молекулы к гистаминовым рецепторам кожи, седативный 

эффект и устранение стимуляции сенсорных нервных 

окончаний позволяют быстро уменьшить мучительный 

зуд, нормализовать нарушенный сон, снизить гиперреак-

тивность кожи.
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Перед врачом-педиатром как амбулаторного, 

так и стационарного звена нередко возникает 

вопрос о необходимости терапии ЖДА, 

поскольку дефицит железа (ДЖ) встречается часто среди 

детей [1, 2]. Академик А.И. Воробьев писал о том, что 

лечение ЖДА является обычно простой и благодарной 

задачей, но далеко не всегда ЖДА врачи лечат так, как 

положено [3].

Основной целью лечения ЖДА является восполнение 

ДЖ лекарственными препаратами, содержащими железо, 

причем предпочтение отдается препаратам железа для 

перорального приема [4]. Этот принцип, сформулирован-

ный Л.И. Идельсоном более 30 лет назад [5], и по сей день 

сохраняет свою актуальность.

Преимущества препаратов железа для перорального 

приема заключаются в следующем [4]:

 ■ пероральный прием препаратов железа прост в вы-

полнении и достаточно эффективен в лечении даже тя-

желой ЖДА;

 ■ в отличие от парентерального приема препаратов же-

леза пероральный крайне редко приводит к серьезным 

осложнениям;

 ■ пероральный прием препаратов железа даже в случае 

неправильно поставленного диагноза ЖДА не приводит к 

развитию гемосидероза [1].

Однако при наличии специальных показаний препа-

раты железа вводят парентерально (внутривенно или 

внутримышечно) [3]. К основным показаниям, при кото-

рых требуется назначение препаратов железа для парен-

терального введения, относятся следующие:

 ■ тяжелые формы ЖДА (< 3% больных);

 ■ отсутствие эффекта от приема пероральных препара-

тов железа;

 ■ непереносимость пероральных препаратов железа;

 ■ наличие язвенной болезни желудка и/или двенадца-

типерстной кишки и операций на желудочно-кишечном 

тракте, даже в анамнезе;

 ■ синдром короткой кишки вследствие резекции тонкой 

кишки;

 ■ течение у пациента язвенного колита, болезни Крона;

 ■ наличие у пациента синдрома нарушенного всасыва-

ния (особенно целиакии); 

 ■ необходимость быстрого насыщения организма железом.

Обсудим конкретные ситуации в виде клинических 

случаев, при которых возникла необходимость паренте-

рального введения препаратов железа.

Клинический пример 1
Девочка, 4 года 8 мес. (рис. 1), наблюдается в консуль-

тативно-диагностическом поликлиническом отделении 

одной из детских больниц Москвы. 

Из анамнеза жизни известно, что ребенок родился от 

физиологически протекавших беременности и родов, с нор-

мальными массо-ростовыми показателями. На грудном 

вскармливании девочка была до 3 мес. жизни, затем полу-

чала современные искусственные смеси на основе белка 
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коровьего молока. С 5-ме - 

сячного возраста в раци-

он ее питания были вве-

дены глютенсодержащие 

каши. До возраста 3 лет 6 

мес. физическое развитие 

ребенка соответствовало 

возрасту. В 3 года 6 мес у 

нее диагностирован са -

харный диабет 1-го типа. 

С тех пор ребенок наблю-

дается в эндокринологи-

ческом центре, подобрана 

инсулинотерапия с пол-

ной компенсацией по

гликемии. Через 4 мес.

от начала заболевания у 

ребенка увеличился в 

объеме живот, появились 

учащенный разжиженный стул, признаки отставания в массе 

и росте. При проведении ультразвукового исследования 

(УЗИ) органов брюшной полости у нее были обнаружены 

диффузные изменения ткани поджелудочной железы. К 

сожалению, только на основании УЗИ педиатр диагностиро-

вал панкреатит и назначил ферментные препараты на осно-

ве панкреатина, на фоне приема которых не было отмечено 

существенного положительного эффекта. В анализе крови 

через 7 мес. от начала лечения обнаружена гипохромная 

микроцитарная анемия средней степени тяжести (содержа-

ние гемоглобина (Hb) составило 80 г/л). Педиатром был 

назначен прием препарата железа внутрь в форме сиропа в 

полной возрастной дозе в течение 4 нед. 

В возрасте 4,5 года у девочки появились извращенный 

вкус, распространенный кариес молочных зубов. Нарастали 

клинические симптомы, свидетельствовавшие о синдроме 

мальабсорбции (увеличение в объеме живота, появление 

жидкого водянистого стула, повышенное газообразова-

ние), появились признаки задержки физического развития 

(отставание вначале в массе, затем в росте). Сохранялась 

анемия, несмотря на прием препарата железа в полной 

возрастной дозе. Ребенок был направлен на консультацию 

к гастроэнтерологу, который рекомендовал исключить 

целиакию. У девочки было обнаружено выраженное 

50-кратное увеличение содержания в крови антител к 

тканевой трансглутаминазе IgA > 500 ЕД/мл (норма – 

0–10 ЕД/мл), что является диагностически значимым и, в 

соответствии с современными рекомендациями, основным 

маркером целиакии [6]. Девочке проведено эндоскопиче-

ское исследование желудка и двенадцатиперстной кишки 

с биопсией слизистой оболочки. На основании морфоло-

гического исследования слизистой двенадцатиперстной 

кишки у ребенка обнаружена атрофическая энтеропатия 

Marsh 3B-3C, что подтверждает диагноз целиакии. С учетом 

атрофии слизистой, типичной для целиакии, наличия ЖДА 

средней степени тяжести, рефрактерной к лечению перо-

ральными препаратами железа, девочке был назначен 

курс лечения препаратом железа внутримышечно в общей 

курсовой дозе 400 мг. В контрольном анализе крови, про-

веденном через 4 нед. от начала терапии, отмечена полная 

нормализация содержания гемоглобина в крови.

Таким образом, у данной пациентки с целиакией 

показанием для назначения препаратов железа для 

парентерального введения явилось наличие синдрома 

мальабсорбции, при котором усвоение перорального 

препарата железа невозможно. 

Клиинический пример 2 
Мальчик, 1 год 9 мес. 

(рис. 2), госпитализирован 

в педиатрическое отделе-

ние одной из детских 

больниц г. Москвы в связи 

с жалобами на частый 

жидкий стул, периодиче-

ски с примесью крови, 

отсутствие прибавки в 

массе.

Из анамнеза извест-

но, что ребенок родился 

от 1-й беременности, 

протекавшей без особен-

ностей, срочных физио-

логичных родов. Масса 

тела при рождении – 3 кг, 

длина тела – 50 см. Груд-

ное вскармливание про-

должалось до 5 мес. (мас-

са тела в этом возрасте составила всего 6 кг). В связи с 

гипогалактией у матери, ребенок был переведен на искус-

ственное вскармливание молочной смесью. На фоне пере-

вода мальчика на искусственное вскармливание появились 

выраженные колики, связанные с едой, отказ от еды, пери-

одически – обильная рво-

та, потеря массы тела за 

неделю 570 г. При соеди-

нился жидкий стул до

12 р/сут. Через 3 нед. от 

начала кормления искус-

ственной смесью на 

ос нове белка коровьего 

молока в кале было отме-

чено появление слизи и 

примеси крови (рис. 3). 

Рисунок 3.    Стул пациента
с примесью слизи и крови

Рисунок 1.    Внешний вид 
пациента (клинический
пример 1)

Рисунок 2.    Внешний вид 
пациента (клинический
пример 2)

На основании морфологического исследования 
слизистой двенадцатиперстной кишки у ребенка 
обнаружена атрофическая энтеропатия Marsh 
3B-3C, что подтверждает диагноз целиакии.
С учетом атрофии слизистой, типичной для 
целиакии, наличия ЖДА средней степени 
тяжести, рефрактерной к лечению пероральными 
препаратами железа, девочке был назначен курс 
лечения препаратом железа внутримышечно
в общей курсовой дозе 400 мг
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Педиатр рекомендовал ввести в рацион питания 

ребенка овсяную и рисовую каши на цельном козьем 

молоке. Стул после введения прикорма не изменился. 

Ребенок отказывался от еды, после кормления периодиче-

ски отмечалась обильная рвота. 

При поступлении в стационар (возраст 1 год 9 мес.) 

масса тела – 7,5 кг, рост – 71 см. Суточный рацион пита-

ния ребенка составляют: каши рисовая или гречневая по 

100–150 г на воде без масла, компот из сухофруктов, 

банан, яблоко печеное, макароны не более 30–50 г в 

день, мясо кролика, говядина, курица 30 г в день. 

При обследовании в общем анализе крови выявлено 

снижение уровня гемоглобина до 88 г/л, цветового пока-

зателя (ЦП) – до 0,65. В биохимическом анализе крови 

отмечено снижение содержания сывороточного железа 

(СЖ) до 1,8 мкмоль/л, сывороточного ферритина (СФ) – 

до 14 нг/л. По данным фиброгастродуоденоскопии 

(ФЭГДС) с биопсией выявлены морфологические призна-

ки, типичные для целиакии: изменения слизистой двенад-

цатиперстной кишки Марш 3С. При проведении колоно-

скопии диагностирован эозинофильный колит.

Таким образом, детальное комплексное обследование 

ребенка подтвердило одновременно целиакию и аллер-

гическое поражение кишечника. Мальчику была назначе-

на комплексная терапия, включающая диету с исключени-

ем белка коровьего и козьего молока, говядины и глютена. 

С целью коррекции ЖДА ввиду атрофии слизистой две-

надцатиперстной кишки назначен препарат железа для 

парентерального введения (внутримышечно) в общей 

курсовой дозе 250 мг. Отмечалась положительная дина-

мика на фоне проводимой терапии: через 6 мес. от начала 

лечения прибавка в массе тела составила 2,5 кг, стул нор-

мализовался. Уровень гемоглобина нормализовался через 

3 нед. от начала терапии, концентрация СФ увеличилась 

до 35 нг/л через 1,5 мес. от начала терапии. 

Таким образом, у данного пациента развитие ЖДА 

средней степени тяжести произошло за счет нарушения 

всасывания железа в кишечнике на фоне целиакии и 

хронической кровопотери вследствие обострения эози-

нофильного колита. Нарушение кишечного всасывания, 

воспаление в толстой кишке явилось показанием к 

назначению препаратов железа парентерально.

Клинический пример 3
Девочка, 14 лет, наблюдается оториноларингологом 

одной из детских поликлиник г. Москвы в связи с кистой 

верхнечелюстной пазухи. Показано оперативное лече-

ние. Жалуется на головокружение, общую слабость, повы-

шенную утомляемость. Менструации с 11 лет, обильные, 

до 7 дней. При обследовании девушки-подростка перед 

операцией в общем анализе крови выявлено снижение 

уровня гемоглобина до 75 г/л при нормальном уровне 

эритроцитов (4,7 × 1012/л). Среднее содержание гемогло-

бина в эритроците (MCH) составило 17 пг, средняя кон-

центрация гемоглобина в эритроците (MCHC) – 280 г/л, 

средний объем эритроцита (MCV) – 60 фл, гематокрит – 

28,6. Содержание сывороточного железа – <менее 1 

мкмоль/л. 

Педиатр уточнил анамнез и выявил, что ребенок явля-

ется строгим вегетарианцем. Гинеколог диагностировал 

дисфункциональные маточные кровотечения и назначил 

лечение. С учетом наличия ЖДА средней степени тяжести 

и необходимости проведения оперативного лечения в 

ближайшее время решено было назначить препарат 

железа для парентерального введения (внутримышечно) 

в течение 2-х нед. по 100 мг через день. Через 2 нед. от 

начала лечения концентрация Hb увеличилась до 110 г/л, 

лечение было продолжено до 1 мес. После нормализации 

концентрации Hb через 1 мес. от начала терапии препа-

ратами железа было проведено оперативное лечение по 

поводу кисты верхнечелюстной пазухи в отделении ото-

риноларингологии детской больницы. В дальнейшем 

пациентке были рекомендованы диета с обязательным 

употреблением продуктов, богатых железом, прием перо-

рального препарата железа под контролем анализов 

крови, а также выполнение рекомендаций гинеколога. 

Таким образом, у данной пациентки алиментарный 

дефицит железа, потери железа за счет обильных мен-

струаций, увеличение потребности за счет подросткового 

возраста, привели к развитию ЖДА средней степени тяже-

сти. Необходимость быстрого насыщения организма желе-

зом в связи с предстоящей операцией явилась показани-

ем к назначению парентеральных препаратов железа.

Клинический пример 4
Девочка, 16 лет (рис. 4), 

поступила в одну из дет-

ских больниц Москвы с 

жалобами на общую 

слабость, боли в животе. 

Из анамнеза известно, 

что девочка страдает 

органическим пораже-

нием центральной нерв-

ной системы, постоянно 

получает противосудо-

рожную терапию. ЖДА 

впервые была выявлена 

в возрасте 6 лет. В этот 

период жизни она полу-

чала в течение 1 мес. 

препараты железа, 

далее – только периоди-

чески, без соблюдения 

режима приема препа-

Рисунок 4.    Внешний вид 
пациентки (клинический
пример 4)

С учетом наличия эрозивного гастрита
и тяжелой степени ЖДА назначен препарат 
железа для парентерального приема 
(внутривенно капельно) в курсовой дозе 1 500 мг. 
Проведена комплексная терапия гастрита
с положительным эффектом. Концентрация 
гемоглобина на фоне терапии увеличилась
до 100 г/л через 3 нед. от начала терапии
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рата. Менструации с 12 лет, нерегулярные, но очень 

обильные. Боли в животе беспокоят периодически в тече-

ние нескольких лет. Ухудшение состояния без видимой 

причины в течение последнего месяца. 

При обследовании в общем анализе крови выявлено 

снижение уровня гемоглобина до 58 г/л, эритроцитов – 

до 3,5 × 1012/л, гематокрита – до 28,6%, ЦП – до 0,5.

В биохимическом анализе крови: СЖ – < 1,5 мкмоль/л, 

СФ – 1,5 нг/мл, С-реактивный белок – 14 мг/л. По данным 

ФЭГДС выявлен эрозивный гастрит. 

С учетом наличия эрозивного гастрита и тяжелой сте-

пени ЖДА назначен препарат железа для парентерального 

приема (внутривенно капельно) в курсовой дозе 1 500 мг. 

Проведена комплексная терапия гастрита с положитель-

ным эффектом. Концентрация гемоглобина на фоне тера-

пии увеличилась до 100 г/л через 3 нед. от начала терапии.

Таким образом, у данной пациентки показанием для 

назначения парентерального препарата железа явилось 

наличие ЖДА тяжелой степени в результате дисфункцио-

нальных маточных кровотечений в сочетании с эрозив-

ным поражением слизистой желудка.

В настоящее время производятся препараты железа 

для внутривенного и внутримышечного введения. При 

назначении большинства препаратов железа для парен-

терального введения необходимо точно рассчитать кур-

совую дозу железа, которая будет равна общему ДЖ в 

организме, по формуле:

Общий
дефицит
железа,

мг

= –  0,24 + Масса
тела

больного,
кг

Hb
(норма),

г/л

Hb
больного,

г/л

Депо
железа,

мг
 

,

где: коэффициент 0,24 = 0,0034  0,07  1000:

– содержание железа в Hb – приблизительно 0,34%;

– объем крови – 7% массы тела;

– 1000 – перевод граммов в миллиграммы.

Депо железа у пациентов с массой тела:

 ■ < 35 кг – 15 мг/кг, целевая концентрация Hb – 130 г/л;

 ■ > 35 кг – 500 мг, целевая концентрация Hb – 150 г/л.

Следует отметить, что многие авторы в последние 

годы не рекомендуют назначать препараты железа для 

внутримышечного введения, поскольку инъекции препа-

ратов железа переносятся тяжело, они болезненны, вызы-

вают изменение цвета кожи. Есть даже данные об их 

Железа карбоксимальтозат отличается от 
других препаратов железа для парентерального 
введения, обладая определенными 
преимуществами. Он является высокостабильным 
комплексом гидроксида железа и углевода,
что позволяет доставлять железо к клеткам 
ретикулоэндотелиальной системы
с минимальным риском выделения большого 
количества ионного железа в сыворотке

Оставшиеся неиспользованными анальгетики могут способствовать 

наркомании среди сестер и братьев юных пациентов.

Исследование американских ученых из медицинской школы 

Университета Джонса Хопкинса (Johns Hopkins University School of 

Medicine) показало, что после лечения прооперированных детей и 

подростков неиспользованными остаются почти 60% назначенных 

наркотических анальгетиков. Согласно авторам работы, оставшиеся 

лекарства могут стать причиной наркотической зависимости других 

подростков в семье. В исследовании участвовали 292 пациента (в 

возрасте от 1 до 21 года) педиатрического отделения Больницы 

Джонса Хопкинса (Johns Hopkins Hospital), перенесшие оперативное 

вмешательство, которым при выписке были назначены опиоидные 

анальгетики. Затем родители этих детей опрашивались по телефону 

в течение 48 ч после выписки, и повторно через 10 и 14 дней. 

Выяснялась информация о контроле боли, длительности применения 

опиоидов, количестве оставшихся препаратов после завершения 

курса лечения, рекомендациях, данных родителям в отношении ути-

лизации неиспользованных анальгетиков, а также о том, были ли 

выброшены оставшиеся наркотические средства. Кроме того, прово-

дился сбор сведений о составе семьи и возрасте всех ее членов.

Наиболее часто выписывался оксикодон в жидком виде или таблетках 

(89% пациентов), при этом он же показал наивысшую эффективность в 

устранении боли (81% пациентов). Для круглосуточного обезболивания 

опиоиды назначались в количествах, которые были достаточны для 

применения в течение 10–14 дней, однако использовались около пяти 

дней. На 14-й день оставалось в среднем 36 таблеток и 67 мл жидкого 

обезболивающего. Большинству родителей (82%) не были даны реко-

мендации относительно того, как правильно использовать и утилизи-

ровать неиспользованные наркотики. Вследствие этого только 6% 

родителей выбрасывали лекарства после окончания курса лечения.

«В ходе исследования выяснилось не только то, что некоторые врачи 

ненамеренно выписывают больше обезболивающих препаратов, чем 

требуется, но и то, что большинство неиспользованных опиоидов 

должным образом не утилизируются дома, – отмечает доктор Мирон 

Ястер (Myron Yaster), профессор кафедры анестезиологии и реанимато-

логии, а также кафедры педиатрии Университета Джонса Хопкинса. – 

Это вызывает особую озабоченность, поскольку почти у половины 

юных пациентов есть сестры и братья в возрасте от 12 лет, которые 

могут быть подвержены риску злоупотребления наркотиками».

По мнению ученых, лечение боли стало приоритетом, что привело к 

увеличению количества назначаемых опиоидных препаратов. К 

сожалению, сегодня все чаще упоминается, что неиспользованные 

по медицинским назначениям наркотические обезболивающие 

стали главной причиной зависимости среди подростков. Это может 

быть связано не только с доступностью подобных средств, но и рас-

пространенным заблуждением о том, что выписанные врачом пре-

параты являются более безвредными по сравнению с распростра-

няемыми на улице. Чтобы устранить негативные последствия, свя-

занные с назначением наркотических анальгетиков, авторы работы 

планируют провести дополнительные исследования, чтобы врачи 

имели более точные рекомендации о дозах назначаемых опиоидов, 

а также информацию об альтернативах данным препаратам.

ДЕТИ ПОС ЛЕ ОПЕРАЦИЙ ПОЛУ ЧАЮТ С ЛИШКОМ МНОГО ОПИОИДНЫХ ОБЕЗБОЛИВАЮЩИХ
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связи с развитием саркомы ягодичной мышцы [7, 8]. По 

мнению некоторых авторов, от внутримышечного введе-

ния препаратов железа следует отказаться [9]. 

При выборе препарата железа для парентерального 

введения при лечении ЖДА у детей следует помнить о 

возрастных ограничениях к их применению. Исходя из 

этого, согласно инструкциям к препаратам [10], выбор 

препарата для внутривенного введения в педиатриче-

ской практике весьма ограничен – используются лишь 

препараты железа (III) на основе гидроксид сахарозного 

комплекса и железа карбоксимальтозат. В инструкции к 

препарату железа (III) на основе гидроксид сахарозного 

комплекса для внутривенного введения отмечено, что 

имеются лишь ограниченные данные о применении 

препарата у детей [10]. Согласно инструкции к препара-

ту на основе железа карбоксимальтозата (Феринжект®), 

препарат нельзя применять у детей в возрасте до 14 лет, 

т. к. применение препарата не исследовалось у данной 

возрастной категории [11]. Железа карбоксимальтозат 

отличается от других препаратов железа для паренте-

рального введения, обладая определенными преимуще-

ствами. Он является высокостабильным комплексом 

гидроксида железа и углевода, что позволяет доставлять 

железо к клеткам ретикулоэндотелиальной системы с 

минимальным риском выделения большого количества 

ионного железа в сыворотке [12]. Результаты нескольких 

рандомизированных исследований показали, что желе-

за карбоксимальтозат быстро повышает уровень гемо-

глобина и пополняет истощенные запасы железа в раз-

личных популяциях пациентов с ЖДА, в т. ч. с воспали-

тельным заболеванием кишечника, тяжелыми маточны-

ми кровотечениями, послеродовой ЖДА или хрониче-

ской болезнью почек [12]. Таким образом, данный пре-

парат у пациентов старше 14 лет может быть использо-

ван для эффективной и безопасной коррекции ЖДА. 

Кроме того, для расчета кумулятивной дозы железа при 

использовании препарата Феринжект® не требуется 

формула Ганзони [11], что упрощает планирование 

режима дозирования.

Наши клинические примеры свидетельствуют о том, 

что в практике педиатра не так уж редко может возник-

нуть необходимость назначения пациентам с ЖДА пре-

паратов железа для парентерального введения. Врач-

педиатр должен определить четкие показания к назначе-

нию парентеральных препаратов железа, уметь подо-

брать нужный препарат в соответствии с возрастом 

пациента и рассчитать его курсовую дозу. Лишь в таком 

случае терапия ЖДА парентеральными препаратами 

железа будет эффективной и безопасной. 
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Клинические примеры свидетельствуют о том, 
что в практике педиатра не так уж редко 
может возникнуть необходимость назначения 
пациентам с ЖДА препаратов железа для 
парентерального введения. Врач-педиатр 
должен определить четкие показания к 
назначению парентеральных препаратов 
железа, уметь подобрать нужный препарат в 
соответствии с возрастом пациента и 
рассчитать его курсовую дозу
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Кашель  – распространенный симптом, свиде-

тельствующий о поражении, как правило, респи-

раторного тракта. При затяжном или хрониче-

ском течении заболеваний, сопровождающихся кашлем, 

последний может нарушать качество жизни ребенка и 

окружающих [1]. Кашель необходимо расценивать как 

симптом заболевания, причину которого необходимо 

понять, чтобы наиболее оптимальным способом решить 

эту проблему. Спектр заболеваний, которые сопровожда-

ются кашлем, разнообразный. Наиболее часто кашель 

возникает при острых респираторных инфекциях как 

защитный механизм освобождения бронхиального дере-

ва от слизи и инфекционных агентов.

Существует более 50 причин кашля, среди которых 

наиболее часто встречаются острые респираторные 

инфекции, бронхиальная астма, гастроэзофагеальный 

рефлюкс, инородные тела дыхательный путей, неврозо-

подобный кашель. Остальные причины кашля встречают-

ся значительно реже (табл. 1) [2].

Кашель как симптом сопровождает разные патологи-

ческие состояния и может быть влажным (продуктивным) 
или сухим (непродуктивным), оценка продолжительности 

кашля позволяет предположить его природу (рис. 1). Если 

кашель является типичным симптомом конкретного забо-

левания, его принято трактовать как специфический.

Известно, что кашель возникает при участии волокон 

тройничного (n. trigeminus), языкоглоточного (n. glossa-

pharin geus), верхнего гортанного (n. phrenicus) и блужда-

ющего (n. vagus) нервов. Чувствительные нервные оконча-

ния находятся в рoтовой полости, придатoчных пазухах 

нoса, гортани и голосовых связках, в области трахеи и ее 

бифуркации, в пищевoдe, диафрагме и даже в области 

слухoвого прохода и евстахиевой трубы. Кашлевый центр 

расположен в продoлговатом мозге (рис. 2). При раздра-

жении чувствительных нервных окончаний по эфферент-

ным волокнам передается импульс к мышцам грудной 

клетки, диафрагмы и наружным и внутренним мышцам 

живота. Два типа нервных окончаний кашлевых 

рецептoров возбуждаются от разных раздражителей. 

Ирритативные рецепторы в проксимальных отделах 

дыхательных путeй рeагируют на экзогенные раздражи-

тели (механические, термические, химичeские, инород-

ные тела). С-рецепторы в дистальных отделах респира-

торного тракта вoзбуждаются в ответ на воздействие 

эндогенных раздражителей (воспаление). Механизмы 

развития кашля у взрослых и детей очень похожи. У детей 

раннего возраста в силу незрелости дыхательной муску-

латуры и несовершенства респираторных рефлексов 

значительно ниже кашлевая чувствительность в мелких 

бронхах [3, 4].

И.Н. ЗАХАРОВА, д.м.н., профессор, И.В. БЕРЕЖНАЯ, к.м.н.

Российская медицинская академия последипломного образования Минздрава России, Москва

ТАКТИКА ПЕДИАТРА
В ВЫБОРЕ ПРЕПАРАТОВ ПРИ КАШЛЕ У ДЕТЕЙ
Кашель – часто встречаемый симптом при патологии респираторного тракта, с которым связано до 30% обращений к 

терапевту и более 50% – к педиатру, особенно в период подъема респираторных инфекций. Кашель (лат. tussis) – рефлек-

торный симптом, направленный на восстановление проходимости дыхательных путей. Спектр заболеваний, которые 

сопровождаются кашлем, разнообразный, что требует от врача понимания этиологической причины и патогенетических 

механизмов его развития для адекватного подбора терапии. 

Ключевые слова: кашель, дети, верхние и нижние дыхательные пути, рецепторы, слизь, реснички, кашлевый центр, кашле-

вый рефлекс, мукоцилиарный клиренс, острый хронический ларингит, трахеит, бронхит, муковисцидоз, инородное тело, 

аденоидит, мукорегуляторный, муколитики, мукокинетики, мукорегуляторы, мукогидратанты, противокашлевые препа-

раты центрального и периферического действия.

I.N. ZAKHAROVA, MD, Prof., I.V. BEREZHNAYA, MD, Prof., I.V.

Russian Medical Academy of Postgraduate Education, MoH RF.

PEDIATRICIAN’S APPROACH TO THE CHOICE OF MEDICATION AGAINST COUGH IN CHILDREN

Cough is a common symptom in respiratory pathology which is associated with 30% of all visits to therapist and more than 50% 

to pediatrician, especially during the period of respiratory infection outbreak. Cough (Latin tussis) is a natural reflex to clear 

airways. The spectrum of diseases accompanied by cough is varied, thus it is required from a doctor to understand the etiological 

causes and pathogenic mechanisms of its development to make the adequate choice of therapy. 

Keywords: cough, children, upper and lower respiratory tract receptors, mucus, cilia, cough center, cough reflex, mucociliary 

clearance, acute, chronic, laryngitis, tracheitis, bronchitis, cystic fibrosis, foreign body, adenoids, mucoregulatory, mucolytics, 

mucokinetics, mucoregulatory agents, mucus hydration agents, central and peripheral antitussive drugs.

Рисунок 1.    Оценка продолжительности кашля [3]

Острый  <3 недель

Подострый  >3 недель

Хронический >4 недель у детей и

>8 недель у взрослых
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В физиологических условиях у здоровых детей основ-

ным механизмом очищения трахеи и бронхов является 

мукоцилиарный клиренс. Кашель при этом играет вспо-

могательную роль, отмечается редко и в нормальных 

условиях может появляться только в тех случаях, когда 

слизь во время сна скапливается в гортани. Здоровые 

дети за день откашливаются до 10–15 раз, чаще это воз-

никает утром после сна, что не беспокоит ребенка и 

родителей. Увеличение частоты и изменение характера 

кашля свидетельствуют о нарушениях мукоцилиарного 

клиренса и/или патологическом раздражении рефлексо-

генных зон. В этих случаях кашель должен рассматри-

ваться как проявление заболевания, чаще связанного с 

патологическими изменениями респираторной системы.

Благодаря мукоцилиарному клиренсу (англ. clearance – 

очищение) происходит выведение ринобронхиального 

секрета (рис. 3). Оно осуществляется за счет колебательных 

движений ресничек однослойного многорядного мерца-

тельного эпителия слизистой оболочки, которые выталки-

вают слизь из воздухоносных путей в проксимальном 

направлении. Трахеобронхиальный эпителий и мукоцили-

арный клиренс являются звеньями 

одной системы местной защиты орга-

нов дыхания. Нормальное функцио-

нирование трахеобронхиального эпи-

телия, определяющее состояние муко-

цилиарного клиренса, обеспечивает 

необходимый потенциал барьерной, 

иммунной, очистительной функций 

нижних дыхательных путей [5, 6]. 

Между ресничками эпителия встрое-

ны бокаловидные клетки, серозные и 

слизистые железы, продуцирующие 

трахеобронхиальную слизь. В нор-

мальных условиях трахеобронхиаль-

ная слизь состоит из двух частей: вну-

тренней, представленной золем, и наружной  – гелем. 

Золь – более жидкий, обладает бактерицидным эффектом, 

так как содержит лизоцим, трансферин, иммуноглобулины, 

ингибиторы протеаз, фибропектины [7]. Наружный слой, 

представленный гелем трахеобронхиального секрета,  – 

более плотный, вязкоэластичный, нерастворимый. Он фор-

мируется по мере продвижения золя от терминальных 

бронхиол в проксимальном направлении в результате 

смешивания золя с секретами бокаловидных и серомуко-

идных клеток. Гель представлен широкой сетью гликопро-

теинов, сцепленных поперечными дисульфидными «мости-

ками». Перемещение геля с содержащимися в нем комоч-

ками слизи и осевшими из вдыхаемого воздуха микроор-

ганизмами и чужеродными частицами становится возмож-

ным только после разрыва поперечных дисульфидных 

связей между гликопротеинами.

Острое воспаление какого-либо из отделов дыхатель-

ных путей является пусковым механизмом, приводящим к 

нарушению мукоцилиарного клиренса, изменяя свойства 

трахеобронхиальной слизи (рис. 4) [8, 9]. 

Воспаление трахеи и бронхов (трахеобронхит, бронхит) 

сопровождается компенсаторным увеличением слизеобра-

зования с одновременным изменением состава трахео-

бронхиального секрета, когда уменьшается удельный вес 

воды и повышается концентрация муцинов (нейтральных и 

Рисунок 2.    Дуга кашлевого рефлекса

ЭФФЕРЕНТНЫЕ ПУТИ 

БЛУЖДАЮЩЕГО НЕРВА, 

ДИАФРАГМАЛЬНЫЙ НЕРВ, 

КОРЕШКИ СПИНАЛЬНЫХ 

НЕРВОВ

АФФЕРЕНТНЫЕ ПУТИ

БЛУЖДАЮЩЕГО 

НЕРВА

ПРОДОЛГОВАТЫЙ МОЗГ

(КАШЛЕВЫЙ ЦЕНТР)

Сокращение дыхательной 

мускулатуры гортани и 

грудной клетки, сокращение 

мышц диафрагмы с участием 

мышц брюшной стенки и 

диафрагмы. Также участвуют 

мышцы тазового дна

Рисунок 3.    Мукоцилиарный клиренс

Мукоцилиарный клиренс (МЦК) (англ. clearance – очищение) – 
выведение ринобронхиального секрета, обусловленное 
колебательными движениями ресничек однослойного многорядного 
мерцательного эпителия слизистой оболочки

Бронхиальный
секрет

Золь

Гель

Реснички
эпителия

Бокаловидные 
клетки

Таблица 1.    Основные причины кашля у детей [3]

Кашель при патологии органов дыхания Кашель, связанный с другими причинами

Инфекционные
причины

Неинфекционные
причины

Инфекционные
причины

Неинфекционные
причины

ОРИ

Бронхит 

Пневмония

Коклюш 

Вирусные инфекции

Туберкулез

Респираторный аллергоз

Бронхиальная астма

Бронхолегочная 
дисплазия

Аномалии развития 
легких

Муковисцидоз

Инородное тело ДП

Риносинусит

Аденоидит

Эпиглотит

ГЭРБ

Неврозоподобный 
кашель

Кашель при сердечной 
недостаточности

Редкие причины кашля
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кислых гликопротеинов). Это приводит к увеличению вязко-

сти мокроты [6]. Густой и вязкий секрет, образующийся при 

воспалении в большом количестве, «застаивается» в дыха-

тельных путях, приводя к вентиляционным нарушениям, до 

развития ателектазов при тяжелых случаях.

Воспаление нижних дыхательных путей приводит не 

только к реологическим нарушениям в трахеобронхиаль-

ной слизи, но может сопровождаться и структурными 

изменениями в клетках мерцательного эпителия (нару-

шение ультраструктуры ресничек и их пространственной 

ориентации, деструкция клеточных органелл и др.) (рис. 5). 

Это приводит к уменьшению эвакуаторной способности 

мерцательного эпителия и снижению эффективности 

мукоцилиарного клиренса в целом. Как правило, реснит-

чатые эпителиальные клетки имеют до 300 ресничек на 1 

клетку. В их состав входят многочисленные митохондрии, 

располагающиеся непосредственно под апикальной 

поверхностью [10]. 

Особо следует отметить, что при 

выраженном повреждении мерца-

тельного эпителия бронхов (очаговое 

отсутствие реснитчатого покрова, пло-

скоклеточная метаплазия с образова-

нием «лысых пятен») создаются пред-

посылки для затяжного течения кашля. 

Воспаление трахеи и бронхов сопро-

вождается повреждением мерцатель-

ного эпителия и изменениями реоло-

гических свойств мокроты, что приво-

дит к снижению мукоцилиарного кли-

ренса. Компенсаторным механизмом 

очищения трахеи и бронхов в услови-

ях нарушенного мукоцилиарного кли-

ренса является кашель [11, 12].

В диагностике причины кашля 

необходимо учитывать не только 

ритм, тембр и характер кашля, но и 

время в течение суток, когда он возникает или более ярко 

проявляется (табл. 2).

При острой респираторной инфекции кашель, как 

правило, продолжается в течение всего дня, усиливаясь 

при перемене положения тела. Например, когда ребенок 

ложится спать, слизь, стекающая по задней стенке глотки, 

усиливает кашель. 

Внезапно остро появившийся приступообразный 

непродуктивный кашель может быть первым проявлени-

ем приступа бронхиальной астмы при контакте с аллер-

геном (надо учитывать анамнез!) или попадания инород-

ного тела в дыхательные пути. Кашель аллергического 

генеза возникаeт в любoе время суток при контакте с 

аллергеном. Для аллергичeского кашля может быть 

характeрно сезонное прoявление (весной или осeнью).

Возникновение кашля при перемене положения тела 

или в момент физической нагрузки может быть проявле-

нием вентильного инородного тела дыхательных путей. 

Усиление кашля по утрам после сна больше характерно 

для хронического бронхита, бронхоэктатической болез-

ни, абсцесса легкого, когда после сна скапливается боль-

шое количество мокроты в просвете дыхательных путей. 

Непродуктивный ночной кашель чаще встречается у 

пациентов с хронической патологией сердечно-сосуди-

стой системы. Однако у детей данный вариант встречает-

ся редко. Ночной кашель малопродуктивный и приступо-

образный может быть единственным симптомом гастро-

эзофагального рефлюкса. 

У детей раннего возраста кашель чаще появляется при 

респираторной инфекции и связан с повышением вязкости 

мокроты и бронхоконстрикцией. Основной целью терапии 

в этих случаях является снижение адгезивных свойств тра-

хеобронхиальной слизи, уменьшение ее вязкости, то есть 

перевод непродуктивного кашля в продуктивный. 

Отдельно среди инфекционных причин кашля следует 

выделить коклюш. В случаях, когда кашель имеет очень 

характерный конвульсивный (судорожный) характер с 

репризами, его причина не вызывает сомнений. Однако 

при использовании антибактериальной терапии или вак-

Нормальная слизистая бронхов: соотношение 
реснитчатых и бокаловидных клеток 1:3, 1:5

Метаплазия бронхиального эпителия при 
хроническом воспалении (атрофия реснитчатого 

эпителия, гипертрофия бокаловидных клеток, 
многослойный кубический эпителий)

Рисунок 5.    Структурные изменения в клетках мерцательного эпителия
при хроническом воспалении

Рисунок 4.    Изменение реологических свойств 
трахеобронхиального секрета и нарушения структуры и 
функции мерцательного эпителия нижних дыхательных 
путей при их воспалении

 эвакуаторной функции мерцательного эпителия

Воспаление трахеи и бронхов

 вязкости и  текучести секрета

Нарушение
ультраструктуры

ресничек

Нарушение пространственной 
ориентации ресничек, 
деструкция клеточных 

органелл

Компенсаторное  
слизеобразования

 количества муцинов,
 количества воды
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цинации кашель при коклюше может не иметь характер-

ных черт, что затрудняет диагностику. В этих случаях реша-

ющее значение приобретает серологическое исследова-

ние, направленное на выявление специфических антител. 

Для решения вопроса о назначении препарата для 

лечения кашля необходимо учитывать все аспекты, участ-

вующие в его возникновении: этиологическую причину, 

наличие бронхообструкции, отягощенный аллергоанам-

нез, а также сведения о ранее применяемых лекарствен-

ных препаратах. 

При лечении заболеваний органов дыхания, сопрово-

ждающихся кашлем, используются противокашлевые, 

отхаркивающие и комбинированные лекарственные 

средства. При этом выбор врачом конкретного препарата 

должен основываться на знании механизма действия, 

фармакокинетики лекарственного средства, а также учи-

тывать индивидуальные особенности ребенка и быть 

патогенетически обоснованным (табл. 3) [13, 14]. 

Противокашлевые препараты, то есть препараты угне-

тающие кашлевый рефлекс, делятся на препараты цент-

рального (наркотические и ненаркотические) и перифе-

рического действия. 

Противокашлевые препараты центрального действия 

подавляют кашлевый рефлекс за счет угнетающего дей-

ствия на кашлевый центр, находящийся в продолговатом 

мозгу. К наркотическим противокашлевым средствам 

относятся кодеин, этилморфина гидрохлорид, морфина 

гидрохлорид, деморфан и гидрокодон. Данные препара-

ты оказывают выраженное противокашлевое действие и 

даже в терапевтических дозах могут угнетать дыхатель-

ный центр. Кроме этого, возможно развитие наркотиче-

ской зависимости. Поэтому в педиатрической практике 

использовать наркотические противокашлевые средства 

не рекомендуется. Крайне редко у детей старшего воз-

раста данные средства могут использоваться в составе 

комбинированных препаратов.

Наличие серьезных побочных явлений наркотических 

противокашлевых средств побудило к созданию препара-

тов центрального действия, не влияющих на дыхательный 

центр, не вызывающих привыкание и лекарственную зави-

симость. К ненаркотическим средствам противокашлевого 

действия относят бутамирата цитрат, глауцина гидрохло-

рид, окселадина цитрат, пентоксиверин, декстрометорфан. 

Таблица 2.    Характеристика кашля в зависимости от причины

Причина кашля Ритм кашля Тембр кашля Характер кашля Длительность

Ларингит Отдельные кашлевые толчки «Лающий», осиплый или 
беззвучный

Сухой, непродуктивный Острый, до 3 нед.

Трахеит, бронхит, Покашливание Голос не изменен Сухой, непродуктивный Острый <3 нед. или 
подострый >3 нед. 
Хронический более 8 нед.

Легочно-бронхиальный 
кашель

Кашель в виде следующих 
друг за другом кашлевых 
толчков, повтoряющихся с 
некоторыми промeжутками

Короткий и осторожный при 
развитии плеврита или в 
начале крупозной 
пневмонии

Влажный с мокротой Острый <3 нед. или 
подострый >3 нед. 
Хронический более 8 нед.

Инородное тело ДП Приступоoбразный кашeль Интенсивный, звонкий Cухой вначале, далее 
картина может измениться

Острый <3 нед. или 
подoстрый >3 нед. 
Хронический более 8 нед.

Коклюш Приступообразный кашeль Звонкий, приступообразный, 
до рвoты, больше беспокоит 
ночью

Cухой и непродуктивный Острый <3 нед. или 
подoстрый >3 нед. 
Хронический более 8 нед.

Бронхиальная астма Приступообразный кашель Короткий, непродуктивный Сухой, навязчивый, 
длитeльный, во врeмя 
приступа

Острый <3 нед.

Туберкулез Покашливание Голос не изменен Cухой в начале заболевания, 
мокрота с примeсью крови 
при пoявлении кавeрн

Хрoнический болеe 8 нед.

Таблица 3.    Классификация средств для лечения кашля 
в зависимости от механизма действия

Противокашлевые препараты 
(угнетающие кашлевый 

рефлекс)

Муколитические препараты 
(активизируют секреторную 

деятельность слизистой 
оболочки и нормализуют состав 
трахеобронхиального секрета)

Центрального действия – 
снижают активность кашлевого 
центра в ЦНС

Муколитики – непосредственно 
разжижают мокроту 

Периферического действия – 
блокируют рецепторы нейронов на 
слизистой дыхательных путей

Мукокинетики – стимулируют 
выведение (отхаркивание) мокроты 

Мукорегуляторы – восстанавливают 
синтез секрета и нормализуют 
качественный состав секрета 

Мукогидратанты – нормализуют 
реологические свойства секрета за 
счет увеличения в нем удельного 
веса воды

Лекарственные средства комбинированного действия
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В основе механизма действия противокашлевых средств 

периферического действия лежит торможение кашлевого 

рефлекса за счет снижения чувствительности рецепторов 

трахеобронхиального дерева. К этой группе относятся пре-

ноксдиазин (рrenoxdiazinum), гелицидин. Учи тывая повы-

шенную вязкость трахеобронхиальной слизи, тенденцию к 

бронхообструкции, особенно у детей младшего возраста, 

назначать противокашлевые препараты следует коротким 

курсом, в случае если самочувствие пациента значительно 

нарушено, и лучше их применить в составе комбинирован-

ного препарата с разно направленным действием. Доказано 

усиление действия данной группы препаратов при приеме 

блокаторов гистаминовых Н1-рецепторов, транквилизато-

ров, снотворных. Эти лекарственные средства категориче-

ски противопока заны при бронхообструкции, гиперпродук-

ции трахеобронхиального секрета и при легочных кровоте-

чениях [13, 15].

К муколитическим средствам, созданным на основе 

протеолитических ферментов, относятся трипсин, химо-

трипсин, химопсин, ДНК-аза, РНК-аза. Данные вещества 

уменьшают вязкость и эластичность мокроты, обладают 

противоотечным и противовоспалительным действием за 

счет активации кининов. Однако, несмотря на хорошие 

муколитические свойства, они могут спровоцировать брон-

хоспазм у больных с хронической обструктивной болез-

нью легких, кровохаркание, аллергические реакции. Также 

эти препараты противопоказаны больным с дефицитом 

α-антитрипсина (из-за возможности усиления деструкции 

межальвеолярных перегородок). У больных с муковисци-

дозом с целью улучшения реологических свойств мокроты 

применяют рекомбинантную α-ДНК-азу  – Пульмозим. В 

рутинной практике их применение не рекомендовано.

Муколитический эффект ацетилцистеина связан с 

разрывом дисульфидных связей гликопротеинов мокро-

ты кислых мукополисахаридов, что приводит к деполиме-

ризации и образованию дисульфидных мономеров 

L-ацетилцистеина меньшей молекулярной массы. В 

результате этого мокрота становится менее вязкой и 

лучше удаляется из бронхов. Помимо этого, ацетилцисте-

ин участвует в синтезе глутатиона и повышает защиту 

клеток от повреждающего действия свободнорадикаль-

ного окисления, свойственного воспалению. Отмечено, 

что при длительном использовании ацетилцистеина 

может снижаться продукция лизоцима и секреторного 

иммуноглобулина A. Препараты на основе ацетилцистеи-

на нельзя комбинировать с противокашлевыми препара-

тами из-за опасности значительного «скопления» слизи в 

дыхательных путях при угнетении кашлевого рефлекса.

Муколитические препараты на основе месны оказы-

вают аналогичное ацетицистеину действие, однако обла-

дают большей эффективностью. Месна применяется 

исключительно для ингаляционного интратрахеального 

введения. Данное вещество используется для облегчения 

отсасывания секрета из бронхов при проведении анесте-

зии или интенсивной терапии. Можно применять месну 

для дренирования при синусите или отите. Выраженный 

эффект препарата наблюдается через 30–60 мин и 

сохраняется 2–4 ч. В случае увеличения количества 

секрета его отсасывают с помощью электроотсоса. Месна 

не совместима с аминогликозидами.

Муколитические препараты на основе карбоцистеина 

часто называют мукорегуляторами, подчеркивая тем 

самым, что данные препараты не только нормализуют 

состав мокроты, но и восстанавливают нормальную актив-

ность секреторных клеток [16]. 

Основные эффекты мукорегуляторов:

 ■ восстановление секреторной активности бокаловид-

ных клеток

 ■ нормализация реологических параметров мокроты 

вне зависимости от их исходного состояния (основное от-

личие от муколитиков)

 ■ восстановление вязкости и эластичности мокроты без 

нарушения слоистого строения слизи

 ■ ускорение мукоцилиарного транспорта.

Комбинированные препараты имеют несколько раз-

нонаправленных эффектов воздействия – муколитическое 

и мукорегуляторное в сочетании с веществами, оказываю-

щими бронходилатирующее, противокашлевое и иммуно-

регулирующее действие. Особое внимание в педиатрии 

обращено на группу комбинированных препаратов, имею-

щих в своем составе растительные экстракты. Современ-

ные технологии позволяют использовать растительные 

экстракты с выраженным доказанным муколитическим, 

противо воспалительным и иммуномодулирующим дей-

ствием, они имеют меньше побочных эффектов [17]. 

Возможности препаратов для лечения кашля с комби-

нированным эффектом можно оценить у пациентов с 

отягощенным анамнезом по заболеваниям дыхательной 

системы, осложненным инфекционным респираторным 

процессом. 

Мальчик 4 лет госпитализирован в стационар весной 
с жалобами на навязчивый кашель до рвоты, который бес-
покоит в течение последних 2 мес. В анамнезе у ребенка в 
раннем возрасте пищевая аллергия к белкам коровьего 
молока. При соблюдении диеты до 1,5 лет развитие 
ребенка по возрасту, аллергических реакций не отмеча-
лось. Молочные продукты введены в рацион с 1,5 лет. С 2 
лет частые респираторные инфекции с выраженным 
обструктивным синдромом и продолжительным постин-
фекционным кашлем до 4–6 недель. Ребенок наблюдается 
аллергологом с подозрением на формирование бронхиаль-
ной астмы. В марте этого года отмечена острая респи-
раторная инфекция с лихорадкой 8 дней до фебрильных 
цифр. В семье заболели все члены семьи с похожей клини-
ческой картиной. На фоне течения респираторной инфек-
ции кашель сухой навязчивый, непродуктивный. В первую 
неделю болезни кашель прогрессировал и к 8 дню стал 
влажным, но малопродуктивным. А к 10–12 дню нараста-
ет частота кашлевых приступов, повторный подъем 
Т-тела до субфебрильных цифр, несколько эпизодов рвоты 
на высоте кашля. В терапии 2 курса антибактериальной 
терапии (амоксициллин, мидекамицин) без выраженного 
положительного эффекта. До момента госпитализации 
кашель сухой, серийные приступы, которые заканчивают-
ся рвотой. Мальчик стал жаловаться на боль в животе, 
боль за грудиной и боль в горле. 
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При проведении обследования в анализе крови лейко-
пения до 3,8  109, формула крови возрастная, с умеренной 
эозинофилией до 10% (0,380  109), ускорение СОЭ 18 мм/ч. 
По данным рентгенограммы легких отмечается общее 
вздутие, инфильтративных теней не выявляется. 
Усиление интерстициального рисунка с расширением 
легочных корней с обеих сторон. Тень сердца и внутри-
грудные лимфоузлы не расширены. При УЗИ органов брюш-
ной полости с водно-сифонной пробой выявляется ГЭР, 
который появляется на фоне приступа кашля. То есть 
при проведении обследования видно, что вначале возника-
ет кашель, и только вслед за движением диафрагмы появ-
ляется рефлюкс. Учитывая анамнез и полученные резуль-
таты обследований, проведено определение АТ в сыво-
ротке крови к Bordаtella pertussis (коклюш).

Получены положительные результаты к Ig G и сомни-
тельные к Ig M, что позволило говорить о перенесенном 
коклюше и формировании патологической кашлевой дуги 
на фоне влияния вируса на кашлевый центр. 

Перед нами встает вопрос о выборе препарата для 
лечения кашля у данного ребенка с учетом всех факторов 
анамнеза, течения заболевания, полипрагмазии за время 
его болезни и возможности воздействия на патогенети-
ческое звено. Препаратом выбора стал бутамирата 
цитрат в форме капель (Синекод®), так как за время забо-
левания ребенок категорически стал отказываться от 
приема лекарств и ингаляций. Бутамират применяется в 
виде цитрата и имеет комбинированное действие: про-
тивокашлевое, умеренное бронхорасширяющее, отхарки-
вающее и противовоспалительное, улучшает показатели 
спирометрии и оксигенацию крови. В связи с технически-
ми трудностями и возрастом ребенка спирометрию про-
вести не удалось. По данным пульоксиметра до назначе-
ния терапии во сне SpO2 88%, pulse rate 88. Препарат 
назначен в форме капель в возрастной дозе 25 капель 4 
раза в день. Через 3 дня от начала терапии данные 
пульоксиметра изменились: SpO2 97%, pulse rate 82. 
Клинически кашель реже, приступы без рвоты и менее 
навязчивый кашель. К 7 дню кашель редкий, влажный про-

дуктивный. Клиническое улучшение состояния пациента 
подтверждается данными насыщения крови кислородом. 

Бутамирата цитрат (Синекод®) быстро всасывается 

внутрь, в организме гидролизуется до 2-фенилмасляной 

кислоты и диэтиламиноэтоксиэтанола. Помимо противо-

кашлевого действия, препарат обладает бронхоспазмо-

литическим действием, улучшает показатели внешнего 

дыхания и нормализует газовый состав крови [18].

Доза: 

 ■ Капли для детей:

• 2 мес. – 1 год, 10 капель 4 раза в день;

• 1–3 года, 15 капель  4 раза в день;

• старше 3 лет, 25 капель  4 раза в день.

 ■ Сироп:

• 3–6 лет, 5 мл 3 раза в день;

• 6–12 лет, 10 мл 3 раза в день;

• старше 12 лет, 15 мл 3 раза в день.

Причины кашля могут быть самыми разнообразными, 

но самая главная функция кашля  – удаление мокроты и 

восстановление мукоцилиарного клиренса бронхиального 

секрета. В каждом конкретном случае врач должен уточ-

нить причину кашля для того, чтобы назначить адекватную 

терапию. Использование только симптоматических средств 

для лечения различных видов кашля (сухой, спастический, 

продуктивный и т. д.) без назначения этиопатогенетиче-

ской терапии обречено на неудачу. Только комплексный 

подход к лечению поможет решить проблему кашля.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Широкое применение лучевых методов диагностики 

и мини-инвазивных технологий оперативного лечения 

качественно изменило тактические подходы к диагности-

ке и лечению больных с болевым абдоминальным син-

дромом. Последнее в полной мере относится к пациен-

там, госпитализированным в стационар с так называе-

мым синдромом острой ишемии органов брюшной поло-

сти, представленным перекрутом сальника, мальротацией 

кишечника, перекрутом селезенки, перекрутами придат-

ков матки. Эти пациенты являются угрожаемыми по раз-

витию необратимых ишемических нарушений в поражен-

ном органе, с высокой долей вероятности может потре-

боваться выполнение у них органоуносящей операции 

при позднем обращении.

Приводим редкое клиническое наблюдение больного 

с перекрутом «блуждающей» селезенки.

Клиническое наблюдение. Мальчик, 7 лет, госпитали-

зирован в стационар с жалобами на боли в животе, 

рвоту, диарею. При клиническом осмотре: при пальпа-

ции живота над лоном и в левой половине брюшной 

полости определяется край подвижного объемного 

образования. Общий и биохимический анализы крови – 

в пределах нормы. При УЗИ брюшной полости: печень: 

контуры ровные, размеры не увеличены, переднезадний 

размер правой доли  – 114 мм, левой доли  – 58 мм,

1 сегмента  – 19 мм. Паренхима средней эхогенности, 

структура однородная. Сосудистый рисунок не усилен. 

Воротная вена – 9 мм (немного расширена), не измене-

на. Желчный пузырь: форма обычная, стенки тонкие, 

просвет эхонегативный. Поджелудочная железа: экрани-

рована газом кишечника. Свободной жидкости, патоло-

гических объемных образований в брюшной полости не 

выявлено. Перистальтика кишечника сохранена. 

Селезенка занимает практически всю левую половину 

брюшной полости, контуры ровные, размеры резко уве-

личены, превышают 150  70 мм, структура средней 

эхогенности, однородная. Отмечается извитость селезе-

ночной вены. Диаметр ее 7 мм (расширена) (рис. 1). 

Выполнена спиральная компьютерная томография (КТ) 

брюшной полости и забрюшинного пространства с 
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ЛАПАРОСКОПИЧЕСКАЯ СПЛЕНОПЕКСИЯ 
У РЕБЕНКА С ПЕРЕКРУТОМ 
«БЛУЖДАЮЩЕЙ» СЕЛЕЗЕНКИ
(КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ)
Перекрут «блуждающей» селезенки у детей является редким заболеванием, входящим в симптомокомплекс острой ише-

мии органов брюшной полости. Представлено клиническое наблюдение больного, оперированного по срочным показаниям 

после клинического и инструментального обследования, в ходе которого было высказано предположение о перекруте 

селезенки. Результаты проведенного инструментального обследования не были специфичными относительно предполага-

емого диагноза, в связи с чем были сформулированы показания к лапароскопии, в ходе которой был подтвержден диагноз. 

Показана эффективность лапароскопических методик устранения перекрута селезенки и проведения фиксации органа.
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LAPAROSCOPIC SPLENOPEXY FOR A CHILD WITH TORSION OF WANDERING SPLEEN (CLINICAL OBSERVATION)

Torsion of wandering spleen in children is a rare disease, one of the symptoms of acute ischemia of abdominal organs. The 

article describes clinical observation of a patient operated on urgently after a clinical and instrumental examination during 

which torsion of wandering spleen was suspected. Results of the conducted instrumental examination were not specific for the 

presumptive diagnosis, therefore, indications for laparoscopy were formulated during which the diagnosis was confirmed. The 

effectiveness of laparoscopic techniques in managing splenic torsion and fixation of the organ is demonstrated.
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болюсным введением контрастного 

вещества «Ультравист 300». 

Заключение: спленомегалия, опуще-

ние селезенки. Аномалия хода селезе-

ночной артерии. Расширение ворот-

ной и селезеночной вен. Нельзя 

исключить наличие портальной гипер-

тензии. Признаки гемодинамических 

нарушений в селезенке. С учетом дан-

ных клинико-инструментального 

обследования сформулированы пока-

зания к оперативному вмешатель-

ству – лапароскопии. Дооперационный 

диагноз: перекрут селезенки? 

В ходе лапароскопии при ревизии 

брюшной полости установлено, что 

селезенка в типичном месте в левом 

подреберье отсутствует. В средних 

отделах брюшной полости определяет-

ся увеличенная до 14  6  5 см селезенка. При ревизии 

установлено, что связочный аппарат селезенки отсутству-

ет. Имеется перекрут селезенки вокруг сосудов ворот на 

180°, при этом верхний полюс селезенки располагается 

над входом в малый таз. Сосудистая ножка селезенки 

перекручена, имеются расширение и извитость селезе-

ночной вены (рис. 2). Признаков нарушения кровообра-

щения селезенки не отмечается. После лапароскопиче-

ской деторсии селезенки отмечено, что последняя имеет 

гиперподвижность в брюшной полости. 

Для фиксации органа и предупрежде-

ния рецидива перекрута продольно 

рассечен листок брюшины по левому 

боковому каналу, листки брюшины 

мобилизованы. В созданный в забрю-

шинном пространстве карман уложена 

селезенка. Целостность брюшины вос-

становлена отдельными узловыми экс-

тракорпоральными швами нитями про-

лен 4-0 (рис. 3). Для профилактики 

сдавления селезеночных сосудов 

листок брюшины над сосудистой нож-

кой поперечно рассечен. Брюшная 

полость осушена. Заключение: пере-

крут патологически подвижной («блуж-

дающей») селезенки. Длительность 

операции составила 120 мин. 

Послеоперационный период  – без 

осложнений. Мальчик выписан на 12-е 

сут. послеоперационного периода в 

удовлетворительном состоянии с 

выздоровлением. На контрольном 

осмотре через 1 мес. состояние боль-

ного удовлетворительное, жалоб не 

предъявляет, самочувствие нормаль-

ное, активный. При УЗИ брюшной 

полости: селезенка расположена в 

забрюшинном пространстве слева. 

Линейные размеры селезенки умень-

шились на 3 см. При осмотре через 

6 мес.  – состояние удовлетвори-

тельное. Край селезенки пальпиру-

ется в левом верхнем квадранте.

ОБСУЖДЕНИЕ

«Блуждающая» селезенка 

(wandering spleen) – редкая патоло-

гия, при которой отсутствует полно-

ценный связочный аппарат селе-

зенки вследствие нарушения раз-

вития дорсальной брыжейки [1–3]. 

Впервые «блуждающая» селезенка 

была описана голландским клини-

цистом Van Horne в 1667 г. [4], а 

первое описание наблюдения 

«блуждающей» селезенки у детей 

было сделано J. Dietl в 1864 г. В 

мировой медицинской литературе представлено порядка 

500 наблюдений «блуждающей» селезенки у детей и 

взрослых в возрасте от 3-х мес. до 82 лет [5, 6]. Заболева-

ние чаще отмечено у мальчиков в соотношении 2,5:1 [3]. 

Клинические проявления перекрута «блуждающей» 

селезенки могут быть весьма скудными, зависят от выра-

женности ишемических нарушений пораженного орга-

на. В 70% наблюдений до начала первого приступа 

перекрута селезенки признаков заболевания отмечено 

не было. Ранняя диагностика чрез-

вычайно сложна [6–8]. Установ-

ление диагноза, как правило, про-

исходит в стационаре, куда боль-

ной госпитализируется с болевым 

абдоминальным синдромом или 

пальпируемым образованием в 

брюш ной полости [9].

Классическими клиническими 

проявлениями перекрута «блужда-

ющей» селезенки являются: объ-

емное безболезненное образова-

ние в левой половине живота, 

отсутствие селезенки в левом ква-

дранте живота при перкуссии. 

Заболевание может проявляться 

дизурией и диспепсией. 

Характерным является развитие 

гиперспленизма, который включа-

ет в себя анемию, тромбоцитопе-

нию, спленомегалию [2], а также 

синдрома портальной гипертензии 

[10]. К основным осложнениям 

«блуждающей» селезенки относят: 

перекрут, инфаркт, некроз, разрыв 

селезенки, гемоперитонеум [11]. 

Реже отмечены такие осложнения, 

как кишечная непроходимость, 

острый панкреатит, перитонит. 

Диагностика основана на выявле-

Рисунок 2.    Интраоперационный 
вид (лапароскопия: перекрут 
селезенки)

Рисунок 3.    Интраоперационный 
вид (спленопексия в забрюшинном 
пространстве)

Рисунок 1.    УЗИ селезенки с ЦДК 
(кровоток в сосудах ножки селезенки 
сохранен)
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нии при пальпации живота подвижного объемного 

образования в левой половине брюшной полости, легко 

смещаемого в область левого подреберья. Среди допол-

нительных методов диагностики перекрута «блуждаю-

щей» селезенки методом выбора является УЗИ брюш-

ной полости с цветным допплеровским картированием, 

когда в ходе исследования определяется увеличенная 

селезенка, расположенная у входа в малый таз [6, 9, 

11–12]. КТ с сосудистым контрастированием, магнитно-

резонансная томография также позволяют визуализиро-

вать извитые сосуды ножки селезенки [6, 9, 11].

Выбор метода хирургического лечения определяется 

сроками диагностики и осложнениями «блуждающей» 

селезенки [13]. Длительный период времени операцией 

выбора у больных с перекрутом селезенки была спленэк-

томия. Сообщения об органосохраняющих оперативных 

вмешательствах, предполагающих деторсию селезенки и 

фиксацию органа, появились более 20 лет назад, вместе с 

тем последние носили единичный характер [14]. Методики 

фиксации селезенки после деторсии были различными, 

предполагались фиксация селезенки за сосудистую 

ножку, создание «гамака» из марли и дексона с подшива-

нием к диафрагме, интерпозиция селезенки, подшивание 

сальника [15–18]. Появление лапароскопических техно-

логий оперативного лечения позволило диагностировать 

«блуждающую» селезенку в более ранние сроки, а опера-

тивное вмешательство  – выполнять в мини-инвазивном 

варианте. Лапароскопическая деторсия селезенки и 

спленопексия были выполнены в 1998 г. у двухлетней 

девочки с использованием петли из марли и подшивани-

ем к диафрагме [19]. Лапароскопическая ретроперитони-

зация селезенки была впервые выполнена Hedeshianl в 

2005 г. [20, 21].

Следует подчеркнуть, что показания к оперативному 

лечению больных с «блуждающей» селезенкой в насто-

ящее время формулируются по факту установления диа-

гноза из-за высокого риска осложнений, а предпочтения 

отдают мини-инвазивным методикам оперативного 

лечения.

ВЫВОДЫ

1. Перекрут «блуждающей» селезенки у детей является 

крайне редким заболеванием, входит в симптомоком-

плекс острой ишемии брюшной полости и требует 

проведения оперативного вмешательства по экстрен-

ным или срочным показаниям.

2. Диагностика перекрута «блуждающей» селезенки 

основана на клинических проявлениях порока, резуль-

татах УЗИ с цветным допплеровским картированием и 

КТ с контрастированием. 

3. Методом выбора оперативного лечения детей с пере-

крутом «блуждающей» селезенки является органосох-

раняющая операция, включающая лапароскопическую 

деторсию и ретроперитонизацию органа.
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Клинические проявления перекрута 
«блуждающей» селезенки могут быть весьма 
скудными, зависят от выраженности 
ишемических нарушений пораженного органа.
В 70% наблюдений до начала первого приступа 
перекрута селезенки признаков заболевания 
отмечено не было. Ранняя диагностика 
чрезвычайно сложна
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Одним из наиболее частых перинатальных бак-

териальных заболеваний является Streptococcus 

agalactiae-инфекция (S. agalactiae-инфекция), 

которая у женщин может проявляться бактериемией, 

эндометритом, хориоамнионитом, воспалением мочевых 

и родовых путей, а у новорожденных детей – локализо-

ванными поражениями, а также менингитом и сепсисом 

[1–4, 7–11]. Возбудитель S. agalactiae-инфекции относится 

к стрептококкам группы В и является грамположитель-

ным инкапсулированным факультативным анаэробом, не 

образующим спор. Главный фактор вирулентности 

S. agalac tiae – полисахаридная капсула. В зависимости от 

особенностей химического строения и антигенных 

свойств полисахаридной капсулы выделены 10 сероти-

пов S. agalactiae (Ia, Ib, II, III, IV, V, VI, VII, VIII, IX). При этом 

на Ia, Ib, II, III и V серотипы S. agalactiae приходится до 95% 

всех случаев неонатальной S. agalactiae-инфекции. Из бел-

ковых факторов патогенности особо выделяют С5а пепти-
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дазу, бета-гемолизин, альфа- и бета-С протеины, гиалуро-

нидазу, Sip-белок, CAMP-фактор, гемолизин, комплекс 

протеаз, а также адгезины FbsA и FbsB. При этом обнару-

жена прямая связь между инфицированием женщины 

S. agalactiae, штаммы которого имеют адгезины sspB2, и 

патологическим течением беременности и родов, а также 

инфицированием плода, задержкой его развития и 

асфиксией [4–6, 11]. 

Проведенные в 1990-е гг. популяционные исследова-

ния в США и странах Западной Европы показали, что у 

15–40% женщин детородного возраста слизистые влага-

лища и/или прямой кишки контаминированы S. agalactiae 

[1, 3, 4]. Было также установлено, что вертикальная транс-

миссия S. agalactiae от инфицированных беременных 

женщин к плоду достигает 50%. При этом на 100 инфици-

рованных беременных женщин рождается 1–2 ребенка с 

тяжелой S. agalactiae-инфекцией, а в целом заболевае-

мость врожденной S. agalactiae-инфекцией составляет 1–4 

случая на 1 000 живорожденных детей [4]. В то же время 

было установлено, что S. agalactiae-инфицирование ново-

рожденных не всегда приводит к манифестации инфекци-

онного процесса. При этом было отмечено, что факторами 

риска реализации инфекции являются: возраст беремен-

ной <20 лет, выкидыши или медицинские аборты в анам-

незе, амнионит, преждевременные роды (<37 нед.), лихо-

радка в родах (>37,5 °С), длительный безводный период 

(>18 ч), задержка внутриутробного развития и наличие 

S. agalactiae-инфекции у ранее рожденных детей [4]. 

Установление этиологической роли S. agalactiae в раз-

витии тяжелых врожденных инфекций и их высокая часто-

та в популяции, выявленные в результате проведенных 

исследований, определили необходимость разработки 

мероприятий по снижению риска внутриутробного 

S. agalactiae-инфицирования. В связи с этим в Центре по 

контролю за заболеваниями США в 2002 г. были разрабо-

таны рекомендации, в соответствии с которыми все бере-

менные женщины на сроке гестации 35–37 нед. должны 

быть обязательно обследованы на S. agalactiae-носи-

тельство [4]. При этом в случае выявления S. agalactiae в 

ректальных или влагалищных мазках за женщиной уста-

навливают наблюдение. В дальнейшем принимают реше-

ние о необходимости проведения антибиотикопрофилак-

тики (АБ-профилактики) в период родов, если имеются: 

преждевременные роды (<37 нед.), лихорадка в родах

(t > 38 °C), длительный безводный период ( >18 ч), преды-

дущий ребенок перенес инвазивную S. agalactiae-инфек-

цию, во время настоящей беременности имела место 

S. agalactiae-бактериурия. В тех случаях, когда у S. aga lac-

tiae-инфицированной беременной женщины планируется 

оперативное родоразрешение, рекомендован следующий 

подход. Если к моменту начала кесарева сечения плодные 

оболочки не повреждены, то АБ-профилактика в родах не 

проводится; в противном случае профилактическое вве-

дение антибиотиков считается обязательным [4].

Для АБ-профилактики перинатальной S. agalactiae-

инфекции не рекомендовано использовать пероральный 

прием препаратов. Стандартная рекомендация заключает-

ся в назначении внутривенно (в/в) бензилпенициллина. 

Используется следующий режим дозирования: одномо-

ментно 5 млн ЕД с момента начала родовой деятельности, 

в дальнейшем – доза 2,5 млн ЕД каждые 4 ч до окончания 

родов. Альтернативным считается ампициллин в/в – внача-

ле в дозе 2 г на введение, а затем – по 1 г каждые 4 ч до 

окончания родов. В случае аллергии к пенициллинам их 

заменяют цефазолином в/в – вначале 2 г на введение, а 

затем по 1 г каждые 8 ч до окончания родов. Реже в этой 

ситуации используют клиндамицин в связи с высоким 

риском резистентности S. agalactiae к данному антибиоти-

ку. Клиндамицин назначают только в тех случаях, когда 

выделенные штаммы S. agalactiae сохраняют к нему чув-

ствительность, при этом режим дозирования клиндамици-

на должен быть следующим: в/в по 900 мг через каждые 8 

ч до окончания родов. При наличии анамнестических 

данных о развитии анафилактических реакций на бета-

лактамные антибиотики рекомендован ванкомицин, кото-

рый в/в вводят по 1 г каждые 12 ч до окончания родов [11]. 

Благодаря внедрению в акушерскую практику обяза-

тельного скрининга беременных на S. agalactiae и прове-

дения АБ-профилактики уровень инфицированности 

новорожденных и частота инвазивных форм заболевания 

в неонатальный период были значительно снижены. Так, 

в странах, где указанная программа реализуется в пол-

ном объеме, достигнуты впечатляющие результаты: часто-

та врожденной S. agalactiae-инфекции снизилась на 80%, 

заболеваемость в ранний неонатальный период находит-

ся на уровне 0,3 случая на 1 000 живорожденных детей, 

а фатальные случаи S. agalactiae-перинатальной инфек-

ции не превышают 1–3% и в основном отмечаются у 

недоношенных [7–9, 11, 12].

К сожалению, в России рекомендации по скринингу 

беременных на S. agalactiae-носительство и АБ-профилак-

тике перинатальной S. agalactiae-инфекции внедрены 

лишь в незначительной части акушерских клиник [13]. 

Более того, до настоящего времени неизвестны истинные 

значения распространенности носительства S. agalactiae 

среди женщин детородного возраста и частота перина-

тальной S. agalactiae-инфекции. В связи с этим нами было 

проведено пилотное исследование, целью которого яви-

лось уточнение частоты S. agalactiae-носительства среди 

молодых женщин и его роли в развитии врожденных 

инфекций. Для этого при плановом гинекологическом 

обследовании 401 женщины в возрасте от 17 до 35 лет 

(средний возраст  – 22,4 года) методом полимеразной 

цепной реакции (ПЦР) исследовали мазки из цервикаль-

ного канала на наличие ДНК S. agalactiae [14]. Результаты 

исследования показали, что у 19,5% женщин в цервикаль-

ных мазках был обнаружен геном S. agalactiae. При этом у 

31 из 78 (39,5%) инфицированных S. agalactiae женщин 

имело место бессимптомное носительство. Особо было 

отмечено, что традиционное цитологическое исследова-

ние вагинальных мазков не коррелировало с S. agalactiae-

инфицированием  – в большинстве случаев детекция 

возбудителя в мазках методом ПЦР не сопровождалась 

обнаружением воспалительных изменений в цитологиче-

ских пробах. Таким образом, высокая распространен-

ность S. agalactiae среди женщин детородного возраста и 
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частое бессимптомное S. agalactiae-носительство создают 

потенциальную угрозу контаминации плода и реализа-

ции врожденной инфекции. 

Одновременно проводили изучение этиологической 

структуры врожденной пневмонии у 78 новорожденных 

детей. Для этого в трахеобронхиальных аспиратах мето-

дом ПЦР проводили детекцию геномов вирусных и бак-

териальных возбудителей, в т. ч. и S. agalactiae. Полученные 

данные свидетельствовали о том, что в 11,5% случаев 

этиологическим агентом врожденной пневмонии являлся 

S. agalactiae. Особо было отмечено, что ни одна из 78 

матерей этих новорожденных в период беременности не 

была обследована на носительство S. agalactiae. 

Таким образом, предварительные результаты прове-

денного нами исследования свидетельствуют о высоком 

уровне инфицирования женщин детородного возраста 

S. agalactiae и его значимой роли в этиологической струк-

туре врожденных пневмоний. В связи с этим рекоменда-

ции по скринингу беременных на носительство S. aga-

lactiae и АБ-профилактике перинатальной S. agalactiae-

инфекции должны быть обязательно внедрены в практи-

ку отечественных акушерских клиник.
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1. М      
  :

А. 38–40-я нед. 
Б. 35—38-я нед. 
В. 30—35-я нед. 
Г. 25—30-я нед. 
Д. 20—25-я нед. 

2. Б    :
А. Висцеральная, спастическая.
Б. Висцеральная, ишемическая.
В. Висцеральная, с воспалением и повреждением слизистой.
Г. Париетальная.
Д. Иррадиирующая.

3. С,   
, – :

А. Синдром раздраженной кишки.
Б. Дуоденит.
В. Синдром избыточного роста. 
Г. Синдром мальабсорбции.
Д. Функциональная диспепсия.

4. Д   :
А. Метеоризм.
Б. Тощаковые боли в эпигастрии.
В. Боли перед дефекацией.
Г. Запоры.
Д. Изжога.

5. П   :
А. Прием антацидных препаратов.
Б. Запивать пищу жидкостью.
В. Прием спазмолитиков. 
Г. Прием прокинетиков.
Д. Тепловые физиопроцедуры на эпигастральную область.

6. Х    
 – :

А. Абдоминальная боль, проходящая после дефекации.
Б. Боли натощак в эпигастрии.
В. Кровь в кале.
Г. Боли в правом подреберье при физической нагрузке.
Д. Метеоризм, повышенное газообразование.

7. Б       , -
  ,  :

А. Гиперацидностью.
Б. Раздражением слизистой оболочки пищевода при 

рефлюкс-эзофагите.
В. Метеоризмом.
Г. Повышением внутрибрюшного давления.
Д. Спазмом сфинктера Одди.

8. У  3    (4 )  
. Д    
: 

А. Нутрилон АР.
Б. Симилак комфорт.
В. Энфамил АР.
Г. Лемолак.
Д. НАН АР.

9. Х    
 – :

А. Хронический тонзиллит.
Б. Эзофагит.
В. Желчнокаменная болезнь.
Г. Хронический колит.
Д. Склерозирующий холангит.

10. «З »  :
А. Уреазный дыхательный тест.
Б. Положительный уреазный тест в биоптате.
В. Выделение чистой культуры Н. pylori из биоптата.
Г. Уреазный тест с изотопами.
Д. Иммуноферментный анализ.

11. М  H. ,    
   -
 :

А. Иммуноферментный анализ.
Б. Гистологический.
В. Бактериологический.
Г. Уреазный дыхательный тест.
Д. Радиоизотопный метод.

12. П -    
 :

А. Кардиальная часть желудка.
Б. Антральная часть желудка.
В. Тело желудка. 
Г. Весь желудок.
Д. Дно желудка.

13. Х   :
А. Диарея.
Б. Тощаковые боли в эпигастрии.
В. Боли в эпигастрии сразу после еды.
Г. Боли перед дефекацией.
Д. Положительные симптомы холепатии.

14. Д      
   :

А. Атрофического.
Б. Эозинофильного.
В. Рефлюксного антрального.
Г. Гипертрофического.
Д. Гранулематозного.

15. Д   :
А. Дивертикула желудка.
Б. Перегиба желудка.
В. Гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. 
Г. Антрального гастрита.
Д. Синдрома раздраженной кишки.

З  
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СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ 

З 1

 Д, 14  (ИМТ 28),    
,       
 . Н    
 , ,  
. П УЗИ    -
 ,   , 
     
. В     
 5,9 /. 

1.1. На основании представленных данных следует 
предполагать диагноз:

А. жировой гепатоз
Б. дисфункция билиарного тракта
В. хронический гепатит
Г. острый гепатит
Д. хронический холецистит. 
1.2. В биохимическом анализе крови для этого заболевания 

характерны показатели:
А. увеличение АСТ и АЛТ
Б. увеличение уровня холестерина и триглицеридов
В. снижение уровня альбуминов
Г. увеличение щелочной фосфатазы
Д. увеличение уровня прямого билирубина 
1.3. При данной патологии, наряду с диетой, показана 

терапия:
А. проведение тюбажей с минеральной водой
Б. желчегонные препараты в течение 2 нед.
В. желчегонные препараты в течение 3 мес.
Г. препараты урсодезоксихолевой кислоты в течение 2 нед.
Д. препараты урсодезоксихолевой кислоты в течение 3 мес.

З 2

 Д   10     
    В. Н  
      : 
АСТ 82 /, АЛТ 64 /,  14 /,  
       3 . 
П   6 .   
 –      
  ,  
  HBA. У    
 ,    -
    . П :  
 , ,  , 
. Ж ,   -
. П  -     1,5 
,  , ,   -
. С , ,  .

2.1. На основании представленных данных можно 
предполагать: 

А. хронический гепатит В 
Б. носительство HBsAg
В. хронический холангит
Г. острый холангит
Д. синдром Жильбера

 В       
,     
    ,   
 . Д  .

 В  12    , 
 ,  . Ж  
     .

 П      . 
П ,  -     
4 ,      2 . М .

 Б  :   
 – 57 /,  – 40 /, 
 ААТ – 980 Е/, ААТ – 800 Е/,  
 – 15 .,  – 55%, - – 23%, 
ГГТ 531 /,  7,6 /,  100/. 
С    . 
HBA (+), -H . (+), -HDV (+), - HCV (-), 
-HAV IM (-), -HB (+). Д ПЦР  
   : 106 /.

2.2. Наиболее вероятной причиной ухудшения состояния 
ребенка является:

А. обострение хронического гепатита В
Б. суперинфекция – острый гепатит D
В. синдром холестаза
Г. цирроз печени
Д. острый панкреатит
2.3. При данной патологии показана:
А. строгая диета №5
Б. гепатопротекторы и ферменты
В. препараты интерферона и энтеросорбенты
Г. энтеросорбенты и гепатопротекторы
Д. гепатопротекторы и препараты интерферона.

З 3

 М, 14 ,     
     ,   , -
      , 
     . З  2  
  5 . П     -
    . В 
    , 
 СОЭ,    . П 
УЗИ –   ,  
     .

3.1. На основании представленных данных можно 
предполагать:

А. проктосигмоидит
Б. болезнь Крона
В. язвенный колит
Г. кишечную инфекцию
Д. синдром раздраженного кишечника
3.2. Характерным морфологическим критерием данного 

заболевания являются:
А. крипт-абсцессы
Б. гранулемы
В. инфильтрация слизистой эозинофилами и тучными 

клетками
Г. поверхностные язвы
Д. лимфоидная инфильтрация слизистой
3.3. Базисная терапия при впервые установленном диагнозе 

у мальчика должна включать:
А. азатиоприн
Б. рифаксимин
В. месалазин
Г. преднизолон
Д. метронидазол

Эталоны ответов к тестам «Заболевания органов пищеварения»
см. на сайте http://www.med-sovet.pro/jour/pages/view/answer.


