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ОБРАЩЕНИЕ ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА

Уважаемые коллеги!

В течение прошедших 4 лет наш журнал информировал вас о новых технологиях и последних достижениA
ях в педиатрии. Журнал стал доступным широкой читательской аудитории и благодаря высокому качеству
публикаций приобрёл высокую популярность среди педиатров не только в России, но и за её пределами, о
чём свидетельствуют многочисленные положительные отклики читателей и ведущие места в различных
специализированных рейтингах СМИ. 

Реформы, происходящие в отечественном здравоохранении, коснулись и нашего издания и потребоваA
ли его обновления. С 2006 г. журнал «Вопросы современной педиатрии» перерегистрирован в МинистерстA
ве Российской Федерации по делам печати, телерадиовещания и средств массовых коммуникаций и имеA
ет единственного учредителя — Союз педиатров России. Внесены коррективы в состав редакционной колA
легии и редакционного совета. Заместителями главного редактора стали д.м.н., профессор Е.И. Алексеева
и д.м.н., профессор В.Ю. Альбицкий. Журнал поAпрежнему будет выходить 6 раз в год (каждые 2 месяца). 

Журнал продолжит публиковать статьи по актуальным проблемам клиники, диагностики и лечения боA
лезней детского возраста, питанию здорового и больного ребёнка и организации здравоохранения. В обA
новлённом журнале мы планируем в большем объёме осветить проблемы социальной педиатрии, охраны
здоровья детей в регионах Российской Федерации, публиковать информационные материалы о реализаA
ции приоритетного национального проекта в сфере здравоохранения, а также выпуск приложений, посвяA
щённых отдельным направлениям педиатрии.

Дорогие друзья, нам бы хотелось, чтобы вы, наши читатели, стали активными сотрудниками журнала
«Вопросы современной педиатрии». Присылайте отзывы на статьи, обменивайтесь клиническим опытом на
страницах журнала.

Выражаю надежду, что наше сотрудничество повысит уровень подготовки врачейAпедиатров, качество
медицинской помощи детям и, следовательно, улучшит здоровье нации.

С уважением,
главный редактор журнала, 

председатель Исполкома 
Союза педиатров России

академик РАМН, профессор
А.А. Баранов
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Исследования последних десятилетий продемонстрировали, что Haemophilus
influenzae типа b (Hib) — важная причина серьёзных заболеваний у детей [1,
2]. Hib вызывает ряд инвазивных заболеваний*, таких как менингит и пневмоA
ния. К другим важным, но менее частым проявлениям HibAинфекции относят
эпиглоттит, остеомиелит, септический артрит и септицемию [1]. Ежегодно в миA
ре регистрируют не менее 250 000–300 000 случаев HibAменингитов, обусA
ловливающих 40 000–50 000 смертей [1–3, 26]. В развивающихся странах
пневмония, вызванная этим возбудителем, является более значимой проблеA
мой, чем HibAменингит, и наблюдается в 2–5 раз чаще [26]. В целом HibAинфекA
ция обусловливает развитие не менее 2 000 000 случаев серьёзных заболеA
ваний детей по всему миру.

* Инвазивными считают болезни, при которых удаётся выявить возбудителя в обычно
стерильных средах, таких как кровь, спинномозговая или плевральная жидкость.

H. INFLUENZAE ТИПА B (Hib) ЯВЛЯЕТСЯ ПРИЧИНОЙ ТЯЖЕЛЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ У ДЕТЕЙ. ПНЕВМОНИЯ И МЕНИНГИТ, ВЫA
ЗВАННЫЕ HIB, ЗАНИМАЮТ 2AЕ МЕСТО ПО ЧАСТОТЕ ВСТРЕЧАЕМОСТИ У ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ ДО 5 ЛЕТ. ЕЖЕГОДНО В МИA
РЕ РЕГИСТРИРУЕТСЯ НЕ МЕНЕЕ 250–300 ТЫС. СЛУЧАЕВ HIBAМЕНИНГИТОВ, КОТОРЫЕ ПРИВОДЯТ К 40–50 ТЫСЯЧАМ
СМЕРТЕЙ. В БЕЛАРУСИ, КАЗАХСТАНЕ, РОССИИ И УКРАИНЕ ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ МЕНИНГИТАМИ, ВЫЗВАННЫМИ HIB, СОA
СТАВЛЯЕТ БОЛЕЕ 5 НА 100 000 ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ ДО 5 ЛЕТ. АНАЛОГИЧНЫЙ ПОКАЗАТЕЛЬ ДЛЯ ДРУГИХ ФОРМ HibAИНA
ФЕКЦИИ В 2–5 РАЗ ВЫШЕ И МОЖЕТ ИМЕТЬ РЕГИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ. ОДНАКО ЭТИ ПОКАЗАТЕЛИ ЯВЛЯЮТСЯ
ПРИБЛИЗИТЕЛЬНЫМИ, ТАК КАК ИСТИННАЯ РАСПРОСТРАНЁННОСТЬ HibAИНФЕКЦИИ ВО ВСЕХ ЧЕТЫРЁХ СТРАНАХ ИЗУA
ЧЕНА НЕДОСТАТОЧНО. КРОМЕ ТОГО, РОСТ РЕЗИСТЕНТНОСТИ ВОЗБУДИТЕЛЯ К АНТИБАКТЕРИАЛЬНЫМ ПРЕПАРАТАМ
ВЫЗЫВАЕТ СЕРЬЁЗНОЕ БЕСПОКОЙСТВО. В СТАТЬЕ ИЗЛОЖЕНЫ РЕКОМЕНДАЦИИ ГРУППЫ ЭКСПЕРТОВ В ОБЛАСТИ ВАКA
ЦИНОПРОФИЛАКТИКИ, ПРЕДЛОЖЕН СПЕКТР МЕРОПРИЯТИЙ, НЕОБХОДИМЫХ ДЛЯ РЕШЕНИЯ ЭТОЙ ПРОБЛЕМЫ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: H. INFLUENZAE ТИПА B, ДЕТИ, ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ, ВАКЦИНОПРОФИЛАКТИКА.

H.INFLUENZAE TYPE B (HIB),  IS AN IMPORTANT CAUSE OF SERIOUS INFECA
TIONS IN CHILDREN , THE SECOND FREQUENT  IN PNEUMONIA AND MENINA
GITIS IN CHILDREN UNDER 5. EVERY YEAR IT LEADS TO AN ESTIMATED
250–300 THOUSANDS OF HIBAASSOCIATED MENINGITIS ALL OVER THE
WORLD  WITH  40–50 THOUSANDS OF LETHAL OUTCOMES AMONG THEM.
THE MORBIDITY FOR HIBAMENINGITIS IN BELARUS, KAZACHSTAN AND RUSA
SIA  IS  5 TO 100000 OF CHILDREN UNDER 5 YEAR, IT IS 2 TO  5 TIMES
HIGHER FOR OTHER HIB ASSOCIATED INFECTIONS WITH POSSIBLE
REGIONAL VARIABLE LEVELS. ALL OF THE NUMBERS GIVEN ARE APPROXIA
MATE ESTIMATIONS BECAUSE THE  STATISTIC DATA IS INSUFFICIENT.
ACCURATE MEASUREMENT OF HIB DISEASE BURDEN IS STRONGLY NEEDA
ED. ALONG WITH THAT, INCREASING  RESISTANCE OF HIB TO ANTIBIOTICS
ARISE MUCH CONCERNS. THE ARTICLE PROVIDES EXPERT RECOMMENDAA
TIONS ON HIB VACCINATION AND MEASURES TO BE TAKEN FOR ELIMINAA
TION OF HIB INFECTION. 
KEY WORDS: HIB�INFECTION, CHILDREN, MORBIDITY, VACCINATION.

Statement of East European Vaccine Advisory
Group – (EE VAG)
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В разных регионах мира Hib вызывает от 15 до 50% всех слуA
чаев бактериальных менингитов у детей младше 5 лет [2]. НаA
иболее часто HibAменингиты развиваются у детей в возрасте
от 4 до 18 мес. У детей младше 3 мес и старше 6 лет это забоA
левание наблюдают относительно редко [1, 4]. Hib не отноA
сится к типичным возбудителям менингитов у взрослых.
При отсутствии своевременной и эффективной антибактеA
риальной терапии бактериальный менингит может заверA
шиться летальным исходом. Впрочем, даже при проведении
адекватной терапии смертность детей от HibAменингитов соA
ставляет от 3 до 25% [2]. HibAменингиты часто приводят к
развитию тяжёлых неврологических осложнений, таких как
глухота и снижение интеллекта, что обусловливает нарушеA
ние психического развития и обучения детей [1–3].
Антибактериальные препараты, такие как ампициллин,
хлорамфеникол и рифампицин являются обязательA
ными и, в большинстве случаев, эффективными компоA
нентами терапии HibAменингитов, в то же время их приA
менение не оказывает влияние на распространённость
этого заболевания. Кроме того, рост резистентности миA
кроорганизмов к антибиотикам приводит к неэффекA
тивности проводимой терапии и обусловливает необхоA
димость использования всё более дорогостоящих антиA
микробных средств [3].
Единственным эффективным способом профилактики заA
болеваний, вызванных Hib, является вакцинация. Вакцины
против HibAинфекции, представляющие собой полисахарид,
конъюгированный с белкомAносителем, можно применять у
детей с первых месяцев жизни. Было убедительно доказаA
но, что эти вакцины высокоэффективны и практически лиA
шены серьёзных побочных эффектов [1, 2, 5].
До внедрения этих вакцин в программы массовой иммуниA
зации стран Европы и в США оцениваемая заболеваемость
инвазивными формами HibAинфекции составляла
22–109 случаев на 100 000 детей в возрасте до 5 лет [6].
Введение массовой вакцинации привело к снижению забоA
леваемости по меньшей мере на 90%. Кроме того, доказано,
что вакцины против Hib уменьшают бактерионосительство,
снижая таким образом распространённость этой инфекции,
что обеспечивает защиту и невакцинированной популяции,
то есть формирование коллективного иммунитета [1–3].
Основываясь на данных о безопасности и эффективности
конъюгированных вакцин против HibAинфекции, ВОЗ рекоA
мендует их «включение в соответствии с национальными
возможностями и приоритетами в рутинные программы
иммунизации детей; в регионах мира, где бремя HibAинA
фекции не установлено, следует приложить необходимые
усилия, чтобы оценить значимость этой проблемы» [1].

МИКРОБИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
H. INFLUENZAE
H. influenzae — грамположительная бактерия, существует
6 серотипов (a–f) этого возбудителя, обладающих внешней
полисахаридной капсулой [3, 5, 7]. Данные типы дифференA
цируют (типируют) на основании различий в антигенной
структуре капсулы. Другие штаммы H. influenzae, не содерA
жащие капсулу, обычно описывают как нетипируемые.
Капсульные типы H. influenzae обусловливают развитие
тяжёлых инвазивных заболеваний, при этом на тип b приA
ходится не менее 90% генерализованных форм инфекций
[3, 5]. Некапсульные типы обычно вызывают менее тяжёA
лые инфекции дыхательных путей [7], в частности, с ними
связывают от 25 до 30% всех случаев острого среднего
отита, значительное количество случаев пневмонии и сиA
нусита у детей и бронхита у взрослых.
Главный фактор вирулентности капсульных штаммов —
капсулярный полисахарид — полимер DAрибозоAрибитолA

фосфата, однако существуют и другие факторы вирулентA
ности — липополисахариды, протеазы IgA, некоторые белA
ки наружной мембраны возбудителя [5].
Часто наблюдают бессимптомное носительство H. influenzae в
носоглотке детей и взрослых (так называемое «бессимптомA
ное назофарингеальное носительство») [3]. В экономически
развитых странах 1–5% населения могут быть носителями
Hib, в развивающихся странах частота носительства может
достигать 40% [5]. Этот показатель варьирует в зависимости
от географического расположения страны и состава населеA
ния, но в целом носительство среди взрослых наблюдают знаA
чительно реже, чем среди детей дошкольного возраста [7].
Передача Hib происходит воздушноAкапельным путём, как
от носителей, так и от больных. Большое количество носиA
телей подразумевает, что они должны играть существенA
ную роль в передаче заболеваний, вызванных Hib. Тем не
менее только у небольшого количества лиц, контактироA
вавших с носителем, в дальнейшем развиваются клиничеA
ские проявления болезни [1, 7], так как контагиозность
возбудителя невелика. В связи с этим заболевание не ноA
сит эпидемического характера.
Существуют определённые трудности при выделении
H. influenzae. Успешность процесса культивирования и сероA
типирования Hib в значительной степени зависит от налиA
чия хорошо оснащённой лаборатории и квалифицированноA
го персонала, что недоступно во многих странах мира. Для
культивирования возбудителя необходимо добавление в пиA
тательную среду эритроцитарных факторов X (гемина) и
V (никотинамидAаденин динуклеотида) [5]. В странах, где реA
гистрируют низкую заболеваемость инвазивными формами
HibAинфекции, одной из основных причин этого является
плохое выявление возбудителя из клинического материала
вследствие использования неадекватных питательных сред
[3–5]. Другая причина заключается в том, что после начала
антибактериальной терапии выделить микроорганизм крайA
не сложно, между тем бактериологические исследования
чаще всего проводят в стационаре, а антибактериальную теA
рапию начинают на амбулаторном этапе.
В последние годы появились доказательства появлеA
ния и быстрого распространения антибиотикорезисA
тентных H. influenzae [1, 9]. Первое упоминание о поA
явлении βAлактамазаAпродуцирующего, ампициллинAреA
зистентного штамма Hib относится к 1972 г. [9]. С этого
времени по всему миру широко распространились штамA
мы H. influenzae, резистентные к тетрациклину, хлорамA
фениколу и макролидам. Точная распространённость этих
штаммов неизвестна, однако от 10 до 30% штаммов
H. influenzae, циркулирующих в России, могут продуцироA
вать βAлактамазы [27]. Причины быстрого развития и
распространения антибактериальной резистентности до
конца не изучены.

HIB�ИНФЕКЦИЯ: ГЛОБАЛЬНОЕ БРЕМЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ
Эпидемиологические данные и сведения о бремени HibAасA
социированных заболеваний сильно варьируют по степени
доступности и достоверности. В частности, эпидемиологичеA
ские данные для стран Азии и большинства независимых гоA
сударств бывшего Советского Союза недостаточны, поA
скольку эти заболевания не относятся к обязательно регисA
трируемым [1, 6].
В исследованиях, проведённых в экономически развитых
странах, установлено, что заболеваемость HibAменингитаA
ми в довакцинальную эпоху варьировала в диапазоне
8–60 случаев на 100 000 детей в возрасте до 5 лет, а заA
болеваемость всеми инвазивными инфекциями в этой
группе составляла 21–100 случаев на 100 000 детей [6].
При этом к инвазивным заболеваниям большинство исA
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следователей относили менингит, сепсис, бактериальную
пневмонию и эпиглоттит.
Данные о заболеваемости менингитами и инвазивными
формами HibAинфекции в развивающихся странах ограA
ничены [6, 10]. Тем не менее предполагают, что HibAинA
фекция представляет собой существенную проблему для
беднейшего населения развивающихся регионов, поA
скольку заболеваемость менингитами и пневмониями в
этих регионах выше, чем в индустриально развитых страA
нах [4]. Для определения истинной заболеваемости необA
ходимо проведение масштабных, тщательно спланироA
ванных проспективных исследований в количественно
определённой популяции. Большинство публикаций осноA
ваны на информации, полученной в отдельных лечебных
учреждениях, при этом популяционные данные отсутствуA
ют. Всё это делает невозможной точную оценку заболеваA
емости.
Заболеваемость HibAменингитом почти всегда варьирует от
региона к региону — в Азии её оценивают в 6 случаев на
100 000 детей в возрасте до 5 лет; в Южной Америке —
20–50 на 100 000; на Ближнем Востоке — 16–25 на
100 000, в Африке — 40–60 на 100 000, в странах ТихоокеA
анского бассейна — 5–25 на 100 000 [6, 25]. В развиваюA
щихся странах заболевание возникает, как правило, в более
раннем возрасте, чем в индустриально развитых странах, при
этом большинство случаев регистрируют до 12 мес жизни.
Европейское бюро ВОЗ, проанализировав данные, полуA
ченные в 72 исследованиях, выявило, что заболеваеA
мость HibAменингитами среди детей младше 5 лет неA
сколько выше в Западной Европе, чем в Центральной и
Восточной [10].
Исследование, проведённое в Польше, выявило различный
уровень заболеваемости HibAменингитами в двух разных реA
гионах страны — 3,1 на 100 000 (10,3% случаев всех бактеA
риальных менингитов установленной этиологии) и 9,7 на
100 000 (50% подтверждённых случаев) в год [11]. Оба знаA
чения существенно ниже аналогичных показателей, зарегиA
стрированных в большинстве стран Западной Европы в доA
вакцинальную эпоху. В другом исследовании, проведённом
в Болгарии, заболеваемость HibAменингитами среди детей
до 5 лет варьировала от 1,3 до 9,8 на 100 000 в год в разA
ных регионах страны, составив в среднем 5,9 на 100 000
[12]. Результаты двух исследований, проведённых в Чехии,
свидетельствуют о высоком уровне естественного иммуниA
тета даже в невакцинированной популяции [13, 14].
В 2001 г., до введения рутинной вакцинации против Hib,
было зарегистрировано 94 случая инвазивных заболеваA
ний, вызванных Hib, при этом 87% заболевших были детьA
ми в возрасте до 6 лет [13]. 5Aлетняя программа наблюдеA
ния за эффективностью массовой вакцинации против
HibAинфекции (1999–2003 гг.) выявила резкое снижение
заболеваемости HibAменингитами среди вакцинированA
ных детей. Через 2 года после начала массовой вакцинаA
ции заболеваемость снизилась на 81% среди детей в возA
расте до 1 года [14].

ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ HIB�ИНФЕКЦИЕЙ В РОССИИ,
КАЗАХСТАНЕ, БЕЛАРУСИ И УКРАИНЕ
Наиболее масштабное популяционное исследование заA
болеваемости HibAменингитами среди детей младше 5 лет
было проведено в Москве в 1999–2001 гг. (Платонов А.Е.
и соавт., 2005). В рамках этого проекта за 24 мес было
выявлено 248 случаев бактериальных менингитов, в
212 (85%) случаев был установлен возбудитель заболеваA
ния. Установлено, что Hib вызывает 16% всех случаев бакA
териального менингита, при этом показатель заболеваеA
мости составляет 5,7 на 100 000 детей младше 5 лет.

По данным из других регионов России, Hib обусловливает
13–29% всех случаев зарегистрированных бактериальA
ных менингитов у детей в СанктAПетербурге (Харит С.М.,
2002), при этом приблизительно 23% случаев вызвано поA
лирезистентными к антибиотикам штаммами. В восточнее
расположенных регионах Hib вызывает от 30% случаев
всех бактериальных менингитов (данные по Архангельску)
до 36% (данные по Екатеринбургу) [15].
В Дагестане в 2000–2002 гг. из 125 случаев менингита этиоA
логически были расшифрованы 70 (57,6%). Этиологическая
роль Hib была подтверждена в 28% в группе детей 0–14 лет,
в 48% в группе 0–3 года и 58% в группе 0–1 год [28].
В последние годы в Москве начали регистрировать случаи
эпиглотитов, вызванных HibAинфекцией. По данным
Л.К. Катосовой, в одной из больниц Москвы за
2000–2003 гг. наблюдали 51 случай эпиглоттита, из
36 этиологически расшифрованных случаев в 19 (53%)
был выявлен Hib.
Оценка частоты HibAменингитов была проведена в КазахA
стане в 2005 г. на основании данных о заболеваемости
бактериальными менингитами и показателей смертности
детей до 5 лет с использованием метода экспрессAоценки
HibRAT (ВОЗ). Заболеваемость составила 8,5–10 на
100 000 детей до 5 лет. Это позволяет предположить возA
никновение в Казахстане 232–290 случаев инвазивной
HibAинфекции в год (Р.С. Идрисова, Ж. Идрисова, 2005).
Аналогичный анализ был проведён на Украине экспертами
ВОЗ в 2002–2003 гг. (Платонов А.Е., 2002; PATH, 2003). ПолуA
ченные данные свидетельствует, что заболеваемость HibAмеA
нингитом составляет 4–12 случаев на 100 000 детей до 5 лет,
что обуславливает 79–237 случаев этого заболевания в год и
4–12 летальных исходов, связанных с ним. Исходя из провеA
дённых расчётов, можно предположить возникновение ежеA
годно 395–1185 случаев пневмонии, вызванной Hib, и
20–59 летальных случаев вследствие этого заболевания.
В Беларуси до недавнего времени регистрацию инвазивных
форм HibAинфекции не проводили. В 2003 г. начался пилотA
ный проект по надзору за HibAменингитами в городе Минске.
Согласно полученным данным, заболеваемость HibAменинA
гитами составляет 8 на 100 000 детей в возрасте младше
5 лет. Hib — вторая по частоте (среди установленных возбуA
дителей) причина гнойных менингитов в этой возрастной
группе. В Республике Беларусь регистрируют и другие форA
мы HibAинфекции, в том числе эпиглоттиты и пневмонии —
30,8 и 7,7% от всех зарегистрированных случаев заболеваA
ний соответственно (Магер И.Н. и соавт., 2005).
Тем не менее данные о заболеваемости инвазивными форA
мами HibAинфекции в странахAпартнёрах недостаточны, их
надежность в ряде случаев вызывает сомнения. Это свидеA
тельствует о насущной необходимости проведения в региоA
не эпидемиологических исследований для получения недоA
стающей информации. Точные эпидемиологические данные
необходимы для принятия обоснованного решения о целеA
сообразности включения вакцин против Hib или комбинироA
ванных вакцин, содержащих компонент против Hib, в нациA
ональные схемы иммунизации. Тем не менее, изAза традиA
ционных проблем с диагностикой HibAинфекции, идентифиA
кацией возбудителя и его серологическим типированием,
специфических трудностей, связанных с получением диагноA
стического материала при пневмонии, а также изAза широA
кого применения антибиотиков до проведения лабораторA
ного обследования, истинную частоту HibAинфекции оценить
крайне сложно. Фактически, каждая страна может выбрать
один из трёх путей оценки HibAинфекции.
• Улучшение лабораторной диагностики Hib и внедрение

системы надзора за HibAменингитами и другими инваA
зивными формами этой инфекции с последующим наA
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чалом рутинной вакцинации против Hib и мониторинA
гом эффективности вакцинальной программы.

• Проведение пилотных проектов для оценки эффективA
ности массовой иммунизации на отдельной территоA
рии. В качестве критериев эффективности обычно исA
пользуют снижение заболеваемости HibAменингитами
и рентгенологически подтверждёнными пневмониями
[3, 4]. Подобные широкомасштабные исследования,
проведённые в Чили, Гамбии, Индонезии и включавA
шие более 40 000 детей, позволили чётко определить
бремя инфекции для каждой страны. К сожалению,
высокая стоимость подобных проектов (0,5–9 млн
долларов) и большая продолжительность (3–5 лет) явA
ляются основными ограничивающими факторами.

• Ориентировочная оценка бремени обусловленных Hib
болезней среди детей с помощью механизма экспрессA
оценки, разработанного ВОЗ (HibRAT).

ВАКЦИНЫ ПРОТИВ HIB�ИНФЕКЦИИ
В настоящее время зарегистрированы как моновалентA
ные, так и комбинированные конъюгированные вакцины
против HibAинфекции [3, 15]. Моновалентные вакцины
различаются между собой в зависимости от белкаAноситеA
ля, метода химической конъюгации и размера полисахаA
ридов, в результате чего имеют различные иммунологичеA
ские свойства [3, 5]. Все вакцины против HibAинфекции
основаны на бактериальном полисахариде, конъюгироA
ванном с белкомAносителем — дифтерийным анатоксиA
ном (PRPAD), либо дифтерийным анатоксинAподобным белA
ком (PRPAHbOC), либо столбнячным анатоксином (PRPAT),
либо белком наружной мембраны менингококка (PRPAOMP).
Конъюгация полисахарида с белком индуцирует TAзавиA
симый иммунный ответ к HibAполисахариду [3, 5]. В реA
зультате даже у детей первых месяцев жизни формируетA
ся длительный иммунитет.
КакихAлибо серьёзных побочных эффектов, связанных с
вакцинацией, не зарегистрировано, также неизвестны
противопоказания к назначению вакцины против Hib, за
исключением случаев развития гиперчувствительности к
компонентам препарата [1–3, 6, 10]. Высокая безопасA
ность вакцины позволяет вводить её одновременно с люA
быми другими прививками, входящими в Расширенную
программу иммунизации ВОЗ, с любыми детскими приA
вивками, а также с вакцинами для профилактики пневмоA
кокковой и менингококковой инфекций [1, 3].
Вакцины против Hib обычно назначаются детям 1Aго года
жизни, начиная с 2–3 мес. Первичная схема иммунизации
включает введение 3 доз препарата одновременно с вакA
цинами против дифтерии, столбняка, коклюша (АКДС), поA
лиомиелита и других инфекций. Во многих станах мира реA
комендовано введение ревакцинирующей (бустерной) дозы
в возрасте 12–18 мес. Однако это мероприятие, возможA
но, не имеет большого значения в некоторых развиваюA
щихся странах, где наибольшее количество случаев заболеA
вания регистрируют у детей первого года жизни [3, 4].
У детей старше 18 мес и взрослых введения одной дозы
вакцины обычно достаточно для индуцирования иммунноA
го ответа [3, 4]. Данная схема вакцинации детей 2Aго года
жизни может предотвратить значительное количество
случаев HibAинфекций, однако необходимо тщательно
оценить пользу от такой схемы иммунизации до принятия
решения о возможности её широкого внедрения.
Недавно началась разработка комбинированных педиатA
рических вакцин, предназначенных для облегчения проA
цесса вакцинации детей. Первая комбинированная вакA
цина против дифтерии, столбняка, коклюша, гепатита В и
HibAинфекции появилась в 1996 г. Комбинированные вакA

цины предоставляют эффективный способ введения
большинства доступных антигенов, что имеет множество
достоинств, в частности [16, 17]: 
• уменьшение количества визитов для назначения всеA

го перечня доступных антигенов, что одновременно
означает возрастание уровня дисциплинированности
родителей;

• уменьшение количества необходимых инъекций, что
позволяет уменьшить степень дискомфорта для ребёнA
ка и его родителей, а также снизить риск, связанный с
вакцинацией;

• упрощение хранения, обращения, введения вакцин и
наблюдения за вакцинированным;

• снижение общей стоимости вакцинальной программы (по
сравнению с использованием моновалентных вакцин).

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ВАКЦИН ПРОТИВ HIB�ИНФЕКЦИИ
«Лишь несколько вакцин в истории привели к столь значиA
тельному падению заболеваемости в течение столь коротA
кого времени, как это сделали конъюгированные HibAвакA
цины» [15]. Внедрение конъюгированных вакцин против
Hib в конце 80Aх — начале 90Aх годов XX века привело к
практически полной элиминации инвазивных форм HibA
инфекции в большинстве стран, в которых удалось достигA
нуть широкого охвата вакцинацией.
После введения в США массовой вакцинации против Hib
в 1989 г. заболеваемость инвазивными формами инфекA
ции среди детей до 4 лет снизилась на 98% [18], также
уменьшилась частота назофарингеального носительства
Hib у детей [4, 18]. Этот феномен свидетельствует об
уменьшении частоты передачи возбудителя, что может
способствовать снижению общего числа заболеваний,
вызванных этим возбудителем [18].
В Англии и Уэльсе введение вакцины против Hib в программу
рутинной иммунизации в 1992 г. привело к снижению заболеA
ваемости HibAинфекцией среди детей в возрасте до 4 лет на
97% — до уровня 2 случая на 100 000. При этом количество
бактериальных менингитов снизилось на 40% [15, 19].
В Германии в нескольких наблюдательных исследованиях быA
ли зарегистрированы сходные тенденции. Так, в течение
24 мес заболеваемость детей 0–4 лет инвазивными
формами HibAинфекции снизилась с 33 до 7 случаев на
100 000. Дальнейшие исследования подтвердили снижение
заболеваемости (на 94% от исходного уровня) [15]. АналогичA
ная ситуация отмечена и в Нидерландах, где текущая заболеA
ваемость HibAменингитами составляет всего лишь 0,3 на
100 000. В Израиле заболеваемость Hib после начала массоA
вой вакцинации в 1992 г. снизилась на 97% [15].
Доступна также некоторая информация относительно эфA
фективности внедрения вакцинации против HibAинфекции
в экономически менее развитых странах, где бремя этого
заболевания выше. Исследование конъюгированной вакA
цины против Hib, включавшее 42 000 детей, проводилось в
Гамбии в 1993–1995 гг. [4]. Применение вакцины привело
к снижению заболеваемости детей тяжёлой пневмонией,
подтверждённой рентгенологически, приблизительно на
21%. Общая эффективность вакцины в отношении культуA
рально подтверждённых инвазивных форм HibAзаболеваA
ний составила 95% [4]. Даже без учёта формирования колA
лективного иммунитета, результаты исследования свидеA
тельствуют о том, что 66% случаев заболеваний, вызванA
ных Hib, можно предотвратить при добавлении вакцины
против Hib к рутинно применяемым детским вакцинам проA
тив дифтерии, столбняка и коклюша. Как это исследование,
так и ряд других свидетельствуют, что Hib может быть причиA
ной до 25% случаев жизнеугрожающей пневмонии у детей
в развивающихся странах мира [4, 15].
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В Латинской Америке эффективность вакцинации против
Hib была продемонстрирована в Аргентине, Чили, КолумA
бии, КостаAРике, Мексике и Уругвае [4, 15]. Помимо сниA
жения заболеваемости инвазивными формами HibAинA
фекции на 90% вакцинация предотвратила также значиA
тельное количество случаев пневмонии.
Опыт рутинного применения HibAвакцин получен и на
Ближнем Востоке. Так, вакцинация привела к снижению
частоты инвазивных HibAинфекций на 80% в Катаре, где
конъюгированная вакцина против Hib была введена в каA
лендарь иммунизации [15]. После внедрения этой вакциA
ны в практику здравоохранения в Саудовской Аравии быA
ло также зарегистрировано резкое снижение заболеваеA
мости [21]. До этого периода Hib был наиболее частым
возбудителем бактериальных менингитов у детей в этой
стране.
Полученные данные свидетельствуют о том, что обеспечение
надёжной защиты против HibAинфекции — осуществимое меA
роприятие, как в развитых, так и развивающихся странах.

ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ
Данные о влиянии рутинной вакцинации против HibAинA
фекции на заболеваемость были использованы для оценA
ки потенциальных фармакоэкономических последствий
внедрения массовой иммунизации в практику здравооA
хранения разных стран. Однако различия в структуре
здравоохранения и экономической ситуации делают проA
ведение прямых сравнений между странами достаточно
сложным.
Для надёжной оценки фармакоэкономических последстA
вий внедрения новых вакцин необходимы реалистичные
данные, касающиеся существующего бремени заболеваA
ния, стоимости внедрения вакцинальной программы, поA
тенциального снижения затрат на лечение, а также свяA
занной с этим экономии средств, выраженной как в клиA
нических, так и в экономических терминах. Чем больше
данных о текущем бремени заболевания, тем более наA
дёжный прогноз можно сделать в отношении целесообA
разности внедрения вакцинальной программы. К сожалеA
нию, в России, Казахстане, Беларуси и Украине подобные
данные пока достаточно ограничены.
В экономически развитых странах, где проводились фарA
макоэкономические исследования, затраты на год сохраA
нённой жизни составляли лишь незначительную часть от
валового национального продукта на душу населения, что
позволило авторам сделать вывод о том, что вакцинация
против Hib может быть внесена в национальные програмA
мы иммунизации, поскольку польза от подобной массоA
вой вакцинации будет существенной.
В исследовании, проводимом Children's Vaccine Initiative
(Женева), показано, что в развитых странах затраты на руA
тинную вакцинацию против Hib составляют от 0,1 до 3% от
валового национального продукта на душу населения в пеA
ресчёте на ребёнка младше 5 лет [22]. Хотя это и расцениваA
ется в качестве экономически оправданной инициативы в
сфере здравоохранения, данные затраты могут быть неприA
емлемы для стран с низким уровнем дохода. Это требует опA
ределённой финансовой поддержки для некоторых стран на
начальном этапе внедрения вакцинальной программы.

ВНЕДРЕНИЕ ВАКЦИН ПРОТИВ HIB
Реальный процесс включения вакцины против Hib в пракA
тику иммунизации варьирует в разных странах. В исследоA
вании, посвящённом проблемам, возникшим в четырёх
неиндустриализованных странах (Чили, Кувейт, Катар и
Уганда), пришли к выводу, что основными лидерами ввеA

дения вакцинации против Hib были сообщества педиатA
ров и министерства здравоохранения этих стран. Наличие
местной системы эпидемиологического надзора и надёжA
ность полученных данных были критическими факторами
при принятии решения о введении вакцинации в каждом
отдельном случае. Ключевые условия, обеспечивающие
принятие вакцины, включают: создание местной системы
эпидемиологического надзора, подготовку руководств по
внедрению вакцинации, разработку образовательных маA
териалов, подготовку информации о тендерах, а также поA
мощь в финансировании вакцинальной программы.
Существуют успешные примеры финансовой поддержки вакA
цинальных программ против HibAинфекции в разных региоA
нах мира. Например, Глобальный альянс в поддержку вакциA
нации (GAVI) способствовал введению рутинной вакцинации
в Монголии (программа привела к снижению заболеваемосA
ти с 55–57 до 17,5 на 100 000 детей до 5 лет), Кении (снижеA
ние заболеваемости с 59 до 6,3 случаев на 100 000 детей до
5 лет), Уганде (снижение на 93–97% с уровня 44–59 на
100 000). В этих странах введению вакцинации предшествоA
вала исходная оценка распространённости заболевания с
помощью экспрессAметода HibRAT и внедрение адекватных
методов лабораторной диагностики. Программы поддержки
GAVI рассчитаны на 5Aлетний период, после чего предполагаA
ется, что страны будут самостоятельно покрывать расходы на
проведение вакцинальной программы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Правительства стран мира тратят в год приблизительно
1700 млрд долларов, или около 8% глобального валового
продукта, на нужды здравоохранения. Эти средства можно
было бы использовать более эффективно, если направить
их на проведение экономически оправданных профилакA
тических мероприятий, таких как программы иммунизации
[25]. К сожалению, профилактические программы поA
прежнему мало доступны почти для 1 млрд людей, прожиA
вающих в беднейших странах мира. Тем не менее граждаA
нам многих стран, включая Россию, Казахстан, Беларусь и
Украину, могут принести пользу профилактические мероA
приятия, основанные на надёжных эпидемиологических и
экономических данных и беспристрастной политике.
Первый этап этого процесса может включать получение неA
обходимых местных эпидемиологических данных, как путём
проведения новых исследований, так и путём сбора, сопосA
тавления и повторного анализа существующих данных.
ООссннооввнныыее  ппооллоожжеенниияя
• Hib — одна из важных причин серьёзных заболеваний

(менингитов, пневмоний и эпиглоттитов) в каждой из
странAпартнёров. Менингиты и пневмонии, вызванA
ные Hib, занимают 2Aе место по частоте у детей в возA
расте до 5 лет.

• Истинная заболеваемость инвазивными формами
HibAинфекции в странахAпартнёрах изучена недостаA
точно. Заболеваемость менингитами, вызванными
Hib, составляет более 5 на 100 000 детей младше
5 лет. Аналогичный показатель для других инвазивных
форм HibAинфекции в 2–5 раз выше и может иметь реA
гиональные особенности [26].

• Вызывает беспокойство рост резистентности Hib к анA
тимикробным средствам и широкое применение антиA
бактериальных препаратов на догоспитальном этапе.

• Существуют высокоэффективные и безопасные вакA
цины для профилактики HibAинфекции, которые зареA
гистрированы во всех странахAпартнёрах.

• Вакцины против Hib продемонстрировали по меньшей
мере 90%Aную эффективность при минимальном колиA
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честве побочных эффектов; широкое внедрение этих
вакцин во многих странах привело к значительному
снижению и фактической элиминации инвазивных
форм HibAинфекции.

• Вакцины против Hib формируют коллективный иммуA
нитет, что приводит к снижению заболеваемости, в том
числе среди невакцинированных лиц.

РРееккооммееннддааццииии  ггррууппппыы  ээккссппееррттоовв
• Информацию о важности проблемы HibAинфекции, а

также все доступные данные следует в кратчайшие
сроки представить лицам, принимающим стратегичесA
кие решения в сфере здравоохранения.

• Необходимо приложить дополнительные усилия для тоA
го, чтобы получить и адекватно проанализировать суA
ществующие эпидемиологические данные в странахA
партнёрах (например, с помощью методики экспрессA
оценки заболеваемости Hib, предложенной ВОЗ, —
HibRAT).

• Необходимы дополнительные хорошо спланированA
ные исследования бремени заболеваний, вызываеA
мых Hib, для этого требуется:
— улучшение лабораторной диагностики;

— направление усилий на обучение клинической диA
агностике и надлежащему обращению с биологиA
ческими образцами;

— повышение информированности родителей и меA
дицинских работников о данной инфекции и эфA
фективности вакцинации.

• Необходимо внедрить систему надзора и адекватной
регистрации HibAинфекции в каждой из странAпартнёA
ров как минимум за 6–12 мес до начала рутинной вакA
цинации.

• Министерствам здравоохранения и другим ответственA
ным организациям рекомендуется разработать план
внедрения рутинной иммунизации против HibAинфекA
ции (назначения 3 доз вакцины для первичной вакциA
нации на первом году жизни и бустерной дозы на
втором году), включающий конкретизацию потребносA
тей в дополнительной информации о бремени HibAзаA
болеваний и стоимостных параметрах этого решения.

• Вакцинацию против HibAинфекции можно проводить
одновременно с введением других вакцин, входящих в
календари прививок странAпартнёров, в том числе в
составе комбинированных вакцин.
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THE ARTICLE PRESENTS THE STUDY OF IMMUNIZATION WITH DTP VACCINE
(DIPHTHERIA, PERTUSSIS (WHOOPING COUGH) AND TETANUS) IN CHILDREN
FROM MOTHERS WITH HIV AND IMMUNIZATION AGAINST MEASLES IN 31 OF
THEM. THE POSTVACCINAL PERIOD WAS UNEVENTFUL IN MOST CASES. THE
FREQUENCY OF INTERCURRENT ILLNESSES (IMMUNIZATION COMPLICAA
TIONS) HAS BEEN COMPARABLE WITH THAT IN SICKNESS PRONE CHILDREN.
THE DIFFERENCES IN THE MEAN GEOMETRIC VALUES OF ANTIBODY TITRES
TO DIPHTHERIA AND MEASLES BETWEEN THE HIVAPOSITIVE CHILDREN
(GROUP B23) AND THE HIVANEGATIVE CHILDREN FROM THE MOTHERS WITH
HIV (GROUP R75) HAVE NOT REACHED THE STATISTICALLY SIGNIFICANT LEVA
ELS. MEANWHILE, THE STRUCTURE OF MEASLES ANTIBODY TITRE HAS
SHOWN THAT IN HIVAPOSITIVE CHILDREN THE PROTECTIVE ANTIBODIES
WERE ABSENT OR REACHED THE MINIMAL LEVEL (1:5).
KEY WORDS: CHILDREN, HIV INFECTION, ANTI�MEASLES IMMUNIZATION,
ANTI� MEASLES ANTIBODIES.
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ПРЕДСТАВЛЕНЫ РЕЗУЛЬТАТЫ ИММУНИЗАЦИИ АКДС 74 ДЕТЕЙ, РОЖДЁННЫХ ВИЧAИНФИЦИРОВАННЫМИ ЖЕНЩИНАA
МИ, 31 ИЗ НИХ ТАКЖЕ БЫЛА ВАКЦИНИРОВАНА ПРОТИВ КОРИ. У БОЛЬШИНСТВА ПРИВИТЫХ ПОСТВАКЦИНАЛЬНЫЙ
ПЕРИОД ПРОТЕКАЛ ГЛАДКО. ЧАСТОТА ИНТЕРКУРРЕНТНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ (ОСЛОЖНЁННОЕ ТЕЧЕНИЕ ВАКЦИНАЦИИ)
НЕ ОТЛИЧАЛАСЬ ОТ ТАКОВОЙ В ПОСТВАКЦИНАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ У ЧАСТО БОЛЕЮЩИХ ДЕТЕЙ. ОТСУТСТВОВАЛИ СТАA
ТИСТИЧЕСКИ ЗНАЧИМЫЕ РАЗЛИЧИЯ ПО СРЕДНЕГЕОМЕТРИЧЕСКОЙ ВЕЛИЧИНЕ ТИТРОВ ПРОТИВОДИФТЕРИЙНЫХ И
ПРОТИВОКОРЕВЫХ АНТИТЕЛ МЕЖДУ ГРУППОЙ ДЕТЕЙ, ИНФИЦИРОВАННЫХ ВИЧ (ГРУППА В23), И ГРУППОЙ ДЕТЕЙ,
КОНТАКТИРОВАВШИХ С ВИЧAИНФЕКЦИЕЙ, НО НЕ ИНФИЦИРОВАННЫХ (ГРУППА R75). ТЕМ НЕ МЕНЕЕ АНАЛИЗ СТРУКA
ТУРЫ ТИТРОВ ПРОТИВОКОРЕВЫХ АНТИТЕЛ ВЫЯВИЛ, ЧТО ПОЧТИ У ТРЕТИ ВИЧAИНФИЦИРОВАННЫХ ЗАЩИТНЫЕ АНТИA
ТЕЛА БЫЛИ В МИНИМАЛЬНОМ ТИТРЕ (1:5) ИЛИ ОТСУТСТВОВАЛИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ВИЧ�ИНФЕКЦИЯ, ПРОТИВОКОРЕВАЯ ВАКЦИНАЦИЯ, ПРОТИВОКОРЕВЫЕ АНТИТЕЛА.

В нашей стране, начиная с 1999 г., увеличивается количество ВИЧAинфицироA
ванных женщин репродуктивного возраста, что создаёт угрозу инфицирования
у рождённых ими детей [1–3]. Диагноз ВИЧAинфекции у ребёнка исключают или
устанавливают чаще всего в возрасте 12–18 мес на основании наличия или
отсутствия СПИДAиндикаторных болезней, результатов двукратного ПЦР обслеA
дования, иммуноферментного анализа и иммуноблотинга. В среднем ВИЧAинA
фекцию диагностируют у 5–25% детей. Предупреждение инфекционных забоA
леваний, в том числе вакцинация, — важный компонент профилактики вторичA
ных осложнений у ВИЧAинфицированных, позволяющий увеличить продолжиA
тельность жизни и улучшить её качество [1, 4].
ВОЗ считает необходимым проводить иммунизацию инактивированными вакA
цинами на всех стадиях ВИЧAинфекции [5, 6]. Рекомендации по использованию
живых вакцин варьируют в зависимости от эпидемиологической ситуации в
странах. В предшествующие годы живые вирусные вакцины против кори, пароA
тита, краснухи ВИЧAинфицированным пациентам не вводили; однако в дальA
нейшем политика вакцинопрофилактики была изменена в связи с высокой
(50%) летальностью среди ВИЧAинфицированных детей при заболевании их
корью [7]. Сейчас использование живых, в том числе комбинированных, вакA
цин рекомендуют лицам, инфицированным ВИЧ, при отсутствии у них иммуноA
дефицита. Однако многие исследователи высказывают сомнение в эффективA
ности такой иммунизации. Поэтому изучение безопасности и эффективности



* р < 0,01.
** p < 0,05 (критерий χ2).
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плановой вакцинации ВИЧAинфицированных детей весьA
ма актуально.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Проведена оценка состояния здоровья 74 детей, рождёнA
ных от ВИЧAинфицированных женщин, проживающих в
доме ребёнка № 10 СанктAПетербурга и находящихся на
диспансерном учёте в Городском центре профилактики
СПИД. У 52 детей с перинатальным контактом (группа
R75) инфицирования в дальнейшем выявлено не было, а
у 22 по результатам ПЦР и серологическим маркёрам подA
тверждена ВИЧAинфекция (группа В23). Все дети получали
профилактические прививки до 1 года инактивированныA
ми вакцинами АКДС, против полиомиелита и гепатита В.
В 6 и 12 мес была проведена реакция Манту. В дальнейA
шем (в 9–18 мес) при исключении ВИЧAинфекции (2 отриA
цательных исследования в ПЦР и отсутствие антител к
белкам ВИЧ) детей вакцинировали против туберкулёза
(после предварительной туберкулиновой пробы). Детям с
подтверждённой ВИЧAинфекцией, до иммунизации БЦЖAМ,
производили иммунологическое обследование и, при
отсутствии иммунодефицита, также проводили вакцинаA
цию. Вопрос о введении живых вакцин против кори, пароA
тита, краснухи решали так же, как при вакцинации против
туберкулёза. Все 74 находившихся под наблюдением
ребёнка были трёхкратно вакцинированы АКДС. ИммуниA
зация против кори произведена 20 детям из группы R75 и
11 — из В23. Средний возраст детей в этих группах в
момент иммунизации существенно не различался и состаA
влял при первом введении АКДС — 5,24 ± 0,36 и
6,72 ± 1,32 мес, при противокоревой вакцинации —
1,5 ± 0,07 и 2,02 ± 0,54 года. В поствакцинальный период
клиническую безопасность иммунизации изучали на
основании ежедневного наблюдения и термометрии в
течение 1 мес и более, а иммунологическую эффективA
ность — по титру специфических антител. Дифтерийные
антитела определяли в РПГА до первой вакцинации, через
45 дней после первой и третьей доз АКДС, противокореA

вые — в РТГА стандартным методом до противокоревой
вакцинации, на 14Aй и 45Aй день после неё. При противоA
коревой вакцинации для подтверждения иммунологичеA
ской безопасности оценивали количество основных субA
популяций ТAлимфоцитов (CD3+, CD4+, CD8+) микролимфоA
цитотоксическим методом с помощью моноклональных
антител. Статистическую обработку производили на перA
сональном компьютере с использованием пакета проA
грамм Excel по критерию Стьюдента, а также χ2. Различия
считали статистически значимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ состояния здоровья детей, проведённый перед
иммунизацией, выявил ряд особенностей (табл. 1). ПракA
тически у всех детей, рождённых от ВИЧAинфицированных
женщин, присутствовала та или иная неврологическая паA
тология (перинатальное поражение ЦНС гипоксическиA
ишемического генеза, задержка психомоторного развиA
тия, в том числе у 3 — детский церебральный паралич, у
9 — судорожный синдром), что соответствует данным лиA
тературы [1]. У 9 человек диагностировали пороки развиA
тия (колобома сетчатки, крипторхизм, порок развития киA
шечника, кривошея, удвоение почки и др.).
Гипотрофия различной степени присутствовала у 23,1% деA
тей в группе R75 и у 63,6% в группе В23; выраженная гипоA
трофия (II–III степени, вплоть до кахексии у 2 детей) в групA
пе В23 встречалась в 6 раз чаще (р < 0,01). Частота аллерA
гических проявлений также была выше у детей группы В23,
что вполне закономерно, так как известно, что подавление
клеточного иммунитета способствует развитию IgЕAзависиA
мых реакций. О нарушении иммунных реакций у детей групA
пы В23, в частности противоинфекционного иммунитета,
свидетельствует и существенно более высокая заболеваеA
мость бактериальными инфекциями. Частота выявления
антител к вирусу гепатита С в группе B23 составила 36,4%,
в группе R75 — 25%, что в 5 раз выше, чем в популяции, и,
вероятно, обусловлено сходными путями передачи паренA
теральных гепатитов и ВИЧAинфекции. У 4 (18,1%) детей из

Показатели

Группы

R75 (n = 52) В23 (n = 22)

абс. % абс. %

Пол, мальчики/девочки 27/25 51,9/48,1 7/15 31,3/68,7

Недоношенность 5 9,6 3 13,6

Из двойни 2 3,8 2 9

Поражение нервной системы 
(в том числе судороги) 50(5) 96,2(9,6) 21(4) 95,5(18,1)

Аллергические проявления 3 5,8** 5 22,7**

Гипотрофия 12 23,1* 14 63,6*

I степени 9 17,3 7 31,8

II–III степени 3 5,8* 7 31,8*

Пороки развития 5 9,6 4 18,1

Бактериальные инфекции 3 5,8* 7 31,8*

Носительство антител к вирусу гепатита C
(хронический вирусный гепатит С) 13(3) 25(5,8) 8(4) 36,4(18,1)

Таблица 1. Клиническая характеристика детей, рождённых от ВИЧAинфицированных женщин
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группы В23 и 3 (5,8%) детей из группы R75 на момент
обследования уже был выявлен хронический гепатит С.
Также необходимо отметить, что в анамнезе у ВИЧAинфициA
рованных женщин присутствовали такие факторы риска,
как употребление наркотиков до и/или во время беременA
ности (96%), курение (99%), заболевания, передающиеся
половым путём (27%), в том числе сифилис.
Таким образом, у детей, рождённых от ВИЧAинфицированных
женщин, частота поражений нервной системы, аллергичеA
ских заболеваний, нарушений трофического статуса и инфиA
цированности вирусом гепатита С выше, чем в популяции.
Иммунизацию детей производили в состоянии компенсаA
ции сопутствующих заболеваний не ранее чем через
1 мес после острой инфекции, а введение противокореA
вой вакцины — при показателях количества CD4+AлимфоA
цитов более 25% от возрастной нормы. Все дети получали
в плановом порядке различные лекарственные средства,
в зависимости от сопутствующих заболеваний (ноотропA
ные, сосудистые, мочегонные, антигистаминные, иммуноA
тропные). Вакцинацию проводили отечественными препаA
ратами в стандартной дозе 0,5 мл, АКДС вводили внутриA
мышечно в бедро, а противокоревую моновакцину ЛA16М —
подкожно под лопатку.
Поствакцинальный период оценивали как гладкий или
осложнённый (при возникновении обострений аллергичеA
ской патологии или острой инфекции в течение первых
14 дней – 1 мес после введения вакцин). При гладком
поствакцинальном периоде в соответствии с общеприняA
тыми критериями выделяли бессимптомное течение и
нормальные вакцинальные реакции (табл. 2). У привитых
АКДС вакцинальный процесс оценивали из расчёта на
количество доз введённой вакцины (трёхкратное введеA
ние у 52 детей группы R75 — 156 доз, у 22 детей группы
В23 — 66 введений). Течение поствакцинального периоA
да при вакцинации АКДС было гладким у подавляющего
большинства (84,5–91,4%) детей. Интеркуррентные
инфекции наблюдались преимущественно в первую недеA
лю после вакцинации в виде лёгких форм острых респираA
торных заболеваний. У детей обеих групп вакцинация
АКДС была практически бессимптомной, нормальные
вакцинальные реакции с повышением температуры тела

не более 38,8 °C и умеренными симптомами интоксикаA
ции наблюдали в единичных случаях. При противокоревой
вакцинации осложнённое течение наблюдали в 2 раза
чаще, чем при вакцинации АКДС, — у 7 детей (у 5 —
острые респираторные инфекции, у 1 — отит и у 1 — гнойA
ный синусит). Общие вакцинальные реакции лёгкой степеA
ни в виде повышения температуры тела до 37,5 °C и слаA
бовыраженного катарального синдрома наблюдали у 2
человек (по 1 в каждой группе), реакции умеренной степеA
ни с повышением температуры тела до 38,8 °C также
наблюдали у 2 детей (по 1 в каждой группе). Реакций
тяжёлой степени и патологических реакций не было ни у
одного ребёнка. Необходимо отметить, что течение
поствакцинального периода у обследованных групп детей
не отличается от такового у часто болеющих детей, о чём
мы сообщали ранее [8, 9].
Таким образом, по клиническим данным и АКДС, и противоA
коревая вакцины безопасны как для детей с перинатальA
ным контактом по ВИЧ, так и для ВИЧAинфицированных. УчиA
тывая, что приблизительно четверть детей, привитых против
кори, заболевали острыми инфекциями, им целесообразно
одновременно проводить профилактику интеркуррентных
заболеваний иммунотропными препаратами, как это рекоA
мендовано для часто болеющих детей [8–10].
Исследование специфического иммунитета не выявило стаA
тистически значимых различий в среднегеометрической
величине титров противодифтерийных и противокоревых
антител у детей, инфицированных и не инфицированных
ВИЧ. На фоне исходного отсутствия специфических противоA
дифтерийных антител, через 45 сут после ревакцинации
АКДС, титр специфических иммуноглобулинов составил в
группе R75 6,23 ± 0,35 log2, в группе В23 — 5,61 ± 0,69 log2.
После третьей вакцинации во всех группах отмечено почти
двукратное повышение титров специфических антител
(9,75 ± 0,72 и 10,23 ± 0,29 соответственно). Однако анализ
структуры титров противокоревых антител показал, что у
ВИЧAинфицированных более чем в трети случаев титр
защитных антител был минимальным, а более чем у четверA
ти обследованных они отсутствовали. В то же время после
третьего введения АКДС у всех детей титры противодифтеA
рийных антител были высокими (1:64 и более).
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Группы
Течение поствакцинального периода после АКДС, абс./%

Гладкое Осложнённое

R75 (n = 52, 156 введений) 141/91,4 15/9,6

В 23 (n = 22, 66 введений) 56/84,5 10/15,5

Группы
АКДС, гладкий поствакцинальный процесс, абс./%

Бессимптомный Вакцинальные реакции

R75 (141 введение) 138/96,4 3/3,6

В23 (56 введений) 54/97,9 2/2,1

Группы
Течение поствакцинального периода после противокоревой вакцинации, абс./%

Гладкое Осложнённое

R75 (n = 20) 16/80 4/20

В23 (n = 11) 8/72,7 3/27,3

Группы
Гладкий вакцинальный процесс после противокоревой вакцинации, абс./%

Бессимптомный Вакцинальные реакции 

R75 (n = 16) 14/87,5 2/12,5

В23 (n = 8) 6/75,0 2/25

Таблица 2. Характеристика поствакцинального периода у привитых детей



* Статистически значимые различия между группами (р < 0,05).
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Учитывая существующие в литературе данные о возможA
ном иммуносупрессивном действии аттенуированного
коревого вируса, проведена оценка иммунологической
безопасности противокоревой вакцинации детей, инфиA
цированных и не инфицированных ВИЧ, на основании
исследования основных субпопуляций лимфоцитов в
динамике (табл. 3). У детей из группы R75 в поствакциA
нальный период развилась относительная лимфопения и
имела место тенденция к снижению относительного и
абсолютного количества CD4+A и CD8+Aсубпопуляций,
однако соотношение этих субпопуляций было нормальA
ным и до и после вакцинации (2,2 ± 0,3 и 2,6 ± 0,9 соотA
ветственно), что, видимо, и определяло у них адекватное
антителообразование. В группе ВИЧAинфицированных
детей отмечалась тенденция к снижению CD4+AсубпопуляA
ции, при нарастании содержания CD8+Aклеток, количеA
ство которых на 45Aе сутки было статистически значимо
выше, чем у детей из группы R75, что могло способствоA
вать недостаточному антителообразованию при противоA
коревой вакцинации.
Таким образом, иммунизация ВИЧAинфицированных
детей как убитыми, так и живыми вакцинами возможна и
клинически безопасна, однако при противокоревой вакA
цинации в поствакцинальный период отмечается тенденA
ция к усилению супрессивной направленности иммунных
реакций, что проявляется низким уровнем специфическоA
го антителообразования.
Полученные данные свидетельствуют о целесообразноA
сти применения иммуномодуляторов одновременно с
проведением вакцинации против кори у этих детей. ЭфA
фективность такого метода показана разными автораA
ми [8–10]. Препаратом выбора может служить глутаA
милAтриптофан, иммуномодулирующее действие котоA
рого при противокоревой вакцинации было продемонA
стрировано ранее [8]. С целью оценки влияния глутаA
милAтриптофана на иммунный статус ВИЧAинфицироA
ванных проанализирована динамика иммунологичеA
ских параметров у 6 ВИЧAинфицированных детей, котоA
рым препарат в течение 5 дней вводили интраназально
в дозе 25 мкг/сут. Исследование проводили до и через
5 дней после окончания курса лечения (табл. 4). После
применения препарата выявлены увеличение абсолютA
ного содержания лимфоцитов, преимущественно за
счёт ТAпопуляции, и перераспределение основных регуA

ляторных клонов в сторону стимуляции клеточного
ответа, о чём свидетельствует увеличение индекса дифA
ференцировки. Такой эффект глутамилAтриптофана
может оказать позитивное влияние и на течение вакA
цинального процесса (предупреждение интеркуррентA
ных инфекций), и на уровень сероконверсии при протиA
вокоревой иммунизации у ВИЧAинфицированных
детей.
Таким образом, вакцинация как убитыми, так и живыми
вакцинами детей, имевших перинатальный контакт с ВИЧA
инфекцией и ВИЧAинфицированных, клинически безопасA
на. Частота интеркуррентных заболеваний после противоA
коревой вакцинации не превышает таковую в группе
часто болеющих детей.
Иммунологическая эффективность АКДС и противокореA
вой иммунизации детей из группы контактировавших с
ВИЧAинфекцией достаточна, все они формируют специфиA
ческие антитела. Уровень противодифтерийного иммуниA
тета не различается в обеих группах, но более половины
ВИЧAинфицированных детей имеют минимальные титры
противокоревых антител.
Для стимуляции специфического антителообразования и проA
филактики наслоения интеркуррентных инфекций ВИЧAинфиA
цированным детям при противокоревой вакцинации целесоA
образно одновременно назначать иммуномодуляторы.

Показатели
Группа R75 Группа В23

До прививки 45�й день До прививки 45�й день

Лейкоциты, ×109/л 8,9 ± 1,5 10,6 ± 1,61 9,59 ± 0,87 8,6 ± 0,93

Лимфоциты
% 61,6 ± 2,82* 51,25 ± 3,42* 51,52 ± 3,34 53,87 ± 4,29

×109/л 5,5 ± 0,98 5,34 ± 0,77 5,08 ± 0,47 4,82 ± 0,72

СD3+
% 46,8 ± 3,77 46,8 ± 6,19 69,61 ± 1,97 70 ± 2,7

×109/л 2,65 ± 0,59 2,46 ± 0,38 3,58 ± 0,39 2,68 ± 1,54

СD4+

% 29 ± 1,41 19,5 ± 4,03 29,89 ± 2,12 25,56 ± 1,77

×109/л 1,64 ± 0,35 1,39 ± 0,38 1,58 ± 0,23 1,28 ± 0,21

СD8+

% 13,4 ± 1,26 11 ± 0,81 34,71 ± 2,59 40,67 ± 4,38

×109/л 0,71 ± 0,09* 0,58 ± 0,08* 1,74 ± 0,18* 2,09 ± 0,51*

СD4+/СD8+ 2,2 ± 0,3* 2,6 ± 0,9* 0,97 ± 0,15* 0,73 ± 0,06*

Таблица 3. Динамика иммунологических показателей у детей, привитых против кори

Показатели До инъекции Через 5 дней

Лейкоциты, ×109/л 12,33 ± 1,8 14,72 ± 2,57

Лимфоциты
% 61 ± 5,26 56,23 ± 4,92

×109/л 7,54 ± 1,26 8,51 ± 1,69

СD3+
% 69 ± 1,55 67 ± 2,5

×109/л 5,14 ± 0,77 5,25 ± 1,17

СD4+
% 35 ± 0,54 36,3 ± 1,48

×109/л 2,65 ± 0,23 2,72 ± 0,47

СD8+
% 29,5 ± 1,29 27,3 ± 1,54

×109/л 2,26 ± 0,44 2,39 ± 0,54

СD4+/СD8+ 1,2 ± 0,13 1,32 ± 0,04

Таблица 4. Динамика иммунологических показателей у ВИЧA
инфицированных детей, получивших курс глутамилAтриптофана
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Correspondense between
norms of  ECG intervals 
and age in children

M.M. Homich

St. Petersburg State Pediatric Medical Academy

STRONG CORRELATION BETWEEN CHARACTERISTIC FEATURES OF NORMS
ECG INTERVALS AND AGE AND GENDER OF CHILDREN HAS BEEN ESTABA
LISHED DUE TO THE PROCESS OF GROWTH AND DEVELOPMENT. THESE
FINDINGS SHOULD BE REGARDED IN FUNCTIONAL IDENTIFICATION OF
HEART CONDUCTION DISORDERS. THE ECG WAVES AND INTERVALS BECOME
STABLE AT AN AGE OF 13–14 YEARS DUE TO THE MATURITY OF HEART CONA
DUCTION SYSTEM. 
KEY WORDS: CARDIO�VASCULAR SYSTEM, FUNCTIONAL DIAGNOSTICS,
ECG TIME INTERVALS, GROWTH AND DEVELOPMENT.

М.М. Хомич

СанктAПетербургская государственная педиатрическая медицинская академия

ПРОВЕДЁН АНАЛИЗ ВРЕМЕННЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 1500 ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММ ЗДОРОВЫХ ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ ОТ
4 ДО 18 ЛЕТ, СНЯТЫХ С ПОМОЩЬЮ СОВРЕМЕННЫХ КОМПЬЮТЕРНЫХ АНАЛИЗАТОРОВ. ВЫЯВЛЕНЫ ОТЧЁТЛИВЫЕ
ПОЛОВЫЕ И ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЭКГ, СВЯЗАННЫЕ С РОСТОМ И РАЗВИТИЕМ РЕБЁНКА, КОТОA
РЫЕ НЕОБХОДИМО УЧИТЫВАТЬ В ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКЕ НАРУШЕНИЙ ПРОВОДИМОСТИ. СТАБИЛИЗАЦИЯ
ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ЗУБЦОВ И ИНТЕРВАЛОВ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ ИЛИ ЗРЕЛОСТЬ ПРОВОДЯЩЕЙ И СОКРАA
ТИТЕЛЬНОЙ ЧАСТЕЙ МИОКАРДА НАСТУПАЮТ С 13–14AЛЕТНЕГО ВОЗРАСТА.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: СЕРДЕЧНО�СОСУДИСТАЯ СИСТЕМА, ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА, ИНТЕРВАЛЬНЫЕ
ПОКАЗАТЕЛИ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ, РОСТ И РАЗВИТИЕ.

Практическая деятельность врача XXI века немыслима без функциональных
исследований, которые не только дополняют клиническую картину заболеваA
ния, позволяя своевременно установить правильный диагноз и определить стеA
пень и выраженность отклонений от нормы, но и провести так называемую
«донозологическую» диагностику — выявить нарушения функций исследуемой
системы при отсутствии явных клинических симптомов.
Это относится и к электрокардиографии (ЭКГ), незаменимой в диагностике
таких состояний, как нарушения ритма и проводимости. Тем не менее, несмотря
на более чем столетнюю историю ЭКГ, многие её аспекты остаются не выясненA
ными. Так, в литературе, за исключением классического труда М.К. Осколковой
и О.О. Кусугияновой (1986), практически отсутствуют сведения по изменению
временных показателей ЭКГ в процессе роста ребёнка.
Чаще всего для выявления нарушений проводимости применяют усреднённые
данные. Так, за вариант нормы продолжительности зубца P в дошкольном возA
расте (4–6 лет) принято значение 0,07 с, в школьном (7–15 лет) — 0,08–0,1 с.
Продолжительность желудочкового комплекса (QRS) 0,05–0,08 с считают норA
мальным в дошкольном возрасте, 0,06–0,08 с — в школьном. Интервал P–Q в
дошкольном возрасте составляет 0,11–0,15 с, в школьном — 0,14–0,18 с
[1, 2]. Для определения продолжительности интервалов P–Q и Q–T чаще примеA
няют табличный метод с учётом частоты сердечных сокращений. При этом норA
мальное значение продолжительности Q–T определяют по формуле Базетта
[квадратный корень из интервала R–R, умноженный на 0,38].
Продолжительность показателей ЭКГ зависит не только от степени зрелости и
состояния проводящей системы, но и от массы миокарда, значительно измеA
няющейся в процессе роста и развития ребёнка. Поэтому исследование вреA
менных показателей ЭКГ с определением нормальных вариантов их распредеA
ления в зависимости от возраста представляет несомненный интерес.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Из базы данных скринингового обследования более чем 35 000 детей СевероA
Западного региона России были отобраны 1500 здоровых детей в возрасте
4–18 лет. Для удобства статистической обработки материала дети были отобраA
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ны по 50 мальчиков и 50 девочек с возрастным интерваA
лом в 1 год. Все дети входили в I группу здоровья по
М.С. Громбаху (1981), у них не было острых заболеваний в
течение не менее чем 3 мес до исследования, хроничеA
ская патология отсутствовала. Состояние здоровья оцениA
вали по данным скринингового обследования ребёнка
врачами — специалистами по программе «Sanus» [3].
Для регистрации и обработки ЭКГ применяли компьютерA
ные анализаторы «Кардиотест» (ООО «Интокс», СанктAПеA
тербург) и «КардиометрAМТ» (ЗАО «Диамант», СанктAПетерA
бург). Оба кардиоанализатора сертифицированы на соотA
ветствие требованиям нормативных документов и разреA
шены к практическому применению. Проведённые ранее
работы  их полную совместимость в определении временA
ных показателей [4, 5]. Регистрацию ЭКГ проводили при
соблюдении требований, обеспечивающих «условно
базальную» регистрацию (не менее чем через 0,5 ч после
еды, после 15 минут отдыха в горизонтальном положении,
в утреннее время). Регистрацию стандартной (3 стандартA
ных, 3 усиленных, 6 грудных отведений) ЭКГ покоя провоA
дили в течение 24 с. После регистрации вычисляли усредA
нённые показатели продолжительности зубцов P и QRS и
интервалов P–Q, Q–T и R–R, а также частоты сердечных
сокращений. С помощью методов описательной статистиA
ки проанализированы изменение каждого показателя
(P, P–Q, QRS, Q–T), а также частоты сердечных сокращеA
ний с учётом возраста и пола.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Как видно из рис. 1, частота сердечных сокращений сниA
жается с возрастом со 104 в минуту (в 4 года) до 76–78 в
минуту в 13–18 лет у мальчиков и до 80–82 в минуту в
13–18 лет у девочек. Наибольшие изменения частота серA
дечных сокращений претерпевает в 5–7 и 9–13 лет, что
связано с максимальными изменениями роста в этих
возрастных группах. Примерно с 12–13 лет отчётливо
прослеживаются половые различия — у девочек частота
сердечных сокращений несколько выше. В возрасте
8–9 лет, после достаточно значимого снижения, происхоA
дит некоторое повышение частоты сердечных сокращеA
ний, хотя и незначительное (на 2–3 удара в минуту).
Продолжительность зубца P, как известно, характеризует
время охвата возбуждением миокарда предсердий. На
рис. 2 показано увеличение его продолжительности в
период с 4 до 15–16 лет, после чего она стабилизируется.
Продолжительность зубца P возрастает неравномерно.
Наибольшие её изменения происходят в 8–14 лет у мальA
чиков и в 5–7 и в 14–16 лет у девочек. Вероятно, это свяA
зано с половой гетерохронией развития, разными пиками
скорости созревания проводящей системы и увеличением 

массы миокарда предсердий. В целом продолжительность
зубца Р у мальчиков по сравнению с девочками больше,
за исключением возрастного периода 6–11 лет.
Интервал P–Q отражает время проведения возбуждения
от синусового узла по проводящим путям предсердий и
атриовентрикулярному соединению. Анализ изменения
этого показателя (рис. 3) с возрастом выявляет его выраA
женные возрастные и половые различия.

У мальчиков с 4 до 18 лет этот интервал практически не
меняется, колеблясь в пределах 132–136 мс. При этом
минимальны его значения в возрасте 8–10 лет. У девочек
интервал P–Q за время анализа увеличивается примерно
на 20 мс, причём минимальны его значения также в возA
расте 8–10 лет. До 11 лет продолжительность этого интерA
вала больше у мальчиков, после 11, наоборот, у девочек.
Вероятно, эти различия можно трактовать следующим
образом: у мальчиков в целом проводящая система более
зрелая, поэтому интервал P–Q меньше изменяется с возA
растом. Изменения функциональных показателей у детей
в возрасте 8–10 лет («второе округление» по Штратцу или
предпубертатный период) исследователи отмечали и
раньше [5]. Вероятно, они обусловлены началом переA
стройки нейрогуморальной регуляции функционального
состояния организма на фоне значимых морфологических
изменений, предшествующих периоду полового созреваA
ния. И действительно, на графике, отражающем изменеA
ние интервала P–Q (см. рис. 3) у девочек, отчётливо видно
достаточно стабильное плато в возрасте 4–7 лет, затем,
после некоторого снижения этого показателя в возрасте
8–10 лет, количественные изменения и переход на качеA
ственно новые, но опять достаточно стабильные значения
интервала с 13Aлетнего возраста. У мальчиков также умеA
ньшается продолжительность интервала P–Q в возрасте

Рис. 1. Изменение частоты сердечных сокращений 
(Me, в минуту) в зависимости от возраста и пола

Рис. 2. Изменение продолжительности зубца P (Me, мс) 
в зависимости от возраста и пола

Рис. 3. Изменение интервалов P–Q (Me, мс) в зависимости от
возраста и пола
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8–10 лет, но перехода на качественно новый уровень, в
отличие от девочек, не происходит.
Продолжительность зубца QRS отражает время деполяриA
зации желудочков. Анализ её изменения с возрастом
(рис. 4) показал увеличение с 76,7 мс (в 4 года) до
90,4–91,5 мс (в 13–18 лет) у мальчиков и с 72,9 мс
(в 4 года) до 85,7–87,0 мс (в 13–18 лет) у девочек. НаиA
большие изменения происходят в возрасте 4–7 и
10–13 лет, то есть в периоды ростовых «скачков». В целом
продолжительность зубца QRS больше у мальчиков, что
свидетельствует в пользу большего объёма сократительA
ных структур миокарда.

Интервал Q–T отражает время деполяризации и реполяA
ризации желудочков, что соответствует их «электрической
систоле». Этот показатель (рис. 5) достаточно стабильно

увеличивается до возраста 13–14 лет, после чего значеA
ния его стабилизируются. В возрасте 8–10 лет (и у мальA
чиков, и у девочек) происходит уменьшение продолжиA
тельности интервала Q–T, как и интервала P–Q, только
менее отчётливое. В целом мальчикам свойственна больA
шая продолжительность этого интервала.
Таким образом, возрастные изменения временных покаA
зателей электрокардиограммы демонстрируют гетерохроA
нию созревания не только различных отделов проводяA
щей системы сердца, но и сократительных структур миоA
карда, которую нельзя объяснить исключительно снижеA
нием частоты сердечных сокращений. Эти изменения вреA
менных показателей с возрастом необходимо учитывать в
диагностике нарушений проводимости. Окончательная их
стабилизация происходит в 13–14 лет.
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Рис. 4. Изменение продолжительности зубца QRS (Me, мс) 
с учётом возраста и пола

Рис. 5. Изменение интервала Q–T (Me, мс) с учётом возраста и
пола
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ЦЕЛЬЮ ПРОВЕДЁННОГО ОТКРЫТОГО ИССЛЕДОВАНИЯ БЫЛА ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ И БЕЗОПАСНОСТИ ПРИМЕНЕA
НИЯ МОНОКЛОНАЛЬНЫХ АНТИТЕЛ К ФАКТОРУ НЕКРОЗА ОПУХОЛЕЙ АЛЬФА (ИНФЛИКСИМАБА) У 37 БОЛЬНЫХ, СТРАA
ДАЮЩИХ ЮРА. В ПЕРВУЮ ГРУППУ ВКЛЮЧЕНО 16 ПАЦИЕНТОВ С ТЯЖЁЛЫМ, ДЛИТЕЛЬНО ТЕКУЩИМ, СИСТЕМНЫМ ПО
ДЕБЮТУ ЮРА, ВО ВТОРУЮ — 21 БОЛЬНОЙ С СУСТАВНЫМ ВАРИАНТОМ ЗАБОЛЕВАНИЯ. ПО ДЕМОГРАФИЧЕСКИМ ПОA
КАЗАТЕЛЯМ ГРУППЫ БЫЛИ СОПОСТАВИМЫ. ДЛИТЕЛЬНОСТЬ НАБЛЮДЕНИЯ СОСТАВИЛА ОТ 6 НЕДЕЛЬ ДО 2 ЛЕТ. НА
ФОНЕ ПРОВЕДЕНИЯ АНТИЦИТОКИНОВОЙ ТЕРАПИИ ВСЕ ДЕТИ ПОЛУЧАЛИ ЛЕЧЕНИЕ ИММУНОДЕПРЕССАНТАМИ. ТРОЕ
БОЛЬНЫХ — ГЛЮКОКОРТИКОИДАМИ PER OS. ИНФЛИКСИМАБ НАЗНАЧАЛСЯ В СРЕДНЕЙ ДОЗЕ 6,5 ± 3,0 МГ/КГ/ВВЕA
ДЕНИЕ ПО СТАНДАРТНОЙ СХЕМЕ 0, 2, 6 И ДАЛЕЕ КАЖДЫЕ 8 НЕДЕЛЬ ПУТЁМ ВНУТРИВЕННЫХ ИНФУЗИЙ. ИНФЛИКСИA
МАБ БЫЛ ДОСТОВЕРНО БОЛЕЕ ЭФФЕКТИВЕН У БОЛЬНЫХ С СУСТАВНОЙ ФОРМОЙ ЮРА (P < 0,01). ПОСЛЕ 2AГО ВВЕДЕA
НИЯ (3 НЕДЕЛИ НАБЛЮДЕНИЯ) РЕМИССИЯ БЫЛА ЗАФИКСИРОВАНА У ВСЕХ ПАЦИЕНТОВ С СУСТАВНЫМ ВАРИАНТОМ
РАННЕГО ЮРА, ЛИШЬ У 2 ДЕТЕЙ С СИСТЕМНЫМ ВАРИАНТОМ ЗАБОЛЕВАНИЯ В СРЕДНЕМ ЧЕРЕЗ 7 МЕСЯЦЕВ ЛЕЧЕНИЯ.
В ПЕРВОЙ ГРУППЕ ПРЕКРАТИЛИ ЛЕЧЕНИЕ 50% БОЛЬНЫХ В СВЯЗИ С НЕЭФФЕКТИВНОСТЬЮ И 25% ДЕТЕЙ — В СВЯЗИ
С РАЗВИТИЕМ ПОБОЧНЫХ ЭФФЕКТОВ ПРЕПАРАТА. ВО ВТОРОЙ ГРУППЕ ПРЕПАРАТ БЫЛ ОТМЕНЁН В СВЯЗИ С НЕЭФA
ФЕКТИВНОСТЬЮ ТОЛЬКО 2 ПАЦИЕНТАМ. ТАКИМ ОБРАЗОМ, ТЕРАПИЯ ИНФЛИКСИМАБОМ ЯВЛЯЕТСЯ ОБОСНОВАННОЙ,
БОЛЕЕ ЭФФЕКТИВНОЙ И БЕЗОПАСНОЙ У БОЛЬНЫХ С СУСТАВНЫМ ВАРИАНТОМ ЮРА.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЮВЕНИЛЬНЫЙ РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ, ИНФЛИКСИМАБ, ДЕТИ.

Efficacy of infliximab 
in therapy of refractory 
juvenile rheumatoid arthritis
(JRA)

Ye.I. Alekseyeva1, A.M. Alekseyeva2, T.M. Bzarova1, 
S.I. Valiyeva1,  E.Yu. Afonina2

1 Scientific Center of  Children's Health, Russian Academy
of Medical Sciences,  Moscow

2 I.M. Sechenov Moscow Medical Academy, Moscow

THE PURPOSE OF THIS OPEN STUDY WAS TO EVALUATE EFFICACY AND SAFETY OF
INFLIXIMAB, AN ANTIATNFAα MONOCLONAL ANTIBODY, IN 37 CHILDREN WITH
JUVENILE IDIOPATHIC ARTHRITIS (JIA). GROUP 1 COMPRISED 16 PATIENTS WITH
SEVERE LONGATERM JIA WITH SYSTEMIC ONSET. GROUP 2 COMPRISED
21 PATIENTS WITH OLIGOA AND POLYARTICULAR JIA. GROUPS WERE MATCHED IN
DEMOGRAPHIC FEATURES. THE FOLLOWAUP PERIOD HAS RANGED BETWEEN
6 WEEKS AND 2 YEARS. ALL CHILDREN RECEIVED INFLIXIMAB AND CONCOMIA
TANT DMARD THERAPY, 3 OF THEM RECEIVED ORAL GLUCOCORTICOIDS. INFLIXA
IMAB WITH A MEAN DOSE OF 6,5 ± 0,3 MG/KG WAS ADMINISTERED INTRAA
VENOUSLY AT BASELINE, 2, 6 AND EVERY 8 WEEK. INFLIXIMAB HAS SHOWN STAA
TISTICALLY SIGNIFICANT IMPROVEMENT (P < 0,01) IN ALL PATIENTS WITH EARLY
OLIGOA AND POLYARTICULAR JIA (GROUP 2). REMISSION FOLLOWING THE SECA
OND INFUSION (AT THE 3 WEEK OF OBSERVATION) HAS BEEN REGISTERED IN
ALL PATIENTS WITH OLIGOA AND POLYARTICULAR JIA, MEANWHILE IN PATIENTS
WITH SYSTEMIC JIA REMISSION HAS BEEN REGISTERED ONLY IN 2 CASES AT A
TIME OF 7 MONTHS OF TREATMENT WITH INFLIXIMAB. EIGHT (50%) PATIENTS
FROM GROUP 1 AND 2 CHILDREN (9,5%) FROM GROUP 2 DISCONTINUED INFLIXA
IMAB DUE TO INEFFICACY. 5 (24%) OF PATIENTS FROM GROUP 2 DEVELOPED
SIDE EFFECTS THAT LED TO INFLIXIMAB DISCONTINUATION. THEREFORE, THE
THERAPY WITH INFLIXIMAB HAS PROVED TO BE SOUND, SAFE AND EFFECTIVE
WITH BEST RESULTS IN PATIENTS WITH OLIGOA AND POLYARTICULAR JIA.
KEY WORDS: JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS, INFLIXIMAB, CHILDREN.

Ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА) — одно из наиболее частых ревматичеA
ских заболеваний у детей, характеризующееся воспалением синовиальной обоA
лочки суставов, деструкцией хрящевой и костной ткани, развитием широкого спекA
тра внесуставных проявлений [1, 2]. Иммуносупрессивная терапия существенно
облегчила клиническую симптоматику у многих больных ЮРА, улучшила качество
их жизни [3–5]. Однако некоторые пациенты остаются рефрактерны к проводимоA
му лечению [6, 7]. Угроза инвалидизации таких больных определяет необходиA
мость разработки и внедрения новых подходов к патогенетической терапии [8].
В последнее десятилетие достигнуты значительные успехи в изучении некоторых
звеньев патогенеза ревматоидного артрита [9, 10]. Признана центральная роль
определённых иммунокомпетентных клеток и цитокинов в развитии событий,
происходящих в суставах при этом заболевании [11–13]. Особое значение придаA
ют провоспалительному цитокину — фактору некроза опухолей альфа (ФНОAα)
[14, 15]. Он продуцируется главным образом моноцитами, макрофагами, фибA
робластами, а также ТA и ВAлимфоцитами, оказывая многочисленные иммуномоA
дулирующие и провоспалительные эффекты [16]. ФНОAα способствует развитию
хронического воспаления, деструкции хряща и кости, потере костной массы [17].
Этот цитокин индуцирует синтез других провоспалительных цитокинов, включая
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интерлейкинA1 (ИЛ 1), ИЛ 6, ИЛ 8 и гранулоцитарноAмакроA
фагальный колониестимулирующий фактор [18, 19]. ФНОAα
индуцирует экспрессию молекул адгезии (ICAM) и ЕAселекA
тин, которые способствуют дальнейшей инфильтрации сиA
новиальной мембраны клетками иммунной системы
[20–22]. Кроме того, ФНОAα индуцирует продукцию металA
лопротеиназы — фермента, который принимает участие в
разрушении хряща и костной матрицы [23, 24]. Учитывая
ключевую роль в развитии событий при ревматоидном артA
рите, антиAФНОAα терапия представляет чрезвычайно важA
ный подход к лечению этого заболевания [25–27].
Успехи в генной инженерии позволили синтезировать моA
ноклональные антитела против ФНОAα. Одним из первых
«биологических» агентов, который широко используется в
ревматологической практике у взрослых больных, являетA
ся инфликсимаб. Инфликсимаб представляет собой хиA
мерные IgG1 моноклональные антитела, которые на 75%
состоят из человеческого белка и на 25% — из мышиного.
Мышиный фрагмент содержит место связывания ФНОAα,
человеческий — обеспечивает эффекторные функции.
Инфликсимаб соединяется с растворимым и связанным с
мембранами клеток ФНОAα, а также ингибирует многие из
биологических эффектов ФНОAβ.
Основным преимуществом «биологической» терапии являA
ется максимальная избирательность воздействия на имA
мунную систему, позволяющая устранить необходимое
звено в патогенетической цепи, не воздействуя на клетки
других органов и систем. Высокая специфичность антител
исключает возможность их неспецифических влияний на
другие иммунологические механизмы. По данным отечеA
ственной и зарубежной литературы, инфликсимаб эффекA
тивен у взрослых пациентов с ревматоидным артритом,
торпидным к лечению традиционными противоревматиA
ческими препаратами [28–30].
Всё вышеизложенное явилось основанием для проведеA
ния настоящего исследования.
ЦЦеелльь:: оценить эффективность и безопасность терапии инA
фликсимабом у больных с тяжёлым ювенильным ревматоA
идным артритом.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
В исследование было включено 37 детей с ювенильным
ревматоидным артритом. Диагноз устанавливался на осA
новании критериев Американской коллегии ревматолоA
гов (АКР) [31, 32]. Все больные получили 3 и более инфуA
зии препарата (табл. 1). На первом этапе (ноябрь 2002 г. —
октябрь 2004 г.) в исследование были включены 16 пациA
ентов — (I группа) с тяжёлым, длительно текущим, системA
ным по дебюту ЮРА, торпидным к терапии глюкокортикоA
идами (ГК), НПВП, и по меньшей мере двумя иммунодепресA
сантами с обязательным использованием метотрексата.
Второй этап исследования (октябрь 2004 г. — декабрь
2005 г.) был начат после анализа эффективности инфликсиA
маба у больных поздним системным ЮРА. В исследование
включались дети с суставным вариантом заболевания —
21 больной (II группа), по длительности соответствующим
раннему (до 3 лет) или очень раннему ЮРА (до 1Aго года).
Группы были сопоставимы по демографическим показатеA
лям. По длительности болезни между группами отмечалась
статистическая разница. У подавляющего большинства
больных второй группы был ранний ЮРА, у 38% (8) детей
длительность болезни не превышала 1 года. У детей из перA
вой группы был поздний ЮРА, средняя длительность
6,9 ± 3,4 лет. Серопозитивны по ревматоидному фактору
(РФ) были по одному ребёнку из каждой группы. ХроничесA
кий передний увеит выявлен у 2 детей, острый — у 1 больноA
го. Длительность наблюдения составила от 6 нед до 2 лет.

По активности суставного синдрома группы были сопостаA
вимы. Количество опухших, болезненных, активных и сусA
тавов с нарушенными функциями, выраженность экссудаA
ции и боли, суставные индексы (Ричи, Томпсона–Кирвана,
Лансбури), качество жизни (HAQ), способность к самообA
служиванию, субъективная оценка активности болезни по
визуальной аналоговой шкале (ВАШ) в обеих группах стаA
тистически не отличались. В группе с суставным варианA
том ЮРА субъективная оценка боли была выше, чем с сиA
стемным вариантом болезни (p < 0,05).
На момент включения в исследование такие тяжёлые сисA
темные проявления, как кардит, пневмонит и полисероA
зит, у всех больных первой группы купировались на фоне
традиционной противоревматической терапии. Из сисA
темных проявлений у них отмечались субфебрильная/феA
брильная температура тела — у 50%, лимфаденопатия —
у 50%, гепатомегалия — у 25%, спленомегалия и сыпь —
у одного больного. У 50% детей второй группы наблюA
дался субфебрилитет, у 70% больных — лимфаденопатия. 
По шкале активности DAS4 и DAS28 группы не имели доA
стоверных различий (табл. 1). В первой группе у 7 (44%)
больных DAS4 > 3,7, что соответствовало высокой степеA
ни активности заболевания, у 5 (31%) больных
2,4 < DAS4 ≤ 3,7 — умеренной активности и у 4 (25%)
DAS4 ≤ 2,4 — низкой активности болезни. По индексу
DAS28: у 6 (37%) больных активность заболевания расцеA
нивалась как высокая DAS28 > 5,1, у 7 (44%) пациентов —
как умеренная 3,2 < DAS28 ≤ 5,1 и у 3 — как низкая
DAS28 ≤ 3,2. Во второй группе у 12 (57%) больных по акA

Таблица 1. Демографическая и клиническая характеристика
больных ЮРА, включённых в исследование

Суставные
варианты II гр 

(n = 21)

Девочки 8

Мальчики

Возраст, годы (M ± m)

Длительность заболевания,
годы (M ± m)

Число больных с длительA
ностью болезни < 1 г.

Серопозитивные по РФ

Активность (%)
I степень
II степень
III степень

Анатомический класс (%)
0 + 1
1 + 2
2 + 3
2 + 4

Функциональный класс (%)
I
II
III
IV

DAS4 < 2,4
2,4 < DAS ≤ 3,7
DAS4 > 3,7

DAS28 ≤ 3,2
3,2 < DAS28 ≤ 5,1
DAS > 5,1

13

8,7 ± 4,6

3,1 ± 2,9**

8 (38%)

Системные
варианты I гр 

(n = 16)
Показатель

8

8

11,7 ± 4,2

6,9 ± 3,4

1 (6%)

1 (5%)1 (6%)

1 (5%)
12 (57%)
8 (38%)

0
3 (19%)

13 (81%)

5 (24%)
7 (33%)
7 (33%)
1 (5%)

1 (6%)
4 (25%)
8 (50%)
3 (19%)

0
12 (57%)
5 (24%)
4 (19%)

0
11 (69%)
3 (19%)
2 (12%)

4 (19%)
12 (57%)
5 (24%)

4 (25%)
5 (31%)
7 (44%)

0
17 (81%)
4 (19%)

3 (19%)
7 (44%)
6 (38%)

** p < 0,01.



22

О
р

и
ги

н
а

л
ь

н
а

я
 с

та
ть

я

тивности DAS4 зарегистрирована умеренная активность,
у 5 (24%) детей — высокая, у 4 (19%) — низкая активность
болезни. По индексу DAS 28 у подавляющего большинства
больных активность оценена как умеренная, у 4 (19%) паA
циентов — как высокая.
Высокая клиническая активность болезни сопровождаA
лась общевоспалительной реакцией. В анализе перифеA
рической крови у 95% больных как из 1Aй, так и 2Aй групA
пы наблюдались гипохромная анемия, у половины детей —
лейкоцитоз и повышение уровней иммуноглобулинов M и
G в сыворотке крови. У 25% больных из 1Aй группы и у 16%
из 2Aй выявлен нейтрофилёз. Уровень тромбоцитов был
достоверно выше у больных с системным вариантом ЮРА
(p < 0,05), цветовой показатель — у детей с суставным ваA
риантом заболевания (p < 0,05) (табл. 2).

У половины пациентов с системными вариантами ЮРА
выявлялись типичные анатомические изменения в сустаA
вах: выраженный остеопороз, сужение суставных щелей,
костноAхрящевые эрозии, подвывихи в суставах (2–3Aй
анатомический класс в соответствии с критериями
Штейнброккера), у 3 больных — анкилозирование в сустаA
вах (4Aй анатомический класс). У половины больных с сусA
тавным вариантом ЮРА анатомические изменения в сусA
тавах были менее выражены. Они характеризовались
эпифизарным остеопорозом с умеренным сужением межA
суставных щелей и единичными эрозиями, что соответстA
вовало 1–2Aму анатомическому классу, анкилозирование
в суставах выявлено лишь у 1 ребёнка (табл. 1). 
Перед началом лечения у всех пациентов отмечалась разA
личная степень инвалидизации (табл. 1). У большинства
детей как с системным, так и суставным вариантом ЮРА
функциональные ограничения суставов не сопровождаA
лись ограничением способности к самообслуживанию
(функциональный класс II). Ограничение самообслуживаA
ния было у 31% больных из 1Aй и 2Aй групп, 12 и 19% детей
соответственно нуждались в постоянной посторонней поA
мощи, самостоятельно не передвигались (ФК IV).
Таким образом, активность суставного синдрома и степень
инвалидности у больных обеих групп достоверно не отличаA
лись, несколько выше были лабораторные показатели акA
тивности (СОЭ, количество тромбоцитов, уровень СРБ) в
первой группе. Достоверно более выраженными у больных
первой группы были анатомические изменения в суставах. 

Критериями включения в исследование на первом этапе
были: 
• системный ЮРА длительностью > 3 лет;
• неэффективность иммунодепрессивной терапии с

обязательным применением метотрексата;
• наличие не менее 4 активных суставов;
• наличие и/или отсутствие системных проявлений.
На втором этапе:
• суставные варианты ЮРА;
• длительность заболевания не менее 3 лет;
• наличие не менее 4 активных суставов;
• отсутствие системных проявлений;
• неэффективность иммунодепрессивной терапии.
А также нормальный уровень мочевины, креатинина, биA
лирубина, АЛТ, АСТ, отсутствие значимых очагов хроничесA
кой инфекции, отрицательная реакция Манту. При налиA
чии инфекции проводилось соответствующее лечение.
Всем пациентам перед началом лечения инфликсимабом
проведено полное клиникоAлабораторное обследование,
которое затем проводилось до и после каждого введения
препарата. Контроль общего и биохимического анализа
крови, общего анализа мочи осуществлялся каждые две
недели. 
Функциональную способность суставов оценивали в соотA
ветствии с критериями Штейнброккера [33], а также на
основании специальной анкеты, отражающей качество
жизни и ежедневную активность пациентов [34].
Показанием для назначения инфликсимаба являлось наA
личие тяжёлого рецидивирующего ЮРА, торпидного к теA
рапии ГК и иммунодепрессантами, выраженная гормоноA
зависимость у больных первой группы, — ранний и очень
ранний суставной ЮРА у больных второй группы.
Оценка эффективности терапии проводилась по следуюA
щим критериям: количество опухших, болезненных и акA
тивных суставов, функциональный статус, СОЭ, концентA
рации IgG, уровень СРБ.
Для оценки активности ЮРА нами использовались интегA
ративные индексы DAS (шкала активности болезни) [35],
рекомендованные Европейской лигой против ревматизA
ма для клинических исследований у больных РА. При этом
учитывались следующие показатели: индекс Ричи, количеA
ство опухших суставов, СОЭ, общая оценка состояния здоA
ровья (HAQ) и вычисляли индекс по следующей формуле: 

DAS4 = 0,53938 × √индекс Ричи + 0,06465 × (количество
припухших суставов) + 0,33 × ln СОЭ + 0,00722 × (общая
оценка состояния здоровья по ВАШ). 

Также производили подсчёт индекса DAS28, в котором
оценивали болезненность и припухлость 28 суставов по
формуле:

DAS28 = 0,56 × √число болезненных суставов + 0,28 ×
√число припухших суставов + 0,70 × ln СОЭ + 0,014 × (обA
щая оценка состояния здоровья по ВАШ), 

где ln — натуральный логарифм. 
Индивидуальную эффективность терапии инфликсимабом
оценивали по критериям АКР и Европейской лиги против
ревматизма (снижение на 20, 50 и 70% показателей субъA
ективной оценки боли и болезни по ВАШ, HAQ, количества
активных суставов, суставов с нарушенными функциями и
СОЭ). 
Статистическую обработку проводили на персональном
компьютере с использованием программ Statistica 6.0
следующими методами: ранговая корреляция по СпирA
мену, различия в индексах оценки эффективности были

Таблица 2. Лабораторные показатели у больных ЮРА,
включённых в исследование (M ± m)

Суставные
варианты II гр

(n = 21)

Эритроциты, 1012 /л 4,5 ± 0,3

Гемоглобин, г/л

Цветной показатель

Лейкоциты, 109/л

108,9 ± 11,1

0,73 ± 0,08*

9,7 ± 3,7

Системные
варианты I гр

(n = 16)
Показатель

4,6 ± 0,5

100,7 ± 14,2

0,66 ± 0,08

12,8 ± 7,1

Нейтрофилы, % 57,9 ± 15,562,6 ± 12,1

Лимфоциты, % 32,4 ± 12,930,1 ± 11,7

Тромбоциты, 109/л 435,9 ± 155,0*581,7 ± 200,1

СОЭ, мм/ч 37,9 ± 13,9*47,9 ± 11,8

СAРБ, мг% 5,3 ± 5,47,1 ± 6,4

IgM, мг% 149,4 ± 54,8175,6 ± 88,5

IgG, мг% 1475,0 ± 737,61374,7 ± 592,2

* p < 0,05.
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оценены, используя тест сопряженных пар Вилкоксона.
Для сравнения групп использовали критерий МанA
на–Уитни. Достоверными считались различия при уровA
не (p < 0,05).

ППррееддшшеессттввууюющщааяя  ттееррааппиияя
В анамнезе у всех больных из первой группы были тяжёA
лые системные проявления: фебрильная и гектическая
лихорадка, кардит, полисерозит, пневмонит, пятнистая
сыпь — в связи с чем 81% пациентов получали преднизоA
лон перорально в дозе от 10 до 45 мг/сут на протяжении
от 3 мес до 8 лет, также все дети лечились пульсAтерапией
метилпреднизолоном и внутрисуставными инъекциями с
глюкокортикоидами, неоднократно — внутривенным имA
муноглобулином. 
Иммуносупрессивную терапию (метотрексат, циклоспорин,
плаквенил) 5 (31%) детей получили через 1 год от начала заA
болевания, 11 детей — в сроки от 2 до 5 лет (метотрексат,
циклоспорин, плаквенил, сульфасалазин). Все дети лечиA
лись НПВП. До начала лечения инфликсимабом 81% больA
ных проводились внутрисуставные пункции с глюкокортиA
коидами от 1 до 3 раз в месяц, 19% — 1 раз в полгода. 
В группе с суставным вариантом терапию иммунодепрессанA
тами получали 86% больных: 13 (72%) детей — метотрексат,
1 (5%) — циклоспорин А. Комбинированную иммуносупресA
сивную терапию получали 5 (28%) пациентов, из них 3 (17%)
метотрексат и циклоспорин А, по 1 (5%) больному — метотA
рексат и лефлуномид, циклоспорин А и лефлуномид. Перед
началом лечения инфликсимабом 3 (14%) пациентам назнаA
чен метотрексат. Преднизолон через рот принимали 2 детей
в средней суточной дозе 0,74 мг/кг. Внутрисуставные пункA
ции с глюкокортикоидами 43% пациентов получали 1 раз в 3
месяца, 23% — ежемесячно. НПВП лечились 7 (33%) больA
ных. Одному ребёнку с острым увеитом проводилось местное
лечение глюкокортикоидами.

ФФооннооввааяя  ттееррааппиияя
На фоне проведения антицитокиновой терапии все дети
продолжали лечиться иммунодепрессантами: циклоспоA
рином А (средняя суточная доза 3,9 ± 0,5 мг/кг) — 11% (4)
детей, метотрексатом (средняя доза 8,8 ± 2,0 мг/м2 в нед) —

60% (22), циклоспорином А (3,7 ± 0,4 мг/кг в сут) в сочеA
тании с метотрексатом (7,8 ± 2,0 мг/м2 в нед) — 22% (8)
пациентов, циклоспорином А (4,4 ± 0,8 мг/кг в сут) с лефA
луномидом (10–20 мг/сут) — 5% (2), лефлуномидом
(10–20 мг/сут) с метотрексатом (5,5 мг/м2 в нед) — 3% (1)
детей. Пероральные глюкокортикоиды получали 3 детей в
средней дозе 0,37 мг/кг в сут. 
Инфликсимаб назначали в средней дозе 6,5 ± 3,0 мг/кг на
введение (2,1–13,3 мг/кг на введение) по стандартной
схеме 0, 2Aя, 6Aя неделя, далее каждые 8 недель. Препарат
вводили внутривенно капельно в течение 3–4 часов.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

ДДииннааммииккаа  ппооккааззааттееллеейй  ссууссттааввннооггоо  ссииннддррооммаа
Уже после первой инфузии инфликсимаба как в IAй, так и
во IIAй группах больных выявлена статистически достоверA
ная (в среднем через неделю) и выраженная положительA
ная динамика со стороны показателей активности суставA
ного синдрома, субъективной оценки боли и болезни по
визуальной аналоговой шкале (ВАШ), индексов качества
жизни и самообслуживания по HAQ. 
В первой группе наблюдалось достоверное уменьшение
количества опухших суставов (p < 0,01) (рис. 1), выраженA
ности экссудации (p < 0,001), количества болезненных суA
ставов (p < 0,001) (рис. 2), индекса боли (p < 0,001), колиA
чества активных суставов (p < 0,001) (рис. 3) и количества
суставов с нарушением функции (p < 0,01) (рис. 4). СнизиA
лись все суставные индексы: Ричи (p < 0,001), ТомпсоA
на–Кирвана (p < 0,01) и Лансбури (p < 0,01) (табл. 3). ПаA
циенты отметили значительное улучшение самочувствия:
снизились по ВАШ субъективная оценка боли (p < 0,001) и
активности болезни (p < 0,001). Наросла способность к
самообслуживанию (p < 0,001), улучшилось качество жизA
ни (p < 0,05) (табл. 4). После первого введения препарата
у половины детей купировались экссудация в суставах и
болевой синдром, у 25% детей перестали выявляться акA
тивные суставы (с болью, скованностью и экссудацией).
Третье введение препарата на 6Aй неделе лечения получиA
ли все больные. К этому моменту состояние двоих больA

Рис. 1. Динамика количества опухших суставов больных ювенильным ревматоидным артритом на фоне лечения инфликсимабом 

*** p < 0,001 по сравнению с исходным значением.

ССииссттееммнныыйй  ввааррииааннтт  ((II  ггррууппппаа)) ССууссттааввнноойй  ввааррииааннтт  ((IIII  ггррууппппаа))
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ных ухудшилось. У них вновь наросли экссудативные измеA
нения в суставах и болевые ощущения (табл. 3). У остальA
ных больных также наблюдалась тенденция к нарастанию
активности болезни, о чем свидетельствует увеличение
средних значений индексов Ричи, Томпсона–Кирвана и
Лансбури (табл. 3). После 3Aго введения препарата (6 неA
дель наблюдения) у 9 больных состояние ухудшилось. УхудA
шение, как правило, наступало через 7–8 недель после
переливания препарата и проявлялось увеличением коA
личества активных суставов и системными проявленияA
ми. Это послужило основанием для отмены препарата.
Шестое введение инфликсимаба получили 7 детей, у котоA
рых наблюдался хороший эффект от лечения и статистичеA
ски значимое снижение активности суставного синдрома

(табл. 3). Девять введений инфликсимаба получили лишь
4 больных системным ЮРА. У 3 больных после 6Aго введеA
ния состояние ухудшилось и препарат был отменён. К 9Aму
введению у 3 детей вновь появилась экссудация в сустаA
вах без болевого компонента, наросло количество опухA
ших суставов, а также суставов с нарушением функций
(табл. 3). Однако по данным субъективной оценки боли,
активности болезни и способности к самообслуживанию
состояние детей не ухудшилось. Качество жизни продолA
жало улучшаться. 
Таким образом, у больных с системным вариантом ЮРА
активность суставного синдрома достоверно снижалась в
течение первых полутора месяцев лечения (3 инфузии инA
фликсимаба). Далее эффективность препарата снижаA

Рис. 2. Динамика количества болезненных суставов у больных ювенильным ревматоидным артритом на фоне лечения
инфликсимабом

***p < 0,001 по сравнению с исходным значением.

ССииссттееммнныыйй  ввааррииааннтт  ((II  ггррууппппаа)) ССууссттааввнноойй  ввааррииааннтт  ((IIII  ггррууппппаа))

Рис. 3. Динамика количества активных суставов у больных ювенильным ревматоидным артритом на фоне лечения инфликсимабом

* p < 0,05, *** p < 0,001 по сравнению с исходным значением.

ССииссттееммнныыйй  ввааррииааннтт  ((II  ггррууппппаа)) ССууссттааввнноойй  ввааррииааннтт  ((IIII  ггррууппппаа))



25

В
О

П
Р

О
С

Ы
С

О
В

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
Й

П
Е

Д
И

А
ТР

И
И

/ 
2

0
0

6
/ 

ТО
М

 5
/ 

№
 2

Рис. 4. Динамика количества суставов с нарушенными функциями у больных ювенильным ревматоидным артритом на фоне лечения
инфликсимабом

** p < 0,01, ***p < 0,001 по сравнению с исходным значением.

ССииссттееммнныыйй  ввааррииааннтт  ((II  ггррууппппаа)) ССууссттааввнноойй  ввааррииааннтт  ((IIII  ггррууппппаа))

лась. Лечение инфликсимабом у этих пациентов достоверно
улучшило субъективную оценку показателей боли и активA
ности болезни, качество жизни пациентов и их способA
ность к самообслуживанию. 
У больных с суставным ЮРА наблюдалась быстрая и отA
чётливая динамика активности суставного синдрома.
Уже после 1Aго введения инфликсимаба достоверно
уменьшилось: количество опухших суставов (p < 0,001)
(рис. 1), выраженность экссудации (p < 0,001), количестA
во болезненных суставов (p < 0,01) (рис. 2), индекс боли

(p < 0,001), количество активных суставов (p < 0,001)
(рис. 3) и количество суставов с нарушением функции
(p < 0,01) (рис. 4). Отмечалось снижение суставных индекA
сов Ричи (p < 0,001), Томпсона–Кирвана (p < 0,001) и
Лансбури (p < 0,001) (табл. 5). Субъективная оценка боA
ли по ВАШ снизилась более чем в 2 раза (p < 0,001) и акA
тивности болезни — в 1,5 раза (p < 0,001). Наросла споA
собность к самообслуживанию (p < 0,001), улучшилось
качество жизни (p < 0,001) (табл. 6). После 1Aго введеA
ния инфликсимаба у 19% больных опухшие суставы не

Показатель 5544  
((nn  ==  44))

66  
((nn  ==  1166))

3300  
((nn  ==  77))

Количество опухших суставов 6,3 ± 6,12,9 ± 3,6*** 2,6 ± 4,6

Таблица 3. Динамика показателей активности суставного синдрома на фоне лечения инфликсимабом у больных системным
вариантом ЮРА (M ± m)

11  
((nn  ==  1166))

3,3 ± 5,3***

Индекс экссудации 0,9 ± 0,61,0 ± 0,9*** 0,8 ± 0,80,8 ± 0,8***

Число пациентов без опухших суставов 1 (25%)6 (37,5%) 3 (42,9%)8 (50%)

Количество болезненных суставов 02,9 ± 5,2*** 2,1 ± 3,72,0 ± 2,6***

Индекс боли 00,9 ± 0,9*** 0,5 ± 0,7*0,7 ± 0,7***

Число пациентов с суставами без боли 4 (100%)6 (37,5%) 4 (57,1%)7 (43,8%)

Количество активных суставов

Число пациентов без активных суставов

Количество суставов с нарушенными функциями

Число пациентов без нарушения движения в суставах

Индекс Ричи

Индекс Томпсона–Кирвана

Индекс Лансбури

DAS4

DAS28

4,7 ± 5,94,3 ± 5,5*** 2,8 ± 4,3*

1 (25%)3 (18,8%) 2 (28,6%)

4,0 ± 1,86,5 ± 8,4** 2,7 ± 1,6

00 1 (14,3%)

0

0

0

1,5 ± 0,4

4,6 ± 10,9***

94,2 ± 128,2*

33,6 ± 45,5**

2,1 ± 1,0***

2,1 ± 3,7

36,6 ± 70,0

19,4 ± 35,3*

1,6 ± 1,0

3,9 ± 5,1***

4 (25%)

7,6 ± 9,0***

0

2,3 ± 2,8***

83,5 ± 98,5**

26,9 ± 33,8**

2,1 ± 0,9***

ДДоо  ллееччеенниияя  
((nn  ==  1166))

7,0 ± 7,4

1,9 ± 0,5

1 (6,3%)

7,7 ± 7,3

1,8 ± 0,7

0

10,2 ± 8,2

0

11 ± 9,2

0

13,6 ± 14,6

224,0 ± 136,0

68,4 ± 44,6

3,5 ± 1,2

2,9 ± 0,43,3 ± 0,9*** 2,8 ± 1,33,3 ± 0,9***4,3 ± 1,1

ННееддееллии  ннааббллююддеенниияя  ((ккооллииччеессттввоо  ббооллььнныыхх  ссииссттееммнныымм  ЮЮРРАА))

* p < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001 по сравнению с исходным значением.
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Показатель 5544  
((nn  ==  33))

66  
((nn  ==  2211))

3300  
((nn  ==  1122))

Количество опухших суставов 00,8 ± 1,5*** 0,8 ± 1,1***

Таблица 5. Динамика показателей активности болезни на фоне лечения инфликсимабом у больных суставным вариантом ЮРА
(M ± m)

11  
((nn  ==  2211))

2,3 ± 2,0***

Индекс экссудации 00,4 ± 0,7*** 0,9 ± 1,1***0,8 ± 0,4***

Число пациентов без опухших суставов 3 (100%)15 (71,4%) 9 (75%)4 (19,0%)

Количество болезненных суставов 02,4 ± 4,3*** 0,4 ± 0,7***2,0 ± 2,2***

Индекс боли 00,5 ± 0,6*** 0,3 ± 0,5***0,9 ± 0,7***

Число пациентов с суставами без боли 3 (100%)12 (57,1%) 8 (66,6%)6 (28,6%)

Количество активных суставов

Число пациентов без активных суставов

Количество суставов с нарушенными функциями

Число пациентов без нарушения движения в суставах 

Индекс Ричи

Индекс Томпсона–Кирвана

Индекс Лансбури

DAS4

DAS28

02,0 ± 3,5*** 0,9 ± 1,0***

3 (100%)11 (52,%) 7 (58,3%)

0,3 ± 0,64,7 ± 7,3*** 4,4 ± 6,3***

2 (66,7%)6 (28,5%) 4 (33,3%)

0

0

0

0,7 ± 0,2

2,3 ± 4,3***

67,6±109,5***

29,0 ± 38,2***

1,3 ± 0,9***

0,4 ± 0,7***

18,5 ± 36,9***

8,7 ± 15,4

1,1 ± 0,7***

3,0 ± 2,2***

1 (4,8%)

5,9 ± 6,7***

0

2,1 ± 2,2***

83,0±100,4***

28,0 ± 32,0***

1,9 ± 1,0***

ДДоо  ллееччеенниияя  
((nn  ==  2211))

4,9 ± 4,0

1,9 ± 0,8

0

6,7 ± 6,7

1,9 ± 0,8

0

7,1 ± 6,5

0

7,8 ± 6,9

0

11,4 ± 12,6

208,7 ± 117,0

63,5 ± 44,2

3,1 ± 1,1

1,5 ± 0,32,0 ± 1,0*** 2,0 ± 0,9***2,7 ± 0,9***4,1 ± 0,8

ННееддееллии  ннааббллююддеенниияя  ((ккооллииччеессттввоо  ббооллььнныыхх  ссууссттааввнныымм  ЮЮРРАА))

* p < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001 по сравнению с исходным значением.

Показатель 5544  
((nn  ==  44))

66  
((nn  ==  1166))

3300  
((nn  ==  77))

Субъективная оценка боли 0,5 ± 0,62,3 ± 2,4 1,3 ± 1,0*

Таблица 4. Динамика индексов ВАШ и HAQ на фоне лечения инфликсимабом у больных системным вариантом ЮРА (M ± m)

11  
((nn  ==  1166))

1,9 ± 1,4***

Субъективная оценка активности болезни 1,1 ± 1,33,0 ± 2,4** 2,1 ± 1,3*2,7 ± 1,8***

Способность к самообслуживанию 7,5 ± 8,117,8 ± 17,0* 6,7 ± 4,5**16,1 ± 12,7***

Индекс качества жизни (HAQ) 0,5 ± 0,51,2 ± 1,6 0,9 ± 1,01,3 ± 1,3*

ДДоо  ллееччеенниияя  
((nn  ==  1166))

4,0 ± 2,4

4,9 ± 2,4

23,8 ± 16,5

1,7 ± 1,6

ННееддееллии  ннааббллююддеенниияя  ((ккооллииччеессттввоо  ббооллььнныыхх  ссииссттееммнныымм  ЮЮРРАА))

* р < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001 по сравнению с исходным значением.

Показатель 5544  
((nn  ==  33))

66  
((nn  ==  2211))

3300  
((nn  ==  1122))

Субъективная оценка боли 0,3 ± 0,61,1 ± 1,7*** 0,7 ± 1,1***

Таблица 6. Динамика индексов ВАШ и HAQ на фоне лечения инфликсимабом у больных суставным вариантом ЮРА (M ± m)

11  
((nn  ==  2211))

2,5 ± 2,1***

Субъективная оценка активности болезни 0,3 ± 0,61,5 ± 1,7*** 0,8 ± 0,8***3,4 ± 2,0***

Способность к самообслуживанию 0,6 ± 1,111,0 ± 13,2*** 7,6 ± 11,5***15,0 ± 16,1***

Индекс качества жизни (HAQ) 0,00,8 ± 1,3*** 0,2 ± 0,4***1,2 ± 1,8***

ДДоо  ллееччеенниияя  
((nn  ==  2211))

5,4 ± 2,1

6,1 ± 2,6

23,5 ± 16,7

1,8 ± 1,9

ННееддееллии  ннааббллююддеенниияя  ((ккооллииччеессттввоо  ббооллььнныыхх  ссууссттааввнныымм  ввааррииааннттоомм  ЮЮРРАА))

* р < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001 по сравнению с исходным значением.
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выявлялись, у 29% — купировался болевой синдром, у
1 ребёнка — не определялся ни один активный сустав.
К 3Aму введению инфликсимаба (6 недель наблюдения)
активность суставного синдрома продолжала достоверA
но снижаться (табл. 5). Пациенты продолжали отмечать
значительное улучшение самочувствия: снизилась субъA
ективная оценка боли по ВАШ и достоверно улучшилась
способность к самообслуживанию (p < 0,001) (табл. 6).
Достоверно улучшалось качество жизни (p < 0,001). К 3Aму
введению инфликсимаба уже у 71% детей не определяA
лись опухшие суставы, у 57% — болезненные, у 52% —
активные, у 29% — полностью восстановились функции
в суставах (табл. 5). Шесть инфузий инфликсимаба на
данный момент получили 12 больных. У 9 из них суставA
ной синдром практически купировался, о чем свидетельA
ствует отчётливая положительная динамика всех покаA
зателей активности (табл. 5). Отмечено достоверное сниA
жение оценки боли и активности болезни, наросла споA
собность к самообслуживанию и качество жизни пациA
ентов. Девять инфузий препарата в настоящее время
проведено 3 (25%) пациентам. У всех детей сохраняется
ремиссия суставного синдрома, и лишь у 1 больного наA
блюдается незначительное ограничение функции в сусA
таве (табл. 5). Субъективная оценка боли — минимальA
на, способность к самообслуживанию практически восA
становилась, качество жизни не страдает (табл. 6).
На фоне лечения инфликсимабом у больных ЮРА как в IAй,
так и во IIAй группах наблюдалось значительное улучшеA
ние функциональной способности поражённых суставов.
Уже после 1Aго введения у 50% пациентов из первой и
33% — из второй группы движения в суставах полностью
восстановились, они стали относиться к функциональноA
му классу I (рис. 5). У 38% больных ограничения движений
сохранялись, но без нарушения способности к самообA
служиванию (ФК II), у 22% детей самообслуживание страA
дало (ФК III). К 3Aму введению у 5 больных из первой групA

пы вновь наросли ограничения движения в суставах, однаA
ко самообслуживание детей не нарушилось. Лишь у
2 (13%) пациентов сохранялись признаки инвалидизации.
У половины больных из второй группы ограничения движеA
ний в суставах сохранялись, но без нарушения способносA
ти к самообслуживанию, что позволило им вести нормальA
ный образ жизни (рис. 5). Ограничения к самообслуживаA
нию наблюдались у 2 (10%) детей. Полностью восстановиA
лись движения в суставах у 8 (38%) пациентов. К 30Aй неA
деле наблюдения как в первой, так и во второй группе полA
ный объём движений в суставах регистрировался у полоA
вины больных, получивших лечение инфликсимабом, у поA
ловины пациентов сохранялось некоторое ограничение
движений, никак не сказывавшееся на их повседневной
жизни. Признаков инвалидизации ни у кого из больных в
обеих группах не определялось. Через год лечения инA
фликсимабом в половине случаев движения в суставах
были полными, у половины детей нарушение функций не
ограничивало их жизнедеятельность.

ДДииннааммииккаа  ссииссттееммнныыхх  ппрроояяввллеенниийй
Анализ динамики системных проявлений показал, что после
первого введения инфликсимаба выраженность их уменьA
шилась практически у всех больных первой группы. Однако
у одного больного сохранялась лихорадка. К 6Aй неделе наA
блюдения у 4 больных вновь началась лихорадка, и лихораA
дочный синдром наблюдался уже у 5 больных. К 30Aй неделе
у 1 больного вновь начала рецидивировать сыпь.
В группе с суставным вариантом ЮРА после 1Aго введения
инфликсимаба лихорадка купирована у 67%, к 30Aй недеA
ле у 1Aго пациента наблюдался низкий субфебрилитет, к
54Aй неделе лихорадящих детей не было, лимфаденопатия
купирована у всех детей.

ДДииннааммииккаа  ллааббооррааттооррнныыхх  ппооккааззааттееллеейй  ааккттииввннооссттии
В группе с системным вариантом ЮРА после первой инA
фузии инфликсимаба наблюдалось достоверное снижеA
ние количества лейкоцитов у 62% больных (p < 0,05)
(табл.7). Нейтрофилёз сохранялся у 1 ребёнка. У 4 больA
ных отмечена тенденция к умеренной нейтропении,
средние показатели нейтрофилов достоверно снизиA
лись (p < 0,01). К 6Aй неделе наблюдения у 3 пациентов
наблюдался умеренный нейтрофилёз. СОЭ достоверно
снизилась лишь к 30Aй неделе наблюдения у больных,
продолживших лечение инфликсимабом. Однако в дальA
нейшем положительной динамики этого показателя не
было. Уровень СРБ нормализовался у детей, продолA
живших лечение инфликсимабом до 30Aй недели, однаA
ко вновь нарос с 54Aй недели наблюдения. За весь пеA
риод наблюдения у больных с системным ЮРА сохраняA
лись тромбоцитоз и гипохромная анемия. Концентрации
IgM и IgG в сыворотке крови нормализовались к 30Aй неA
деле наблюдения только у половины больных, продолживA
ших лечение инфликсимабом (табл. 7).
В группе с суставными вариантами быстрое и достоверA
ное снижение СОЭ (p < 0,001) наблюдалось уже после
первого введения препарата (табл. 8). У 5 (24%) пациенA
тов наблюдалась тенденция к снижению нейтрофилов и
увеличению лимфоцитов. Количество нейтрофилов снизиA
лось (p < 0,05), лимфоцитов — повысилось (p < 0,05).
К 6Aй неделе наблюдения достоверно повысился уровень
гемоглобина (p < 0,05) и цветового показателя
(p < 0,001). Достоверно снизились число тромбоцитов
(p < 0,01) и уровень СРБ (p < 0,01). У 1 больного сохранялA
ся нейтрофилёз. К 6Aму введению инфликсимаба повыA
шенный уровень СРБ и нейтрофилёз сохранялись у 2 больA
ных (табл. 8).

Рис. 5. Динамика функционального класса (ФК) у больных
ювенильным ревматоидным артритом на фоне лечения
инфликсимабом

ССииссттееммнныыйй  ввааррииааннтт  ((II  ггррууппппаа))

ССууссттааввнноойй  ввааррииааннтт  ((IIII  ггррууппппаа))



ИИннддииввииддууааллььнныыйй  ээффффеекктт  ппоо  DDAASS  ((шшккааллаа  ааккттииввннооссттии  ббооллееззннии))
На фоне лечения инфликсимабом отмечено достоверное
снижение индексов активности DAS4 и DAS28 как в перA
вой, так и во второй группах ЮРА (p < 0,001). Однако в
первой группе у детей, продолживших лечение, снижение
активности наблюдалось лишь к 30Aй неделе наблюдения
(табл. 3), а во второй — уже к 6Aй неделе (табл. 5). ПоказаA
тели активности во второй группе были достоверно ниже
весь период наблюдения.

ППооббооччнныыее  ээффффееккттыы  ии  ооттммееннаа
За 12 месяцев исследования побочные эффекты на введеA
ние инфликсимаба проявлялись в виде низкого субфебриA
литета у 4 (11%) больных, головной боли у 2 (5%), тошноA
ты/рвоты — у 2 (5%) детей (рис. 6). Данные симптомы купиA
ровались самостоятельно. У 3 (8%) пациентов наблюдалось
повышение уровня креатинина, мочевины и билирубина в
сыворотке крови, что потребовало инфузионного введения

глюкозоAсолевых растворов. К серьёзным побочным эфA
фектам относились аллергические реакции у 5 больных:
анафилактический шок у 2 (5%) пациентов, боли в животе,
тошнота, рвота, головная боль, затруднение дыхания —
у 1 ребёнка, крапивница — у 2 (5%) пациентов. В первых
двух случаях потребовалось внутривенное введение глюкоA
кортикоидов с отменой препарата, у больных с крапивниA
цей возобновили введение инфликсимаба после предваA
рительной инфузии метилпреднизолона. У двух больных
при попытках повторного введения инфликсимаба в сроки,
превышающие 8 недель, развился анафилактический шок,
что также потребовало внутривенных введений метилпредA
низолона и последующей отмены препарата.
Инфликсимаб отменён изAза неэффективности у 8 (50%)
больных системным ЮРА: у 2 после 3Aго введения, у 3 —
после 4Aго введения, 2 — после 5Aго, у 1 больного поA
сле 8Aго введения. В связи с побочными эффектами —
4 (25%) пациентам. 
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Показатель 5544  
((nn  ==  44))

66  
((nn  ==  1166))

3300  
((nn  ==  77))

Эритроциты, 1012 /л 4,3 ± 0,24,6 ± 0,5 4,5 ± 0,6

Таблица 7. Динамика лабораторных показателей у больных системным вариантом ЮРА (M ± m)

11  
((nn  ==  1166))

4,4 ± 0,4

Гемоглобин, г/л 95,3 ± 2,3104,6 ± 10,5 102 ± 9,097,0 ± 12,1

Цветной показатель 0,67 ± 0,030,68 ± 0,1 0,65 ± 0,090,65 ± 0,09

Лейкоциты, 109/л 12,4 ± 3,211,1 ± 4,8 13,0 ± 4,410,2 ± 5,4*

Нейтрофилы, % 58,0 ± 13,556,3 ± 13,8 57,3 ± 6,646,2 ± 19,1***

Лимфоциты, % 38,0 ± 15,534,2 ± 13,7 35,5 ± 4,644,1 ± 18,5***

Тромбоциты, 109/л

СОЭ, мм/ч

СAРБ, мг%

IgM, мг%

IgG, мг%

543,7 ± 71,5545,9 ± 201,5 639,2 ± 1,6

34,0 ± 6,738,4 ± 13,8 31,4 ± 15,9

3,2 ± 5,05,9 ± 5,9 0,580 ± 0,11

228 ± 52,9209,2 ± 83,6 209,0 ± 31,0

1170,0 ± 559,01467,6 ± 350,4 1338,0 ± 437,8

625,5 ± 267,7

42,9 ± 13,7

3,2 ± 5,0

175,6 ± 59,2

1240,8 ± 442,1

ДДоо  ллееччеенниияя  
((nn  ==  1166))

4,6 ± 0,5

100,7 ± 14,2

0,66 ± 0,08

12,8 ± 7,1

62,6 ± 12,1

30,1 ± 11,

581,7 ± 200,1

47,9 ± 11,8

7,1 ± 6,4

175,6 ± 88,5

1374,7 ± 592,2

ННееддееллии  ннааббллююддеенниияя  ((ккооллииччеессттввоо  ббооллььнныыхх  ссииссттееммнныымм  ЮЮРРАА))

* p < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001 по сравнению с исходным значением.

Показатель 5544  
((nn  ==  33))

66  
((nn  ==  2211))

3300  
((nn  ==  1122))

Эритроциты, 1012 /л 4,8 ± 0,54,5 ± 0,4 4,4 ± 0,4

Таблица 8. Динамика лабораторных показателей у больных суставным вариантом ЮРА (M ± m)

11  
((nn  ==  2211))

4,4 ± 0,4

Гемоглобин, г/л 120,5 ± 13,4114,6 ± 12,1* 117,9 ± 15,3108,5 ± 9,1

Цветной показатель 0,85 ± 0,030,77 ± 0,1*** 0,81 ± 0,090,74 ± 0,09

Лейкоциты, 109/л 6,0 ± 1,38,9 ± 3,9 8,1 ± 4,78,6 ± 2,0

Нейтрофилы,% 48,0 ± 19,857,0 ± 13,5 55,0 ± 6,642,3 ± 18,8*

Лимфоциты, % 43,0 ± 19,832,5 ± 11,3 37,0 ± 646,2 ± 18,3*

Тромбоциты, 109/л

СОЭ, мм/ч

СAРБ, мг%

IgM, мг%

IgG, мг%

391,0 ± 86,3364,9 ± 131,6** 366,8 ± 149

9,0 ± 3,614,8 ± 12,7*** 19,0 ± 21,7**

0,57 ± 5,01,6 ± 3,0*** 2,5 ± 5,4

172,3 ± 62,4153,9 ± 75,3 221,7 ± 102,5

1286,6 ± 603,41230,9 ± 400,4 1320,4 ± 548,6

428,3 ± 158,7

23,1 ± 17,0***

1,4 ± 2,0

170,6 ± 77,4

1208,0 ± 367,1

ДДоо  ллееччеенниияя  
((nn  ==  2211))

4,5 ± 0,3

108,9 ± 11,1

0,73 ± 0,08

9,7 ± 3,7

57,9 ± 15,5

32,4 ± 12,9

435,9 ± 155,0

37,9 ± 13,9

5,3 ± 5,4

149,4 ± 54,8

1475,0 ± 737,6

ННееддееллии  ннааббллююддеенниияя  ((ккооллииччеессттввоо  ббооллььнныыхх  ссууссттааввнныымм  ЮЮРРАА))

* p < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001 по сравнению с исходным значением.
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Во второй группе инфликсимаб отменён вследствие неэфA
фективности у 2 пациентов после 5Aй инфузии. Серьёзных поA
бочных эффектов у данной категории больных не отмечено.
На фоне лечения инфликсимабом в течение 1 года отмеA
чено 2 случая ОРВИ, бронхит наблюдался у 1 пациентки,
грибковое поражение ногтей — у 1, herpes labialis — у 2.
Признаки гастродуоденита обнаружены при ЭГДСAисслеA
довании у 3 пациентов. Вульвовагинит наблюдался у 1 реA
бёнка. Во всех случаях была назначена адекватная тераA
пия и не требовалось отмены инфликсимаба.

Настоящее исследование представляет данные о лечении
инфликсимабом 37 пациентов с диагностированным
ЮРА. На сегодняшний день это одно из первых широких
применений антицитокиновой терапии у детей с ювенильA
ным ревматоидным артритом в России. 
Результаты исследования показали, что инфликсимаб обA
ладает быстрым выраженным гормоноподобным противоA
воспалительным эффектом уже после первого введения
как у больных поздним системным, так и ранним суставA
ным вариантом ЮРА. Лечение инфликсимабом купироваA
ло суставной синдром, снижало лабораторные показатели
активности, уменьшало степень инвалидизации, повышаA
ло качество жизни больных, включённых в исследование. 
Несмотря на первоначальный хороший эффект после перA
вых трёх инфузий, у 88% больных поздним системным по
дебюту ЮРА эффект нивелировался, нарастала активA
ность суставного синдрома, повышались лабораторные
показатели активности, рецидивировали системные проA
явления после 7–8 нед наблюдения.
При системном ЮРА ремиссия развилась в среднем через
7 мес лечения только у 2 больных. У 50% больных инфликA
симаб отменён по неэффективности, у 25% детей — в свяA
зи с побочными эффектами.
Противоположная картина наблюдалась у больных сусA
тавным вариантом заболевания. У этой группы детей
препарат быстро и достоверно снижал все показатели
активности суставного синдрома, а также показатели, отA
ражающие субъективную оценку боли и активности боA

Рис. 6. Побочные эффекты инфликсимаба, наблюдаемые 
у больных ЮРА 



лезни. Значительно повысились индекс качества жизни и
способность к самообслуживанию. Эффект препарата наA
ступал после 1Aго введения и удерживался на протяжеA
нии всего периода наблюдения почти у всех больных. НаA
иболее эффективным был инфликсимаб у больных с
очень ранним ЮРА. Качество жизни у группы пациентов с
давностью заболевания менее года не страдало уже к
6Aй неделе наблюдения.
Предварительные результаты нашего открытого исследоA
вания подтверждают данные других авторов о высокой

эффективности и хорошей переносимости инфликсимаба
у взрослых пациентов с тяжёлым РА [28–30, 36] . Ни один
из применявшихся базисных препаратов не оказывал
столь быстрого и выраженного действия [30]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, инфликсимаб является эффективным и боA
лее перспективным препаратом для лечения больных с
ранним суставным вариантом ЮРА, чем для лечения детей
с поздним системным по дебюту вариантом заболевания. 
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Pathogenic mechanisms 
of primary headache 
in children

L.A. Pak, I.E. Smirnov, V.M. Studenikin, A.V. Goriunova,
O.I. Maslova
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THE ARTICLE REFLECTS CURRENT VIEWPOINTS OF RUSSIAN AND FOREIGN
SCIENTISTS ON A PROBLEM OF PATHOLOGY OF PRIMARY HEADACHES
(MIGRAINE AND TENSION HEADACHE) IN CHILDREN, IT'S FREQUENCY IN
ADULTS AND CHILDREN, DIAGNOSTIC ASPECTS AND CHARACTERISTIC FEAA
TURES OF CLINICAL COURSE IN CHILDREN. MUCH ATTENTION IS PAID TO THE
ROLE OF NITRIC OXIDE IN PATHOGENESIS OF PRIMARY HEADACHES. 
KEY WORDS: HEADACHE, PRIMARY HEADACHE, TENSION HEADACHE,
MIGRAINE, NITRIC OXIDE, CHILDREN.

Л.А. Пак, И.Е. Смирнов, В.М. Студеникин, А.В. Горюнова, О.И. Маслова

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В СТАТЬЕ РАССМОТРЕНЫ СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОТЕЧЕСТВЕННЫХ И ЗАРУБЕЖНЫХ ИССЛЕДОВАТЕЛЕЙ ОБ
ОСНОВНЫХ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ МЕХАНИЗМАХ ПЕРВИЧНОЙ ГОЛОВНОЙ БОЛИ (МИГРЕНИ И ГОЛОВНОЙ БОЛИ НАПРЯA
ЖЕНИЯ), ЕЁ РАСПРОСТРАНЁННОСТИ В ОБЩЕЙ И ДЕТСКОЙ ПОПУЛЯЦИЯХ, ОСОБЕННОСТЯХ ТЕЧЕНИЯ В ДЕТСКОМ ВОЗA
РАСТЕ, ЗАТРОНУТЫ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПЕРВИЧНЫХ ГОЛОВНЫХ БОЛЕЙ. ОСОБОЕ ВНИМАНИЕ УДЕЛЕНО РОA
ЛИ ОКСИДА АЗОТА (NO) В ПАТОГЕНЕЗЕ ПЕРВИЧНОЙ ГОЛОВНОЙ БОЛИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ГОЛОВНАЯ БОЛЬ, ПЕРВИЧНАЯ ГОЛОВНАЯ БОЛЬ, ГОЛОВНАЯ БОЛЬ НАПРЯЖЕНИЯ, МИГ�
РЕНЬ, ОКСИД АЗОТА, ДЕТИ.

С 1962 г. по предложению специальной Комиссии по классификации при НаA
циональном институте нервных болезней (США) головной болью называют
«любое неприятное ощущение в области кверху от бровей и до затылка». ПредA
ставленные в литературе эпидемиологические данные о распространённости
первичных головных болей, особенно головной боли напряжения (ГБН) и миA
грени, чрезвычайно вариабельны и колеблются в широком диапазоне в разA
личных популяциях [1–3].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ПЕРВИЧНОЙ ГОЛОВНОЙ БОЛИ У ДЕТЕЙ
Большинство исследований по проблеме головной боли проводили на континA
генте совершеннолетних, сообщения о головной боли у детей немногочисленA
ны и противоречивы. Проведённое С.Б. Шварковым (1993) эпидемиологичесA
кое исследование 2076 учащихся общеобразовательных школ Москвы покаA
зало, что головная боль наблюдается у 36% девочек и у 29% мальчиков, приA
чём наиболее часто у детей старших возрастных групп (11–12 и 13–15 лет)
[4]. Исследование 1066 школьников Смоленска, проведённое А.П. Рачиным и
соавт. (2001), показало, что головная боль отмечается у 46,4% детей [5]. По
данным Е.А. Батуровой (2001), а также Е.В. Мурашовой (2002), распростраA
нённость головных болей в детской популяции варьирует от 33 до 64% [6,7].
M. Sillanpaa и P. Anttila (1996) считают, что частота головной боли у детей
школьного возраста составляет 40–50% [8].
ГБН — одна из наиболее частых форм первичной головной боли у взрослых и
детей. Приблизительно 13% больных испытывают первый приступ головной
боли до наступления 10Aлетнего возраста [9–11]. В 1962 г. B. Bille впервые
провёл обследование 9000 школьников в возрасте от 7 до 15 лет в СкандиA
навии и выявил, что 10,6% детей страдают частой ГБН (71 на 100 000) [12]. По
данным R. Pothmann et al. (1994), две трети школьников страдают ГБН, приA
чём более 90% случаев приходится на возраст 12–13 лет [13]. Некоторые исA
следователи считают, что распространённость ГБН у детей уменьшается к
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12–14 годам [8, 13–17]. При изучении структуры гоA
ловной боли среди школьников России было выявлено,
что ГБН наблюдается у 36,8% детей (эпизодическая — у
30,7%, хроническая — у 4,7%) [5].
Мигрень занимает второе место по частоте среди перA
вичных головных болей. По результатам последних
эпидемиологических исследований, распространёнA
ность мигрени имеет тенденцию к росту. По данным
Центра национального здоровья США в период с
1981 по 1989 г. количество людей, страдающих мигреA
нью, увеличилось на 60% (с 25,8 до 41 на 1000 населеA
ния) [18]. L.M. Barea et al. (1996), S.V. von Frankenberg
et al. (1995) считают, что мигренью страдают 3–5% деA
тей и 10–12% подростков [19, 20]. По мнению А.П. РаA
чина (2002), распространённость мигрени среди детей
составляет 3,2% [5].

ОБЩИЕ ПОЛОЖЕНИЯ ПАТОГЕНЕЗА ГОЛОВНОЙ БОЛИ
Головная боль — один из наиболее частых симптомов
многих заболеваний, в связи с чем врачу необходимо
знать не только клинические характеристики, но и патогеA
нетические механизмы её развития. В настоящее время
существуют клиническая и патогенетическая (по основноA
му механизму развития) классификация головных болей
[21]. По мнению В.Н. Штока (1988), целесообразно приA
держиваться патогенетической классификации, в соотA
ветствии с которой выделяют 4 основных типа головной
боли (по ведущему патогенетическому механизму): сосуA
дистые, миофасциальные, ликвородинамические, неA
вралгические [22]. Подчёркивая важность патогенетичеA
ского принципа классификации, следует отметить, что до
настоящего времени многие аспекты патогенеза первичA
ных головных болей остаются неясными. В связи с этим
была разработана Международная классификация гоA
ловной боли II (согласно критериям МКБA10), отражаюA
щая её этиопатогенетические и симптоматические харакA
теристики [23].
Патогенетические механизмы, участвующие в развитии
первичных головных болей, дискутабельны. До настоящеA
го времени окончательно не решён вопрос о том, как форA
мируется в организме ощущение, интерпретируемое как
боль. Результаты проведённых за последнее десятилетие
научных исследований с применением новых технологий
существенно изменили нейроморфологические и нейроA
физиологические представления о головной боли [3, 17,
24, 25].
Г.Н. Крыжановский и соавт. (2003) указывают, что при
синдромах так называемой «патологической боли» имеA
ет место сопряжённая регуляция иммунной и болевой
чувствительности, осуществляемая на уровне перифериA
ческих и центральных органов иммунной системы, имеA
ющих симпатическую и парасимпатическую иннерваA
цию, а также на уровне частично совпадающих структур
центральных аппаратов нервной регуляции иммунной
системы и болевой чувствительности (гипоталамус, хвоA
статое ядро, ядра шва и др.) [26]. Тем не менее теория
иммунных механизмов головной боли пока недостаточA
но хорошо изучена. В прошлом популярностью пользоваA
лась теория о мигрени как одном из вариантов пищевой
аллергии [27].

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ГОЛОВНОЙ БОЛИ
НАПРЯЖЕНИЯ
Наиболее признанные теории развития ГБН в настоящее
время — сосудистая, нейрогенная, психогенная, биохимиA
ческая и миофасциальная. Первые попытки научного объA
яснения патогенеза и патофизиологии ГБН принадлежат

H.G. Wolff (1963) [28]. Причиной ГБН автор считал длительA
ное напряжение скелетных мышц головы и шеи вследстA
вие тревожности пациента. Длительный спазм скелетных
мышц головы и шеи проявляется болью в форме чувства
сдавления, стягивания, ощущения «шлема» и т.д. ПовышеA
ние напряжения мышц приводит к сужению крупных артеA
риальных сосудов, развитию ишемии и усилению неприятA
ных ощущений. Нарушение кровотока сопровождается веA
нозным застоем, и, таким образом, возникает порочный
круг. Мышца недостаточно снабжается кровью, вследстA
вие её напряжения в ней накапливаются продукты метаA
болизма, которые не могут быть адекватно выведены чеA
рез венозную сеть, при этом мышца становится отёчной и
болезненной. С помощью электронейромиографии покаA
зано, что мышечное напряжение наиболее выражено в
тех мышцах головы, где локализуется головная боль [29,
30]. Впрочем, A. Hopkins и D. Ziegler (1998) установили, что
потенциалы действия мышц скальпа выше при мигрени,
чем при ГБН, следовательно, этот признак нельзя считать
патогномоничным для последней [2]. V. Pfaffenrath и
W. Gerber (1992) обнаружили отсутствие напряжения эксA
тракраниальной мускулатуры у части пациентов с ГБН
[31]. У другой группы больных оно развивалось как реакA
ция на стресс или следствие самой головной боли.
Ряд исследователей предполагают, что повышенная конA
центрация калия, возникающая во время длительного наA
пряжения скелетных мышц головы и шеи, стимулирует хеA
морецепторы, вызывая головную боль. При дополнительA
ной ишемии (сдавление сонных артерий или применение
вазоконстрикторов) головная боль усиливается, что указыA
вает на её ишемический генез. Кроме того, у больных возA
никает спонтанное снижение пульсового кровотока, то есть
сужение интракраниальных артерий [3, 17, 21, 24, 29].
Р. Боконжич (1984) выделяет два фактора (действующих
параллельно), вызывающих головную боль при напряжеA
нии мышц скальпа: напряжение самих мышц, ишемию,
отёк и химические изменения в них, а также конкурентное
сужение артерий, ещё более усугубляющее ситуацию [30].
В.Н. Шток (1988) также выдвигает два возможных мехаA
низма возникновения ГБН — активацию передачи имA
пульса в нервноAмышечном синапсе (генерализованные
нейрогуморальные сдвиги) и активацию мышечного наA
пряжения по сегментарному механизму (раздражающее
действие местных факторов) [22].
V. Pfaffenrath и W. Gerber (1992) предполагают, что при
ГБН имеет место функциональная недостаточность защиA
щающей от боли антиноцицептивной системы [31]. Такие
биогенные амины, как серотонин, норадреналин и дофаA
мин, а также эндорфины и нейроэндокринные факторы игA
рают в этой системе ведущую роль. У пациентов с ГБН моA
жет иметь место недостаточное реагирование вазомоторA
ной системы на раздражение в перманентной стрессовой
ситуации [31]. А.М. Вейн и соавт. (1994) указывали, что в
основе ГБН существенную роль играет наличие хроничесA
кого эмоционального стресса, который формируется под
влиянием индивидуально значимых психогенных фактоA
ров у лиц с определёнными особенностями личности и неA
достаточностью механизмов психологической защиты, а
также функциональной недостаточностью антиноцицепA
тивных систем [3]. Именно указанные нарушения, по их
мнению, приводят к возникновению вегетативноAэндоA
кринной и психомоторной активации, что проявляется поA
вышением мышечного тонуса, ишемией, отёком и биохиA
мическими изменениями мышечной ткани [32]. Эта конA
цепция получила дальнейшее развитие в работах других
отечественных исследователей [33–35]. Согласно данA
ным Е.Я. Страчунской (1996), основные факторы формиA
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рования ГБН включают невротические особенности личA
ности и наличие хронического стресса, приводящие к наA
рушению функционального состояния лимбикоAретикулярA
ного комплекса [36]. Это сопровождается изменениями в
функционировании ноциA и антиноцицептивной систем,
развитием тревожноAдепрессивного синдрома и нарушеA
нием функционального состояния системы «тройничныйA
лицевой нервы», в результате чего возникает гипертонус
и гипоксия перикраниальных и мимических мышц, что
клинически проявляется головной болью [37, 38].
Патофизиологические основы ГБН продолжают активно
изучаться. Уже не вызывает сомнений, что в возникновеA
нии и формировании этого патологического состояния опA
ределённую роль играют врождённые особенности личноA
сти, на которые наслаивается переживание текущих
стрессовых ситуаций. ГБН возникает и прогрессирует, пеA
реходя из эпизодического в хронический вариант, у лиц с
хроническим стрессом при наличии у них определённой
неполноценности антиноцицептивных механизмов мозга.
Тем не менее отдельные конкретные механизмы патогеA
неза ГБН остаются недостаточно изученными [38–40].

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ МИГРЕНИ
Этиология и патогенез мигрени также изучены недостаA
точно. Наиболее известны сосудистая, нейрогенная и биоA
химическая теории [41]. По теории H.G. Wolff (1963), мигA
рень имеет сосудистый генез [28]. M.A. Moskowitz et al.
(1997) связывают приступы мигрени с поражением тригеA
минальноAваскулярного комплекса [42]. Недавние работы
этих авторов показали, что антидромная стимуляция тройA
ничного нерва может вызывать высвобождение из тригеA
минальных рецепторов, иннервирующих краниальные соA
суды, вазоактивных пептидов, таких, как субстанция Р,
брадикинин, нейрокинин А, нейропептид U, вазоактивный
интестинальный пептид, а также кальцитонин [42]. Эти веA
щества инициируют нейрогенное воспаление, и любая
стимуляция (зрительная, моторная) усиливает головную
боль. Данные исследования послужили основой теории
нейрогенного воспаления, занимающего ведущую роль в
патогенезе мигрени. В.Н. Шток (1988) считает, что в генеA
зе приступа мигрени участвуют сосудистый, нервный и энA
докринноAгуморальный механизмы [22]. По мнению
J.W. Lance (1988), существует наследственно обусловленA
ный «мигренозный порог», который участвует в создании
баланса между процессами возбуждения и торможения
на различных уровнях нервной системы [43]. Этот порог
может изменяться под действием гормонов, стресса, чувA
ствительных стимулов, голода, усталости: при достижении
критического значения происходит чрезмерное перевозA
буждение тригеминальной системы, приводящее к взаиA
модействию между стволом мозга и краниальными кровеA
носными сосудами, к распространению депрессии кортиA
кальных нейронов. В это время в артериях черепа и твёрдой
мозговой оболочки выявляется асептическое воспаление
[43].
Предполагают, что серотонин действует как нейротрансA
миттер и гуморальный медиатор, как в невральном, так и
в сосудистом компонентах мигренозной головной боли.
Серотонин — один из ключевых нейромедиаторов центA
ральной и периферической нервной системы, он участвуA
ет в болевом восприятии, регуляции поведенческих реакA
ций. Серотониновая система представлена пресинаптичеA
ским и постсинаптическим уровнями. На первом уровне
происходят биосинтез серотонина, секреция медиатора
из нервных окончаний, регулируемая через пресинаптиA
ческие рецепторы 5AНТ1АAтипа, расположенные на телах и
дендритах серотониновых нейронов, а также дезактиваA

ция секретированного серотонина с помощью обратного
захвата медиатора. После выделения серотонина из нейA
рона в синаптическую щель происходит его обратный заA
хват с помощью переносчика. У человека ген переносчиA
ка серотонина расположен на длинном плече хромосомы
17 [44]. На постсинаптическом уровне секретированный
серотонин воздействует на различные типы рецепторов, в
том числе на рецепторы 5AНТ1АA и 5AНТ2АAтипов, которые
вовлечены в механизм действия антидепрессантов [39].
В настоящее время считают, что в основе мигрени лежит
дисфункция центральной нервной системы, характер коA
торой не полностью ясен. Согласно гипотезе F. Sicuteri
(1977), у больных c мигренью присутствует врождённая
недостаточность регуляции метаболизма моноаминов
мозга и эндогенной опиоидной системы [45]. На этом фоA
не развивается центральная дисноцицепция, изменяются
биологические ритмы. Различные эндогенные и экзогенA
ные влияния усугубляют эту недостаточность и вызывают
приступы мигрени.
В целом мигрень рассматривают как нейроваскулярное
заболевание, при котором имеет место генетически обусA
ловленное снижение порога к действию «мигренозных
триггерных факторов». Мигрень не является первичным
сосудистым расстройством: по данным протонноAэмиссиA
онной томографии, кортикальная гипоперфузия развиваA
ется фокально и распространяется по коре медленно, неA
зависимо от кровоснабжения из определённого церебA
рального сосуда. Предполагают, что центральная дисфункция
может включать распространяющуюся корковую депресA
сию Лео по зонам, связанным с процессом торможения, а
также активацию моноаминергических клеток ствола, коA
торые входят в состав вегетативных, сосудистых и болеA
вых контролирующих центров [46].
Локальная вазодилатация внутричерепных сосудов приA
водит к стимуляции тригеминальных чувствительных
окончаний. Эта активация тригеминоAваскулярной систеA
мы вызывает высвобождение вазоактивных нейропептиA
дов, что увеличивает болевой ответ. Ноцицептивная инA
формация передаётся тригеминальными нервными воA
локнами к центральным болевым структурам и приводит к
их сенситизации — перевозбуждению и развитию мигреA
нозной атаки. Показано, что при мигрени увеличивается
синтез серотонина в ткани мозга и изменяется функциоA
нирование серотониновых рецепторов [46]. Считают, что
эффективность серотониновых агонистов у больных мигA
ренью обусловлена вызываемой ими вазоконстрикцией
через 5AНТ1ВAрецепторы, экспрессированные в стенках
интракраниальных артерий, и ингибированием ноцицепA
тивной передачи посредством действия на 5AНТ1DAрецепA
торы на периферических тригеминальных сенсорных терA
миналях в мозговых оболочках и центральных окончаниях
на стволовых чувствительных ядрах [47].

РОЛЬ ОКСИДА АЗОТА В ПАТОГЕНЕЗЕ ПЕРВИЧНЫХ
ГОЛОВНЫХ БОЛЕЙ
В последние годы обсуждают участие оксида азота (NO) в
патогенезе головных болей. Ранее обнаружено, что биоA
логически активная молекула NO участвует (как межклеA
точный «мессенджер») в функциях сердечноAсосудистой,
иммунной и нервной систем [33]. В условиях нормального
функционирования ЦНС водорастворимые молекулы NО,
способные свободно проникать через цитоплазматичесA
кие мембраны, выполняют роль активного вазодилататоA
ра, способствуют выделению нейромедиаторов, модулиA
руют активность NAметилADAаспартатных (NMDA) рецептоA
ров, участвуют в синаптической передаче и формироваA
нии длительной постсинаптической потенциации. В то же
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время NO (как свободный радикал) становится существенA
ным фактором повреждения и гибели нейронов при ишеA
мии мозга. R.F. Furchgott и J.V. Zawadski (1980) показали,
что NО является главным действующим началом эндотеA
лиального фактора расслабления сосудов, который длиA
тельное время не удавалось идентифицировать, хотя его
огромная роль в регуляции сосудистого тонуса не вызываA
ла сомнений [48]. Установлено, что NO образуется из LAарA
гинина в присутствии кислорода под действием трёх изоA
энзимов синтазы NO (NOS). Эти изоэнзимы обозначают
как NOS I, II и III типа, они содержатся в различных клетках
мозга, избирательно локализованных в его структурах.
Учёт распределения NOS в головном мозге необходим для
понимания роли NО в патогенезе его ишемического пораA
жения.
NOS I типа (NOS1 или nNOS) — нейрональная конститутивA
ная Са2+Aзависимая форма NOS, присутствует в 2% нейроA
нов мозга (NOSAнейроны). Наиболее высокая активность
этого изоэнзима выявлена в клеткахAзёрнах мозжечка.
Кроме того, NOS I типа обнаружена в нейронах спинальA
ных ганглиев, в нехолинергических и неадренергических
нейронах периферической нервной системы. В последние
годы получены данные, свидетельствующие об экспресA
сии nNOS в астроцитах коры головного мозга при распроA
страняющейся депрессии [49]. Таким образом, соседствуA
ющие с ними нервные клетки, не содержащие NOS, нахоA
дятся в «сфере влияния» нейронов, продуцирующих NО.
NOS II типа локализована в макрофагах, нейтрофилах, акA
тивированных клетках микроA и астроглии. Эта форма NOS
индуцируется цитокинами. NOS III типа содержится главA
ным образом в клетках эндотелия сосудов мозга. В поA
следнее время NOS этого типа была обнаружена в пираA
мидных нейронах гиппокампа и астроцитах [49].
T.E. Hunley et al. (1995) считают, что ряд соединений (нитA
роглицерин, нитропруссид натрия, динитрозильные комA
плексы железа, гидроксиламин, SAнитрозоглутатион, SAниA
трозопеницилламин и др.) способны генерировать NO, что
приводит как к позитивным (расширение сосудов и сниA
жение артериального давления), так и негативным (нейA
роцитотоксичность) эффектам [50]. Значительную роль в
регуляции содержания NO в ткани мозга играет гемоглоA
бин, который активно связывает молекулы NO с образоA
ванием метгемоглобина и нитратов. NO проходит через
цитоплазматическую мембрану клеток и проникает в каA
пилляры, где вступает в реакцию с гемоглобином эритроA
цитов и удаляется током крови. Таким образом, сосудисA
тая система удаляет избыток NO, продуцируемого клеткаA
ми мозгa [51].
По мнению T. Nakaki (1994), для более полного понимания
роли NО в ишемической патологии мозга необходимо учиA
тывать общие механизмы повреждения и гибели нейроA
нов, основные формы и стадии развития острых нарушеA
ний мозгового кровообращения [52]. Установлено, что
ишемия мозга сопровождается развитием сложных патоA
биохимических каскадов в нейронах вследствие резкого
снижения уровня энергетического метаболизма этих клеA
ток и нарушения их ионного баланса. В настоящее время
не вполне ясно, как активация механизмов образования
NO вызывает мигренозную головную боль. Предполагают,
что эндотелийзависимое выделение NO вызывает дилатаA
цию интраA и экстракраниальных сосудов, наблюдаемую
также во время приступа спонтанной мигренозной атаки.
Механическая дилатация сосудов и, возможно, активация
периваскулярных волокон тройничного нерва приводит к
головной боли. Однако современный взгляд на патогенез
мигрени предполагает, что механическая артериальная
дилатация, возникающая во время приступа, недостаточA

на для возникновения головной боли. Другой причиной
инициации головной боли может служить модуляция NO
периферических и центральных механизмов ноцицепции.
Прямая активация периваскулярных чувствительных воA
локон и/или инициация периваскулярного нейрогенного
воспаления с помощью NO, а также активация нейрональA
ной NOS или прямое цитотоксическое действие NO на нейA
роны тройничного комплекса и/или центральные ноциA
цептивные и антиноцицептивные структуры могут выA
звать головную боль. Не вызывает сомнений, что NO выA
зывает мигренеподобную головную боль с отсрочкой пика
её интенсивности в несколько часов [53]. Такая динамика
развития головной боли характерна и для спонтанной миA
гренозной атаки.
NO — нестабильный свободный радикал с коротким периA
одом полужизни. В связи с этим наиболее вероятным
представляется предположение, что высвобождающийся
NO запускает ряд механизмов с более медленным каскаA
дом реакций, конечным итогом которых является голоA
вная боль. Дальнейшее изучение роли NO в патогенезе
мигрени предположительно позволит расширить предA
ставления о механизмах действия препаратов, используеA
мых для лечения мигрени, и провести поиск новых лекарA
ственных средств. Согласно представлениям R.M.J. Palmer
et al. (1987), взаимодействие избыточных концентраций
возбуждающих нейромедиаторов (главным образом глуA
тамата) с NMDAAрецепторами цитоплазматической мембA
раны приводит к резкому увеличению концентрации своA
бодного кальция в цитоплазме нервных клеток [54]. СоA
держание свободного кальция возрастает и в результате
открытия потенциалзависимых ионных каналов при депоA
ляризации нейронов, а также выхода кальция из внутриA
клеточных депо (эндоплазматического ретикулума, митоA
хондрий). Последующая активация Ca2+Aзависимой NOS
приводит к усилению синтеза NО и формированию других
свободных радикалов (супероксида, гидроксирадикалов,
перекиси водорода). ПоAвидимому, оксидативный стресс
выступает как один из ведущих факторов повреждения
мозга при ишемии; при этом NО наряду с другими свободA
ными радикалами является пусковым механизмом патоA
биохимических каскадов, запускаемых кальцием и привоA
дящих к гибели нейронов по механизмам некроза и апопA
тоза [51–53].

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ
ПЕРВИЧНЫХ ГОЛОВНЫХ БОЛЕЙ У ДЕТЕЙ
Несмотря на отсутствие оснований предполагать иные паA
тогенетические механизмы первичных головных болей у
детей, следует отметить некоторые особенности головных
болей напряжения в детском возрасте. Как известно, в
зависимости от продолжительности болевых ощущений
выделяют две формы ГБН:
• эпизодическую — количество дней с головной болью

менее 15 в месяц или менее 180 в год (продолжительA
ность болей от 30 мин до 7 дней);

• хроническую — количество эпизодов постоянной гоA
ловной боли более 15 дней в месяц или более
180 дней в году.

В рамках указанных форм ГБН выделяют подгруппы с воA
влечением в патологический процесс перикраниальных
и/или шейных мышц и без вовлечения таковых.
При обследовании 1066 учащихся Смоленска А.П. РачиA
ным (2002) было выявлено, что ГБН чаще наблюдается у
девочек; её распространённость постепенно увеличиваетA
ся от младшего к старшему школьному возрасту; пик забоA
леваемости приходится на 11–12 лет [5]. Особенности
ГБН у школьников включают преобладание сжимающего



характера болей в теменной области у мальчиков и тупой
недифференцированной боли в области висков у девочек.
При этом ГБН у девочек имеет хронический вариант течеA
ния и часто сочетается с мигренью [5]. Для ГБН в школьA
ной популяции характерны циклотимический, гипертимA
ный и экзальтированный типы акцентуации личности, выA
сокий уровень личностной тревожности, реже (у старших
школьников) — умеренные проявления депрессии, склонA
ность к ипохондричности и паранойяльности. По мнению
автора, клинические проявления ГБН у школьников имеA
ют отличительные особенности по сравнению со взрослыA
ми: у школьников более выражены сопутствующие симпA
томы (фотоA и фонофобия), ярче представлены расстройстA
ва сна, не характерны высокие значения показателей реA
активной тревожности и депрессии [5].
Мигрень, как правило, не приводит к необратимому пораA
жению головного мозга, однако тяжело переносится детьA
ми и существенно снижает качество жизни. Простую мигA
рень наблюдают в 61,4% случаев, офтальмическую (офA
тальмоплегическую) — в 27,9%, ассоциированную — в
20,7%, оставшиеся 10% приходятся на редкие формы [32].
Все формы мигрени имеют ряд общих признаков — наA
следственная предрасположенность, пароксизмы пульсиA
рующей боли в лобноAвисочноAглазничной области, сопутA
ствующие вегетативные симптомы, но для более чёткого
представления о клиникоAпатогенетических основах мигA
рени выделяют следующие клинические формы [22]:
• простая мигрень;
• мигрень с аурой («классическая» форма);
• гемиплегическая мигрень;
• базилярная мигрень;
• аура без головной боли («обезглавленная мигрень»);
• офтальмоплегическая мигрень;
• ретинальная мигрень [22].
Кроме того, существуют такие осложнения мигрени, как
мигренозный статус и мигренозный инсульт (так называеA
мая «катастрофическая форма» мигрени) [22, 23].
По данным Е.Г. Роговиной (1999), у детей частота мигрени
увеличивается к 10–12 годам; по мере взросления проA
должительность приступов головной боли возрастает [55].
В клинической картине мигрени, по мнению автора, чётко
прослеживается возрастная динамика. Так, в младшем
возрасте преобладает непульсирующая билатеральная
лобная и лобноAвисочная боль. Интенсивность и сопутстA
вующие симптомы (тошнота, рвота, фотоA и фонофобия)

имеют большую выраженность в этой возрастной группе.
В пубертатный период головная боль становится пульсиA
рующей, унилатеральной, начинает формироваться харакA
терная гемикрания.

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПЕРВИЧНЫХ
ГОЛОВНЫХ БОЛЕЙ
Диагностика ГБН базируется на оценке характера болевоA
го синдрома и психометрических методиках. При выраA
женном цефалгическом синдроме показано проведение
инструментальных методов исследования: осмотр глазноA
го дна, транскраниальная доплерография, электронейроA
миография, магнитноAрезонансная томография или комA
пьютерная томография головного мозга [6, 56, 57].
Обширное исследование C. WoberABingol et al. (1996) поA
казало, что структурные изменения в головном мозге при
ГБН наблюдают редко и целесообразность в магнитноAреA
зонансной томографии возникает только при наличии отA
клонений в неврологическом статусе больного с недостаA
точно объяснимой головной болью [58].
Данные нейровизуализации с помощью компьютерной и
магнитноAрезонансной томографии, а также изучения меA
таболизма мозговой ткани с применением позитронноA
эмиссионной и однофотонной эмиссионной компьютерA
ной томографии также противоречивы и неспецифичны у
больных с мигренью. В то же время исследование выA
званных потенциалов указывает на гипервозбудимость
стволовых структур мозга. На сегодняшний день существуA
ет сравнительно многочисленные данные по исследоваA
нию мозгового кровотока у пациентов с мигренью [6]. РеA
зультаты транскраниальной доплерографии, радионуклидA
ные методики с использованием ксенона противоречивы,
особенно при анализе данных, полученных в различных
сосудистых бассейнах [3, 10].
Электроэнцефалографическое исследование также имеет
низкие диагностическую ценность и специфичность при
обследовании больных мигренью [3, 28, 32].
Подводя итог анализа литературы, можно констатировать,
что ГБН и мигрень широко распространены в детской поA
пуляции, но вопросы их патогенеза изучены далеко не
полно. Дальнейшего изучения требует роль NO в патогенеA
зе первичных головных болей у пациентов детского возA
раста, уточнение потенциальной роли иммунологических
механизмов, а также особенности вегетативной нервной
системы при этой патологии.
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Оценка качества жизни — новый
инструмент комплексного обследования
гастроэнтерологического больного

Обзор литературы

Health Related Quality 
of Life as a new instrument 
in extanded evaluation 
of patients with GI diseases 

A.A. Baranov, A.S. Potapov, E.S. Dublina, E.V. Komarova

Scientific Center of Children's Health, Russian Academy 
of Medical Sciences, Moscow

THE ARTICLE PROVIDES   LITERATURE SURVEY  OF  HEALTH RELATED QUALIA
TY OF LIFE (HRQL) IN PATIENTS WITH GASTROINTESTINAL TRACT (GI TRACT)
DISORDERS FOCUSING ON IT'S APPLICATION IN PEDIATRICS. THE REVIEW
DEFINES THE TERM OF HEALTHARELATED QUALITY OF LIFE AND PRESENTS
THE  HRQL QUESTIONNAIRES SPECIALLY DEVELOPED  FOR   PATIENTS WITH
DIFFERENT GI TRACT DISORDERS  INDICATING POSSIBLE AREAS OF THEIR
USE. THE ARTICLE  SUMMARIZES THE REPORTS ASSESSING THE HEALTHA
RELATED QUALITY OF LIFE IN ADULTS WITH GI DISORDERS AND DISCLOSE
THE LITERATURE SURVEY OF THE STATE OF THE MATTER IN PEDIATRICS.
KEY WORDS: GI DISORDERS, QUALITY OF LIFE, CHILDREN.
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ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ ПОСВЯЩЁН ИССЛЕДОВАНИЮ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ В ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИИ С АКЦЕНТОМ НА ПРИA
МЕНЕНИЕ В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ. ДАЁТСЯ ОПРЕДЕЛЕНИЕ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ, СВЯЗАННОГО СО ЗДОРОВЬЕМ,
ПРИВОДЯТСЯ СВЕДЕНИЯ О СПЕЦИАЛЬНЫХ ОПРОСНИКАХ, РАЗРАБОТАННЫХ ДЛЯ ОЦЕНКИ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ БОЛЬA
НЫХ С РАЗЛИЧНОЙ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ, И ВОЗМОЖНОСТЯХ ИХ ПРИМЕНЕНИЯ. ПРИВЕДЕНЫ
РЕЗУЛЬТАТЫ РАБОТ ПО ОЦЕНКЕ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ВЗРОСЛЫХ ПАЦИЕНТОВ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОЙ
СИСТЕМЫ, А ТАКЖЕ ИМЕЮЩИЕСЯ В ЛИТЕРАТУРЕ СВЕДЕНИЯ ОТНОСИТЕЛЬНО КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ДЕТЕЙ С ГАСТРОЭНA
ТЕРОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ, КАЧЕСТВО ЖИЗНИ, ОЦЕНКА, ДЕТИ.

В современной медицине при оценке результатов клинических исследований
используются критерии, условно разделяемые на достоверные и суррогатные
[1]. Достоверными критериями являются, например, смертность, потеря оргаA
на. Однако такие критерии не всегда применимы и могут оказаться недостаA
точно информативными при оценке результатов терапии, в особенности хроA
нических заболеваний. В связи с этим, наряду с достоверными критериями,
характеризующими «количество жизни», всё шире начинают применять критеA
рии, характеризующие «качество жизни» [2, 3]. При этом следует учитывать
также, что для врача наиболее значимыми индикаторами заболевания являA
ются объективные симптомы, включающие наряду с клиническими признакаA
ми данные лабораторных и инструментальных исследований, в то время как
для пациента основной индикатор — субъективные ощущения [4, 5]. ПренеA
брегать этим фактом в современном обществе, где авторитарный подход к
больному всё более уступает место отношениям сотрудничества между враA
чом и пациентом, невозможно. Возникает необходимость наряду с лабораторA
ным и инструментальным мониторингом состояния больного проводить оценA
ку качества его жизни.
В 1982 г. R. Kaplan и J. Bush для определения аспектов качества жизни, свяA
занных непосредственно с состоянием здоровья и качеством медицинской
помощи, предложили термин «качество жизни, связанное со здоровьем»
(КЖСЗ) [6]. S. Shumaker и M. Naughton в 1995 г. определили КЖСЗ как «субъA
ективную оценку индивидуумом влияния его состояния здоровья, медицинA
ской помощи и действий, направленных на поддержание здоровья, на его
способность поддерживать уровень функционирования, позволяющий ему
достигать значимых жизненных целей» [7].
Лучший и наиболее достоверный способ оценить КЖСЗ — опросить пациента.
Соответственно наиболее распространённым инструментом для оценки КЖСЗ
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являются опросники. Большинство стандартизованных опA
росников включают вопросы относительно физического
здоровья, когнитивного и социального функционирования,
эмоционального состояния и удовлетворения жизнью. СоотA
ношение между этими вопросами может существенно варьA
ировать в зависимости от целей конкретного исследования.
Непосредственное влияние на результаты оценки КЖСЗ моA
гут оказывать пол, возраст, эмоциональный статус, наличие
заболевания или дисфункции органов и систем, выраженA
ность симптомов заболевания, отношение к болезни, эфA
фект от проводимой терапии.
В зависимости от выполняемых задач различают 2 разряA
да опросников: общие и специальные. Общие опросники
разработаны для оценки всех аспектов КЖСЗ как здороA
вых, так и больных людей, независимо от характера забоA
левания. Они позволяют сравнительно оценить влияние
различных заболеваний и симптомов на качество жизни
больного. Они могут применяться к больным с несколькиA
ми заболеваниями. Многие из этих опросников переведеA
ны на иностранные языки и могут использоваться для
сравнительной оценки качества жизни людей из разных
стран. Общие недостаточно чувствительны для исследоваA
ния изменений состояния здоровья в рамках отдельно
взятого заболевания. Поэтому эти опросники наиболее
целесообразно применять для оценки деятельности здраA
воохранения в целом, при проведении эпидемиологичесA
ких исследований и т.п.
Специальные опросники оценивают тяжесть заболевания
и функциональные ограничения, специфические для конA
кретных нозологических форм. Эти опросники более чувA
ствительны при оценке изменения состояния больного в
ходе течения заболевания или при проведении терапии.
Они позволяют уловить изменения в качестве жизни паA
циентов, произошедшие за относительно короткий промеA
жуток времени. Специальные опросники применяются
для оценки эффективности конкретного метода ведения
данного заболевания, и именно их используют при клиниA
ческих испытаниях фармакологических препаратов. 
За последнее время за рубежом было разработано много
специальных опросников для больных гастроэнтерологиA
ческого профиля. Эти опросники существенно отличаются
друг от друга по содержанию. Так, Gastrointestinal Quality
of Life Index, разработанный Е. Eypasch и соавт., включает
36 пунктов, оцениваемых по пятибалльной шкале Likert, и
предлагает оценку таких специфичных для гастроинтестиA
нальных заболеваний симптомов, как боль, вздутие живоA
та, дисфагия и диарея, а также неспецифичных симптоA
мов: утомляемость, тревожность, снижение силовой выносA
ливости [8]. The Gastrointestinal Symptom Rating Scale — ещё
более специфичный опросник, разработанный для сравA
нительной оценки качества жизни больных с различными
заболеваниями желудочноAкишечного тракта (15 пунктов,
каждый из которых оценивается по четырёхбалльной
шкале Likert), позволяет оценить количественно выраA
женность различных гастроинтестинальных симптомов,
включая болевой абдоминальный синдром, рефлюксный
синдром, диспепсию, диарею, запор [9].
Функциональная, или неязвенная, диспепсия встречается
примерно у 25% населения. Эти люди проявляют высокую
тревожность и обращаются за медицинской помощью с
жалобами на боли в животе, нарушающие их повседневA
ную деятельность. Существенным барьером для изучения
этой патологии является сложность количественной оценA
ки выраженности субъективных жалоб, что привело к разA
работке специфических опросников [10]: Quality of life in
peptic disease questionnaire [11] и Functional digestive disA
orders quality of life questionnaire [12]. При помощи этих опA

росников установлено, что уровень КЖСЗ больных с желуA
дочной диспепсией достоверно снижен в сравнении со
здоровыми людьми, причём уровень снижения не зависит
от наличия и выраженности эндоскопических признаков
поражения верхних отделов пищеварительного тракта и
характеризуется снижением среднего балла повседневA
ной активности, ограничением физического функциониA
рования, болевым синдромом [13, 14]. Применение
Quality of life in peptic disease questionnaire в динамике поA
казало достоверное улучшение уровня КЖ у больных неA
язвенной диспепсией через 4 недели после эрадикации
инфекции Helicobacter pylori (HP)
Для изучения качества жизни больных язвенной болезA
нью двенадцатиперстной кишки С. Martin и соавт. был
разработан специальный опросник Quality of life in duodeA
nal ulcer patients на базе SPA36 с введением 13 вопросов
по специфическим для данного заболевания симптомам
[15]. Выявлено, что при язвенной болезни наиболее знаA
чимыми факторами в снижении качества жизни больных
являются боли в животе и диспепсические явления [16].
Планомерное долговременное лечение Н2Aблокаторами
достоверно улучшает качество жизни больных язвенной
болезнью и превосходит по эффективности интермиттируA
ющий приём этих препаратов. Было доказано также улучA
шение качества жизни после проведения эрадикационA
ной терапии при ассоциации язвенной болезни с HP [17,
18]. При достижении ремиссии язвенной болезни уровень
качества жизни больных не достигает уровня здоровых
людей, что обусловлено необходимостью соблюдать диету,
принимать лекарства, избегать чрезмерных физических и
психоэмоциональных нагрузок.
Растущий клинический интерес к проблеме гастроэзофагеA
альной рефлюксной болезни способствовал разработке
нескольких специальных опросников: Gastroesophageal
Reflux Questionnaire [19], Gastroesophageal Reflux Disease
Health Related Quality of Life Scale [20], Heartburn Quality of
life [21], Quality of Life in Reflux and Dyspepsia [22]. Согласно
исследованиям, проведённым с применением этих опросA
ников, уровень КЖСЗ больных гастроэзофагеальной реA
флюксной болезнью значительно снижен в сравнении со
здоровыми людьми и по отдельным параметрам приближаA
ется к уровню КЖСЗ больных с серьёзной кардиоваскулярA
ной патологией (по уровню физического функционироваA
ния — к больным с инфарктом миокарда, по уровню социA
ального функционирования — к больным с хронической
сердечноAсосудистой недостаточностью) [23]. По данным
других авторов максимальное снижение качества жизни
отмечается по разделам эмоционального и физического
ролевого функционирования, жизненной активности и менA
тального здоровья [24]. Для больных с изжогой и регургитаA
цией характерно также нарушение сна [25, 26].
R.A. Harris и соавт. было предложено использовать опреA
деление степени снижения КЖСЗ для выбора оптимальA
ной терапии для предотвращения рецидивов эрозивного
эзофагита. Так, при значительном снижении КЖСЗ рекоA
мендуется начинать лечение с ингибиторов протонной
помпы, при менее значимом снижении качества жизни в
качестве исходной терапии целесообразно использовать
Н2Aгистаминоблокаторы [27]. Достоверное улучшение
КЖСЗ у пациентов с симптомами гастроэзофагеальной
рефлюксной болезни отмечалось на фоне терапии раниA
тидином [26, 28], омепразолом [29, 30] и цизапридом
[29]. Но особенно значительно уровень КЖСЗ таких больA
ных повышался после проведения им операции фундоплаA
стики, что привело к значительному расширению показаA
ний к хирургическому лечению таких пациентов в странах
Западной Европы и США.
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Интересны исследования качества жизни у больных цеA
лиакией. Известно, что основным методом терапии этого
заболевания является безглютеновая диета, приводящая
к практически полному восстановлению слизистой обоA
лочки тощей кишки. Однако оказалось, что КЖСЗ больA
ных, находящихся в стадии клиникоAморфологической реA
миссии и соблюдавших безглютеновую диету в течение
10 и более лет, отчётливо хуже, чем в здоровой популяA
ции. Максимальное снижение отмечалось по шкалам обA
щего здоровья и жизнеспособности. Таким образом, саA
мовосприятие здоровья у этих больных не коррелировало
с результатами морфологического исследования слизисA
той оболочки кишечника, что ещё раз доказывает необA
ходимость комплексного подхода к оценке состояния
больного [31].
Синдром раздражённой кишки является одним из спорA
ных вопросов современной гастроэнтерологии. РаспростA
ранённость его составляет до 10%. Согласно результатам
использования общих опросников уровень КЖСЗ больA
ных с синдромом раздражённого кишечника достоверно
снижен в сравнении со здоровыми людьми. При этом стеA
пень его снижения больше у пациентов, регулярно наблюA
дающихся у врачей, чем у больных, не обращающихся за
медицинской помощью. При сравнительном анализе
КЖСЗ больных с синдромом раздражённого кишечника
ниже, чем у больных сахарным диабетом и гастроэзофагеA
альной рефлюксной болезнью [32]. Снижение качества
жизни при синдроме раздражённого кишечника обусловA
лено болевым синдромом, нарушением сенсорной и моA
торной функций кишечника, что приводит к затруднениям
в путешествиях, занятиях спортом, социальном функциоA
нировании [33–35]. Кроме того, у таких больных достоA
верно чаще, чем в популяции, встречаются внекишечные
симптомы: боли в спине, головные боли, дизурические
проявления, нарушения сна [36, 37]. Всё это приводит к
пропускам и преждевременному окончанию работы, часA
тым посещениям врачей, смене рода деятельности. Для
объективной оценки состояния здоровья больных с синдA
ромом раздражённой кишки существуют следующие инстA
рументы: IBSAQOL [38, 39], IBSQ [40]. К настоящему времеA
ни ни один из них не прошёл весь объём исследований,
позволяющий их широкое применение, в частности, не исA
следована их чувствительность к изменению состояния
больных в процессе лечения. Перспектива применения
этих тестов весьма привлекательна, т.к. именно качество
жизни может явиться ведущим критерием при решении
вопроса об эффективности различных видов терапии синA
дрома раздражённого кишечника, не имеющего чётких
клинических и лабораторноAинструментальных маркеров.
Широко освещено в литературе КЖСЗ больных с воспалиA
тельными заболеваниями кишечника. Уровень качества
жизни таких больных снижен за счёт ухудшения физичесA
кого, социального и эмоционального функционирования
[41–44]. Наиболее распространённые факторы, ведущие
к снижению КЖСЗ больных с воспалительными заболеваA
ниями кишечника: частый жидкий стул, боли в животе,
психоэмоциональное напряжение в связи с боязнью обоA
стрения заболевания, его озлокачествления или необхоA
димости хирургического вмешательства. У больных с пеA
рианальными свищами или колостомами нередки проблеA
мы в межличностных отношениях. Кроме того, по данным
ряда авторов, на уровень качества жизни таких больных в
значительной мере оказывают влияние факторы, не свяA
занные с заболеванием: пол, возраст, курение, принадA
лежность к той или иной социальноAэкономической групA
пе, тип личности, проводимое лечение [43]. Другие авторы
отмечают, что основным фактором, определяющим уроA

вень КЖСЗ при воспалительных заболеваниях кишечниA
ка, является активность заболевания (наличие симптомаA
тики), в то время как пол, возраст, психотип, и даже анатоA
мическая протяжённость поражения влияют на качество
жизни минимально [45]. Хронический характер течения и
нередко существующая диссоциация между функциональA
ным статусом больного и воспалительными маркёрами
заболевания делают оценку КЖСЗ при воспалительных
заболеваниях кишечника весьма информативным исслеA
дованием, тем более что родственники больных и врачи
часто недооценивают степени дисфункции у больных [46].
Для оценки КЖСЗ при этой патологии оптимальны такие
клинически апробированные опросники, как Inflammatory
Bowel Disease Questionnaire [46], Rating Form of
Inflammatory Bowel Disease Patient Concerns и Ulcerative
Colitis and Crohn’s Disease Health Status Scales [47, 48].
Валидность этих тестов подтверждена высокой корреляA
цией их соответствующих разделов с индексами активноA
сти Crohn’s disease activity index и St. Mark's colitis activity
index. При помощи этих опросников установлено, что уроA
вень КЖСЗ больных с воспалительными заболеваниями
кишечника значительно варьирует в зависимости от стеA
пени воспаления, наличия фистул, диареи с примесью
крови или без неё, участия в воспалительном процессе
других органов (печень, суставы и пр.) Степень снижения
КЖСЗ прямо пропорциональна тяжести заболевания и
максимальна у оперированных больных [48]. У больных с
болезнью Крона уровень КЖСЗ достоверно ниже, чем у
больных с неспецифическим язвенным колитом [43, 44].
Специально для использования в амбулаторной клиничеA
ской практике был разработан укороченный вариант
Inflammatory Bowel Disease Questionnaire, состоящий из
10 вопросов.
Аноректальные дисфункции широко распространены у соA
временных людей и проявляются такими симптомами, как
боли при дефекации, геморрой, энкопрез, запоры. РазраA
ботан и находится на стадии клинической апробации спеA
циальный опросник Fecal Incontinence Quality of Life Scale
для больных с недержанием кала [49]. Сведений о других
специальных опросниках для оценки качества жизни при
аноректальных дисфункциях в доступной нам литературе
найдено не было, но встречаются сообщения о применеA
нии для этой цели общих опросников. Установлено, что
максимальное снижение КЖСЗ отмечается при анальных
трещинах, запорах, энкопрезе [50]. Показано улучшение
КЖСЗ больных с энкопрезом различной этиологии после
проведения динамической анальной грацилопластики
[51], снижение у них уровня тревожности после трансA
анальной электростимуляции [52]. Доказана эффективA
ность хирургического лечения хронических запоров, что
сопровождается улучшением показателей качества жизA
ни, «удовлетворённостью» пациентов результатами тераA
пии [53].
Заболевания печени (хронические гепатиты, цирроз, хоA
лестаз) ведут к снижению уровня КЖСЗ за счёт таких
симптомов, как слабость, кожный зуд, дискомфорт в жиA
воте. Для оценки качества жизни при болезнях печени суA
ществуют специфичные опросники: Chronic liver disease
questionnaire [54], Hepatitis Quality of life questionnaire
[55]. Согласно результатам использования этих опросниA
ков у больных хроническими вирусными гепатитами уроA
вень КЖСЗ значительно снижен, причём при гепатите С
он ниже, чем при гепатите В [56]. Качество жизни при виA
русных гепатитах заметно повышается на фоне терапии
интерфероном [57]. Особенно важно оценивать КЖСЗ у
пациентов, подвергающихся трансплантации печени. У
перенёсших операцию больных уровень качества жизни
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достоверно превышает исходные величины при оценке
через 1, 2 и 5 лет после трансплантации [58]. БольшинстA
во больных в течение 2 лет после операции возвращается
к привычному виду профессиональной деятельности [59].
КЖСЗ больных хроническим панкреатитом, как правило,
резко снижено, в основном за счёт развития психоэмоциA
ональных расстройств. Показано, что хирургическое лечеA
ние благоприятно влияет на все компоненты качества
жизни этих больных. При этом уровень КЖСЗ зависит от
объёма и характера оперативного вмешательства и более
высок после проведения органосберегающей резекции
головки поджелудочной железы, чем после панкреатодуоA
денэктомии.
Уровень качества жизни пациентов гастроэнтерологичесA
кого профиля в целом находится в прямой зависимости от
тяжести и длительности заболевания [17].
Оценка качества жизни в педиатрической практике в наA
стоящее время проводится значительно реже, чем у
взрослых больных. Отчасти это связано с тем, что дети маA
ленького возраста не могут сами заполнять опросники и
не всегда способны ответить на сформулированные для
взрослых вопросы. В то же время заполнение опросников
родителями больных детей лишает этот метод одного из
наиболее ценных качеств — объективности.
Очевидно, что опросники для оценки качества жизни у деA
тей должны быть адаптированы к конкретному возрасту.
Многие опросники с целью объективизации получаемых
данных состоят из дублирующих друг друга шкал для заA
полнения детьми и их родителями.
В доступной литературе были найдены ссылки на следуюA
щие общие опросники для оценки качества жизни в педиA
атрической практике: PedsQL, Kidscreen Questionnaire,
Disabkids (для оценки КЖСЗ детей, страдающих хроничесA
кими заболеваниями). Наиболее распространённым обA
щим опросником для оценки качества жизни детей и подA
ростков является PedsQL. Он включает анкеты для детей
4 возрастных групп (2–4 года, 5–7 лет, 8–12 лет и
13–18 лет) и их родителей.
Специальных опросников в детской практике разработаA
но немного, они в основном касаются бронхиальной астA
мы, неврологических, онкологических и гематологических
заболеваний [60]. В 2002 г. успешно прошли валидацию и
разрешены к применению в педиатрии специфические
для воспалительных заболеваний кишечника опросники
IMPACT [61] и IMPACT II [62].
Работы, посвящённые оценке качества жизни детей с гаA
строэнтерологической патологией, немногочисленны и
выполнены большей частью на основании анкетирования
детей старшего/подросткового возраста с применением
общих опросников. Большая часть этих работ посвящена
изучению КЖСЗ при воспалительных заболеваниях киA
шечника.
В единичных работах оценивается КЖСЗ детей с патологиA
ей верхних отделов пищеварительного тракта. ГастроэзофаA
геальные рефлюксы встречаются у детей с высокой частоA
той и чаще носят физиологический характер, однако, по утA
верждению Y. Vandenplas и соавт., некорректируемые рефA
люксы могут приводить к ощутимому снижению качества
жизни детей и их родителей. Особенно страдает КЖСЗ при
наличии внепищеводных симптомов рефлюксной болезни
и при развитии осложнений гастроэзофагеальных рефлюкA
сов, таких как эрозивный эзофагит, рецидивирующие пневA
монии, стриктуры пищевода, диспное [63].
Качество жизни детей старшего возраста с хроническим
гастродуоденитом было оценено М.М. Гуровой и соавт.
[64] при помощи опросника SFA36 во взаимосвязи с геоA
магнитными колебаниями. Выявлено, что КЖСЗ больных

гастродуоденитом детей, проживающих в районе Курской
магнитной аномалии, характеризуется более низкими
значениями по всем параметрам в сравнении с больными
гастродуоденитом детьми, проживающими в районе КурA
ска с фоновыми значениями геомагнитного поля. РазлиA
чия достоверны по шкалам ролевого, физического функA
ционирования, оценки интенсивности болевого синдрома
и влияния эмоционального состояния на выполнение той
или иной повседневной деятельности.
Эти же авторы с помощью SFA36 оценили качество жизни
60 детей подросткового возраста, страдающих синдроA
мом раздражённого кишечника, и выявили достоверное
снижение показателей по шкалам общего здоровья, ролеA
вого физического и социального функционирования в
сравнении с группой здоровых детей аналогичного полоA
возрастного состава [65].
При исследовании КЖСЗ детей с воспалительными забоA
леваниями кишечника по общим опросникам выявлено
значительное снижение качества жизни по всем шкалам,
причём у детей с болезнью Крона уровень КЖСЗ достоA
верно ниже, чем у детей с неспецифическим язвенным коA
литом [66].
H. Rabbett и соавт. оценили качество жизни 16 детей в
возрасте от 8 до 17 лет, страдающих болезнью Крона, по
специальному опроснику, состоящему из 88 вопросов отA
носительно симптомов и эффективности лечения заболеA
вания, социальных, эмоциональных, образовательных асA
пектов. Выяснилось, что у детей с болезнью Крона страдаA
ет образование: у 12 детей это связано с регулярными
пропусками школьных занятий, у 6 — с рассеянностью и
невнимательностью при обучении. 80% больных считали,
что могли бы учиться и сдавать экзамены лучше, если бы
были здоровыми людьми. 8 детей не могли регулярно заA
ниматься спортом: 5 в связи со слабостью и быстрой утомA
ляемостью, 3 — в связи с наличием абдоминальной стоA
мы. 6 детей испытывали социальный дискомфорт в связи
с невозможностью путешествовать, отлучаться из дома на
длительный срок, подолгу общаться с друзьями [67]. СходA
ные данные опубликованы A.K. Akobeng и соавт. (пилотное
исследование, 12 детей) [68] и G. Moody и соавт. (60 детей)
[69].
L. Gailhoustet и соавт. при помощи A Similar Canadian quesA
tionnaire (Inflammatory Bowel Disease Questionnaire) сравA
нили уровни качества жизни подростков с болезнью КроA
на, получающих разные схемы терапии: кортикостероиды
и энтеральное питание лечебными смесями. Выяснилось,
что энтеральное питание оказывает более разрушительA
ное влияние на КЖСЗ больных, что обусловлено необхоA
димостью регулярного введения питательной суспензии,
отказа от другой пищи, постоянного ношения назогастA
рального зонда, косметический ущерб от которого сравA
ним с кушингоидным перераспределением подкожноAжиA
рового слоя у больных, получающих стероиды [70]. Хотя
эти же авторы, а также A.K. Akobeng [68] отмечали у детей,
получающих гормонотерапию, более выраженные деA
прессивные проявления.
Таким образом, качество жизни представляет собой неA
обходимый компонент комплексной оценки состояния
больного. Качество жизни включает в себя информацию
обо всех основных сферах жизнедеятельности человека.
КЖСЗ оценивает как ассоциированные, так и неассоцииA
рованные с заболеванием компоненты, позволяет дифA
ференцированно определить влияние болезни и лечения
на состояние больного. Качество жизни меняется во вреA
мени в зависимости от состояния больного, т.е. оценка
КЖСЗ жизни позволяет осуществлять постоянный мониA
торинг состояния больного и в случае необходимости
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проводить коррекцию терапии. Особенно ценная харакA
теристика КЖСЗ как инструмента комплексного обследоA
вания — непосредственное участие больного в оценке
своего состояния. Если клиникоAлабораторные и инструA
ментальные методы обследования позволяют судить о тяA
жести течения патологического процесса, то качество
жизни оценивает переносимость пациентом своего забоA
левания. Оценка качества жизни наряду с традиционным

медицинским заключением, сделанным врачом, позвоA
ляет полно и объективно оценить состояние здоровья паA
циента, чётко представить суть клинической проблемы,
выбрать наиболее рациональный подход к лечению,
удовлетворяющий нуждам больного, контролировать эфA
фективность терапии по параметрам, находящимся на
стыке научного подхода врача и субъективной точки зреA
ния пациента.
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В СТАТЬЕ РАССМАТРИВАЮТСЯ ВОПРОСЫ ОПТИМИЗАЦИИ ПИТАНИЯ БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН И КОРМЯЩИХ МАТЕРЕЙ
ЗА СЧЁТ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ПРОДУКТОВ «ФЕМИЛАК» И «ЛАКТАМИЛ» (ЗАО «КОМПАНИЯ «НУТРИТЕК», РОССИЯ), ПРЕДA
СТАВЛЕН СОСТАВ, ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ, ОЦЕНКА КЛИНИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ. ДАНА ХАРАКТЕРИСТИКА
ДЕТСКИХ МОЛОЧНЫХ СМЕСЕЙ «НУТРИЛАК 0–6», «НУТРИЛАК 6–12», «НУТРИЛАК 0–12», «НУТРИЛАК БИФИ» И «НУТРИA
ЛАК КМ», ПРЕДНАЗНАЧЕННЫХ ДЛЯ СМЕШАННОГО И ИСКУССТВЕННОГО ВСКАРМЛИВАНИЯ ДЕТЕЙ ПЕРВОГО ГОДА
ЖИЗНИ, ПРИВОДИТСЯ ХИМИЧЕСКИЙ СОСТАВ ПРОДУКТОВ, РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИЧЕСКИХ ИСПЫТАНИЙ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ПРОДУКТЫ, ГИПОГАЛАКТИЯ, СМЕШАННОЕ И ИСКУССТВЕННОЕ ВСКАРМЛИВАНИЕ, ФУНКЦИ�
ОНАЛЬНЫЕ РАССТРОЙСТВА ПИЩЕВАРЕНИЯ, АДАПТИРОВАННЫЕ СМЕСИ.

Питание является основным фактором, обеспечивающим жизнь и здоровье чеA
ловека. Рациональному питанию принадлежит ведущая роль в обеспечении
нормального роста и развития ребёнка, защиты от болезней и вредных воздейA
ствий окружающей среды.
Особенно велика роль питания в раннем возрасте, когда идут интенсивные проA
цессы роста и развития ребенка, формирование его органов и систем, мехаA
низмов иммунологической защиты, фундамента здоровья в будущем [1–4].
Внутриутробное развитие плода в значительной степени зависит от того, наA
сколько полноценным является питание беременной женщины. Согласно соA
временным исследованиям, недостаток тех или иных нутриентов в период береA
менности может отрицательно сказаться не только на здоровье будущей матеA
ри, но и на развитии плода и состоянии новорождённого ребёнка [5].
Известно, что недостаточная белковая и энергетическая ценность рациона пиA
тания беременной женщины приводит к задержке роста и развития плода, внуA
триутробной гипотрофии, рождению ребенка с низкой массой тела. При этом
задерживаются темпы созревания органов плода, в том числе развитие мозга,
а также ферментных систем.
Дефицит полиненасыщенных жирных кислот, особенно недостаточное поступлеA
ние ПНЖК класса ωA3 (αAлиноленовой, эйкозопентаеновой и докозогексаеноA
вой) с пищей, а также нарушенное соотношение жирных кислот класса ωA3 : ωA6
оказывают отрицательное воздействие на формирование нервной системы,
зрительного анализатора, а также адекватного иммунного ответа.
Тяжёлые последствия возникают при резком ограничении в рационе фолиевой
кислоты, что приводит к дефектам развития нервной трубки (анэнцефалия, мозA
говая грыжа, spina bifida), преждевременным родам, мертворождению.
Отмечена роль дефицита отдельных микроэлементов в формировании плода.
Так, дефицит цинка может приводить к развитию врождённой гидроцефалии,
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микроA и анофтальмии, рождению детей с уродствами; деA
фицит йода отрицательно сказывается на формировании
щитовидной железы. Нарушение правильного соотношеA
ния кальция и фосфора ведёт к задержке остеогенеза
плода и развитию остеопении у женщин [4, 6].
В последние годы установлено влияние недостаточного
поступления во внутриутробном периоде отдельных нутриA
ентов — таурина, холина, инозитола, биотина, селена на
адаптационные возможности организма новорождённого
и процессы дальнейшего роста и развития ребёнка [6].
Основным методом, позволяющим устранить указанные
нарушения и эффективно способствовать оптимальному
развитию плода, является адекватно построенное питаA
ние женщины во время беременности. С этой целью ИнA
ститутом питания РАМН определены основные направлеA
ния в рационализации питания женщины на протяжении
всего периода беременности, разработаны среднесуточA
ные наборы продуктов, обеспечивающие достаточное поA
ступление основных пищевых ингредиентов и энергии. ОдA
нако эти рационы не могут полностью удовлетворить поA
требность в микронутриентах, в частности, в витаминах и
минеральных веществах [7–9], в связи с чем для коррекA
ции питания беременных женщин разработаны и широко
используются специальные продукты направленного дейA
ствия. Обычно это напитки на молочной основе, содержаA
щие помимо основных пищевых веществ необходимые
микронутриенты в определённом количестве и правильA
ном соотношении в соответствии с потребностью в них беA
ременной женщины и кормящей матери [5].
К таким продуктам относятся «Мамил мама» (Интернешнл
Нутришн Компани, Дания), «МDмил мама» (Летри де КраA
он, Франция) и отечественный продукт «Фемилак».
«Фемилак» — это сухой продукт на основе коровьего моA
лока, имеющий несколько ароматов: натуральный молочA
ный, персика, клубники, банана. Белковый компонент
представлен высококачественным молочным протеином
с улучшенным аминокислотным составом за счёт введеA
ния сывороточных белков, соотношение которых к казеиA
ну составляет 30:70. В продукт добавлена свободная амиA
нокислота таурин. Жировой компонент сформирован комA
бинацией растительных масел (кукурузное, пальмовое,
соевое, кокосовое), обеспечивающих оптимальное соотA
ношение линолевой и αAлиноленовой ПНЖК — 9:1. Для
улучшения метаболизма жирных кислот в продукт добавA
лен LAкарнитин. Углеводный компонент состоит из лактоA
зы и мальтодекстрина.
Минеральный состав представлен 14 макроA и микроэлеA
ментами, среди которых в доступной для усвоения форме
содержатся железо, кальций, фосфор, цинк, йод и другие
минеральные вещества в соответствии с рекомендуемыA
ми физиологическими нормами [10]. Витаминный комA
плекс состоит из водоA и жирорастворимых витаминов
(группа В, С, фолиевая кислота, витамины D, Е, А), а также
витаминоподобных веществ (холин, инозитол, биотин).
«Фемилак» рекомендуется использовать в питании береA
менных женщин и кормящих матерей в количестве 40 г суA
хого продукта (200 мл готовой к употреблению смеси)
ежедневно. Следует отметить, что сухой продукт легко восA
станавливается путём разведения кипячёной водой, поA
догретой до температуры 40–45 °С. Напиток имеет приятA
ный вкус, может употребляться как отдельно, так и добавA
ляться в чай, какао и другие блюда. 
Как показали наблюдения, в ряде регионов России (РосA
товAнаAДону, Красноярск, Московская, Калининградская
области и др.), беременные женщины охотно принимали
напиток, отдавая предпочтение продукту с натуральным
молочным вкусом [11]. Из 112 наблюдавшихся женщин,

получавших продукт, у 95 (85%) отмечено повышение акA
тивности и работоспособности. Использование продукта
«Фемилак» позволило улучшить состав рациона питания,
внести в него разнообразие, повысить вкусовые качества
отдельных блюд и обеспечить организм беременной женA
щины важными макроA и микронутриентами, а после рожA
дения ребёнка его применение в питании кормящих матеA
рей повышало лактацию и оптимизировало состав грудноA
го молока.
Не меньшее значение имеет правильно организованное
питание кормящей матери. Оно должно быть направлено
на сохранение здоровья женщины, обеспечивать оптиA
мальной состав грудного молока, а также достаточную и
длительную лактацию. Необходимость сохранения и подA
держки грудного вскармливания не вызывает сомнения,
так как материнское молоко является идеальным питаA
нием для грудного ребёнка. Оно обеспечивает гармоничA
ный рост и развитие ребёнка, иммунологическую защиA
ту, оказывает огромное эмоциональное воздействие, заA
кладывает фундамент здоровья на всю последующую
жизнь [2–5].
Однако, несмотря на активно проводимые в последние гоA
ды в России мероприятия по поощрению, охране и подA
держке практики грудного вскармливания, процент детей,
находящихся на естественном вскармливании до 3AмесячA
ного возраста, остаётся низким и составляет всего 42%.
По данным эпидемиологических исследований, проведёнA
ных в ряде регионов страны (Москва и Московская обA
ласть, Екатеринбург, Астрахань и др.), основной причиной
перевода детей на искусственное вскармливание являетA
ся гипогалактия у матерей [15, 16].
В связи с этим представляется актуальным использоваA
ние специальных продуктов, укрепляющих состояние
здоровья кормящей матери и способствующих достаточA
ной и длительной лактации. Такой продукт — «ЛактаA
мил», созданный на основе коровьего молока, имеющий
сбалансированный состав по всем пищевым ингредиенA
там, разработан ЗАО «Компания «Нутритек», Россия. В
его состав введён пектин, способствующий адекватной
работе кишечника, а также сбор лактогенных трав
(анис, фенхель, крапива, тмин). Помимо лактогенного
действия, каждая из этих трав характеризуется дополниA
тельными эффектами. Так, фенхель обладает тонизируюA
щими свойствами и нормализует функцию желудочноA
кишечного тракта, анис стимулирует процессы пищеваA
рения, обладает антиоксидантным и мочегонным дейстA
вием. Тмину присущ мягкий слабительный эффект. КраA
пива богата витаминами, макроA и микроэлементами,
обладает общеукрепляющим и противоанемическим
действием, способствует эпителизации слизистой обоA
лочки матки после родов.
«Лактамил» особенно показан в начальном периоде грудA
ного вскармливания, когда лактация только устанавливаA
ется, а также при лактационных кризах или любых других
ситуациях, сопровождающихся уменьшением выработки
молока. Рекомендуется ежедневное использование 40 г
сухого продукта (200 мл готового напитка). 
Проведённые исследования свидетельствуют о том, что из
120 наблюдавшихся кормящих матерей увеличить объём
лактации удалось у 21% женщин, сохранить лактацию при
её снижении — у 39%, количество молока оставалось на
прежнем уровне у 32%, а у 8% женщин лактацию сохраA
нить не удалось [11]. Полученные данные свидетельствуют
о целесообразности и перспективности использования
продукта «Лактамил» в питании кормящих матерей, так
как он способствует достижению достаточной лактации у
матерей и обеспечению детей материнским молоком. 
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Однако, если всё же лактация недостаточна или прекраA
щается, приходится переводить ребёнка на смешанное
или искусственное вскармливание. Для этих целей исA
пользуются детские молочные смеси, адаптированные к
особенностям пищеварения и обмена веществ ребёнка и
максимально приближенные к составу женского молока
[3, 18, 19].
Смеси дифференцированы по возрасту: «начальные» от
0 до 4–6 месяцев, «последующие» от 6 до 12 месяцев и
«стандартные» — с рождения до 1 года. Большинство детA
ских молочных смесей, поступающих на наш потребительA
ский рынок, зарубежного производства: «Нестле» (ШвейA
цария), «ХиПП» (Австрия), «Сэмпер» (Швеция), «Хумана»
(Германия), «Фрисленд Фудс» (Голландия) и др.
В последние годы разработан и выпускается ЗАО «КомпаA
ния «Нутритек» широкий ассортимент отечественных проA
дуктов для питания здоровых и больных детей раннего
возраста. По своему составу, пищевой и биологической
ценности, эти смеси не уступают зарубежным аналогам, а
экономически более доступны.
К адаптированным детским молочным смесям относятся:
«Нутрилак 0–6», «Нутрилак 6–12», «Нутрилак 0–12» (табл.).
Продукт «Нутрилак 0–6» предназначен для детей первого
полугодия жизни, находящихся на смешанном или искусA
ственном вскармливании. Белковый компонент предA
ставлен молочным протеином и составляет 1,4 г на
100 мл восстановленной смеси, соотношение сывороточA
ных белков к казеину 60:40. Продукт обогащен свободной
эссенциальной аминокислотой таурином. Жировой комA
понент (3,6 г жира в 100 мл) состоит из смеси растительA
ных масел (кукурузное, подсолнечное, кокосовое, соевое),
обеспечивающих оптимальное соотношение линолевой и
αAлиноленовой ПНЖК 9:1. Для лучшего усвоения жирных
кислот на уровне клетки в продукт введен LAкарнитин. УгA
леводный компонент (7,5 г в 100 мл) представлен компоA
зицией лактозы (75%) и мальтодекстрина (25%), что споA
собствует снижению осмолярности продукта.
Минеральный состав соответствует физиологическим поA
требностям детей первого полугодия жизни. В продукте
обеспечено оптимальное соотношение кальция и фосфоA
ра (1,5:1) и адекватное содержание железа (0,7 мг в
100 мл). Соотношение цинка и меди составляет 8:1, что
способствует лучшему усвоению этих микроэлементов.
Содержание йода 7,4 мкг в 100 мл смеси является достаA
точным для предупреждения его дефицита и правильного
формирования щитовидной железы. Введение селена
обеспечивает иммунную и антиоксидантную защиту. ВитаA
минный состав продукта соответствует физиологическим
потребностям ребенка в этих очень важных факторах пиA
тания. Энергетическая ценность смеси 68 ккал в
100 мл, осмолярность 290 мОсм/кг. 
Изучение клинической эффективности смеси «НутриA
лак 0–6» проходило в НаучноAисследовательских институA
тах: НИИ питания РАМН и научном центре здоровья детей
РАМН, в учреждениях практического здравоохранения
Москвы, Красноярска, Московской, Иркутской и ПермA
ской областей и др., а также в странах СНГ (Республики
Казахстан, Беларусь) [11]. Под наблюдением находилось
559 практически здоровых детей в возрасте от 10 дней до
5 месяцев. Переносимость продукта детьми была удовлеA
творительной. У подавляющего большинства из них (93%)
функциональных нарушений со стороны желудочноAкиA
шечного тракта не наблюдалось. Нетяжёлые кожные алA
лергические проявления имели место у 5% наблюдаемых
детей. Среднесуточная прибавка массы тела составила
25,1 г. Уровень гемоглобина был в пределах возрастной
нормы и колебался от 118 до 130 г/л. 

Детская молочная смесь «Нутрилак 6–12» предназначена
для детей второго полугодия жизни. В ней содержится
больше белка — 1,6 мг на 100 мл, соотношение альбумиA
новой и казеиновой фракций составляет 40:60. КоличестA
во жира в 100 мл — 3,7 г, жирнокислотный состав аналоA
гичен таковому в смеси «Нутрилак 0–6». Возрастающие
энергетические потребности детей в этом возрастном пеA
риоде удовлетворяются за счёт увеличения содержания
углеводов до 7,9 г в 100 мл, представленных лактозой
(55%) и мальтодекстрином (45%). 
Минеральный и витаминный составы соответствуют физиA
ологическим потребностям ребёнка этого возраста [10].
По сравнению с продуктом «Нутрилак 0–6» повышено соA
держание большинства минеральных веществ, в том чисA
ле количество железа, цинка, меди, кальция, фосфора.
Энергетическая ценность 100 мл смеси составляет
71 ккал, осмолярность 270 мОсм/кг. 
Оценка эффективности указанного продукта была проведеA
на у 328 практически здоровых детей в возрасте от 6 до
11 месяцев в Научном центре здоровья детей РАМН и учA
реждениях практического здравоохранения (Москва,
Ижевск, Московская, Пермская, Красноярская области, РеA
спублика Казахстан) [11]. Установлено, что продукт хорошо
переносился детьми, диспепсические явления наблюдались
только в 5% случаев, аллергические реакции — в 3%. НаруA
шений характера стула не отмечалось. Среднесуточная приA
бавка массы тела составляла 23,2 г. Гемоглобин был в преA
делах возрастной нормы, эозинофилии не наблюдалось.
Смесь «Нутрилак 0–12» предназначена для искусственноA
го вскармливания детей на протяжении всего первого гоA
да жизни. Ее состав также сбалансирован по содержанию
основных пищевых веществ, витаминов, макроA и микроA
элементов. На основе указанного продукта созданы смеA
си «Нутрилак Бифи» и «Нутрилак КМ», относящиеся к групA
пе продуктов пробиотического действия.
Введение в состав продукта «Нутрилак Бифи» бифидобакA
терий B.lactis в количестве 109 живых клеток в 100 г сухоA
го продукта оказывает благоприятное воздействие на соA
став кишечной микрофлоры и способствует укреплению
иммунной защиты. Кисломолочная смесь «Нутрилак КМ»
получена путем ферментации основы специально подобA
ранными штаммами молочнокислых бактерий (L.acid�
ofilus, Str. termofilus), в результате чего образуется молочA
ная кислота, которая обладает бактерицидными свойстA
вами, стимулирует процессы пищеварения и регулирует
моторику кишечника. В процессе молочнокислого брожеA
ния происходят: частичное расщепление белка, снижение
его аллергенности и гидролиз жира, что облегчает их всаA
сывание. Создаются благоприятные условия для усвоения
кальция и железа [20, 21]. В продукт «Нутрилак КМ» ввеA
дены бифидобактерии (B. lactis), содержание которых в
100 г сухого продукта составляет 109 живых бактерий.
Указанный продукт предназначен для питания детей перA
вого года жизни с различными нарушениями процессов
пищеварения, дисбактериозом, острыми кишечными инA
фекциями. С профилактической целью «Нутрилак КМ» моA
жет использоваться в питании здоровых детей в сочетаA
нии с пресной смесью 1:1.
Апробация смесей «Нутрилак Бифи» и «Нутрилак КМ» проA
водилась в Научном центре здоровья детей РАМН, в учA
реждениях практического здравоохранения Москвы,
Красноярска, Ижевска [11]. Продукты получали 48 детей в
возрасте от 15 дней до 8 месяцев с перинатальным пораA
жением центральной нервной системы, функциональныA
ми нарушениями со стороны желудочноAкишечного тракA
та, дисбактериозами кишечника различной степени выраA
женности. Дети хорошо воспринимали указанные смеси,
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снижения аппетита не отмечалось, срыгивания наблюдаA
лись у 3 детей и были связаны с наличием перинатальной
патологии ЦНС. На фоне использования продуктов у всех
наблюдаемых детей стул был кашицеобразной консистенA
ции, жёлтый, без патологических примесей. Комочки в
стуле наблюдались лишь у 1 ребёнка. Частота стула колеA
балась от 1 до 4 раз в сутки, составляя в среднем 2 раза.
У 5 детей со склонностью к запорам уже через 1 неделю
от начала введения смеси «Нутрилак КМ» появлялся самоA
стоятельный стул. Аллергические реакции имели место у
2 детей в виде мелкоточечной сыпи. Среднесуточная приA
бавка в массе тела в первом полугодии жизни составила
26,1 г, во втором — 22,4 г.
Влияние указанных продуктов на состояние кишечной миA
крофлоры было изучено у 12 детей [11]. Состав микрофлоA
ры толстой кишки исследовали до приема смеси (I исслеA
дование) и через 21 день от начала ее использования
(II исследование).
Из представленной таблицы видно, что использование
продуктов «НутрилакAБифи» и «Нутрилак КМ» в питании деA
тей первого года жизни привело к повышению содержаA
ния уровня бифидобактерий с 106 до 108, лактобактерий с
106 до 107. Наметилась тенденция к снижению содержаA
ния гемолизирующей кишечной палочки. Количество усA
ловно патогенной флоры на протяжении исследования соA
хранялось на уровне 104–105. 
Таким образом, на фоне использования продуктов пробиA
отического действия у наблюдаемых детей отмечены улучA
шение процессов пищеварения, нормализация моторной
функции кишечника, положительная динамика в составе

микрофлоры кишечника, заключавшаяся в нормализации
уровня бифидобактерий, повышении количества лактоA
бактерий, снижении содержания гемолизирующей кишечA
ной палочки. 
Результаты изучения состава отечественных смесей сеA
рии «Нутрилак», предназначенных для смешанного и исA
кусственного вскармливания здоровых и больных детей, а
также данные, полученные при проведении клинических
испытаний, позволяют рекомендовать их к широкому исA
пользованию в педиатрической практике. 
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Таблица. Характер изменения микрофлоры кишечника на фоне
использования продуктов «Нутрилак Бифи» и «Нутрилак КМ»

II исследование
(количество

микробных тел)

Бифидобактерии 108

Лактобактерии

Общее количество
кишечной палочки

107

107

I исследование
(количество

микробных тел)
Микроорганизмы

106

106

108

Лактозонегативная
кишечная палочка

106105

Гемолизирующая
кишечная палочка

106108

Условно патогенная флора
(протей, золотистый
стафилококк, клебсиелла,
грибы рода Candida)

104–5104–5
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Pathogenetic therapy for
atopic dermatitis in children:
current issues

G.I. Smirnova

I.M. Sechenov Moscow Medical Academy

THE LECTURE PRESENTS CURRENT OPINIONS ON THE PROBLEM OF TOPICAL
TREATMENT OF ATOPIC DERMATITIS IN CHILDREN DISCUSSING DIFFERENT
TOPICAL ANTIAINFLAMATORY DRUGS WITH AND WITHOUT CORTICOSA
TEROIDS. PIMECROLIMUS 1% CREAM (ELIDEL, NOVARTIS PHARMA, GERA
MANY) IS SPECIALLY EMPHASIZED AMONG THE LATTER. PIMECROLIMUS IS
SHOWN TO PROVIDE SYMPTOM RELIEF AND CONTROL IN MILD AND MODERA
ATE CASES OF ATOPIC DERMATITIS, SO IT COULD BECOME ESSENTIAL IN
PREVENTING EXACERBATIONS AND ELONGATION OF REMISSION PERIODS
OF THE DISEASE.
KEY WORDS: ATOPIC DERMATITIS, TOPICAL TREATMENT, PIMECROLIMUS
1% CREAM.

Г.И. Смирнова

Московская медицинская академия им. И.М. Сеченова

В ЛЕКЦИИ ПРЕДСТАВЛЕНЫ СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА РАЦИОНАЛЬНУЮ НАРУЖНУЮ ТЕРАПИЮ АТОПИЧЕСКОГО
ДЕРМАТИТА У ДЕТЕЙ. ОБСУЖДАЮТСЯ ВОПРОСЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ТОПИЧЕСКИХ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ
ПРЕПАРАТОВ — СОДЕРЖАЩИХ И НЕ СОДЕРЖАЩИХ ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДЫ. СРЕДИ ПОСЛЕДНИХ ОСОБОЕ
ВНИМАНИЕ УДЕЛЕНО ПИМЕКРОЛИМУСУ 1% КРЕМУ (ЭЛИДЕЛ, НОВАРТИС ФАРМА, ГЕРМАНИЯ). ПОКАЗАНО, ЧТО
ПРЕПАРАТ ПОЗВОЛЯЕТ ДОСТИГАТЬ КОНТРОЛЯ НАД СИМПТОМАМИ ЗАБОЛЕВАНИЯ, ОСОБЕННО ПРИ ЕГО ЛЁГКОМ И
СРЕДНЕТЯЖЕЛОМ ТЕЧЕНИИ, НЕОБХОДИМ ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ ОБОСТРЕНИЙ И УВЕЛИЧЕНИЯ ДЛИТЕЛЬНОСТИ
РЕМИССИИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ, ДЕТИ, НАРУЖНАЯ ТЕРАПИЯ, ПИМЕКРОЛИМУС 1% КРЕМ.

Проблема атопического дерматита (АтД) у детей приобретает в последние годы
всё большее медикоAсоциальное значение, так как распространённость забоA
левания неуклонно растёт, составляя в различных странах мира от 6% до 25%, а
в России — до 35%; прослеживается патоморфоз АтД у детей — отмечена более
ранняя манифестация (сразу после рождения или в первые 1–2 месяца жизни
в 47% наблюдений по нашим данным); увеличились частота тяжёлых форм АтД
с расширением площади поражения кожи и количество больных с непрерывно
рецидивирующим течением, торпидным к традиционной терапии [1, 2, 3]. КроA
ме того, АтД является первым проявлением «аллергического марша» и значиA
мым фактором риска развития бронхиальной астмы у детей [4, 5]. АтД — аллерA
гическое генетически обусловленное воспаление кожи, в основе которого леA
жат иммунные механизмы, приводящее к повреждению всех слоёв эпидермиса
и клинически характеризующееся зудом, возрастной морфологией высыпаний,
локализацией, стадийностью и склонностью к хроническому течению [1, 3].
Начинаясь в раннем возрасте, АтД у детей быстро принимает хроническое течеA
ние, протекает годами, вызывая огромные страдания больного. Зуд и нарушеA
ния сна, воспаление кожи и косметические дефекты существенно препятствуют
полноценной жизни ребёнка и являются психологическим бременем не только
для больного, но и для всех членов его семьи. В связи с этим столь важен конA
троль над симптомами АтД [4]. Между тем своевременная диагностика и патоA
генетическое лечение на ранних стадиях могут модифицировать течение АтД и
позволяют предупредить формирование «аллергического марша» атопических
болезней.

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
По современным представлениям АтД — мультифакториальное заболевание,
развитие которого тесно связано с генетическими дефектами иммунного отвеA
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та и отрицательными влияниями неблагоприятных фактоA
ров внешней среды. Установлено, что действие этих факA
торов определяет темпы развития АтД, особенно у детей
раннего возраста [1, 4, 5].
Наследственная предрасположенность к аллергии (82%) —
ведущий фактор, проявляющийся особенностями генетиA
чески запрограммированного системного иммунного отA
вета на антиген и нарушениями генетического контроля
продукции цитокинов, особенно интерлейкинаA4 (ИЛ4),
что сопровождается повышением продукции IgЕ и генераA
лизованной гиперчувствительностью [6]. Наследственно
обусловлены также местные механизмы формирования
АтД, которые характеризуются накоплением клеток ЛанA
герганса в коже больных, изменениями строения и расA
пределения в эпидермисе этих клеток, увеличением колиA
чества высокоаффинных рецепторов на их мембранах и
снижением роли в поддержании митотической активности
кератиноцитов, что усиливает гиперпролиферативные
процессы в эпидермисе. Генетически обусловлено также
наличие значительного количества эозинофиловA«долгоA
жителей», устойчивых к апоптозу, что способствует увелиA
чению их циркуляции до 3 мес (в норме — не более 1 мес);
одновременно выявляют наследственно детерминироA
ванную патологию синтеза липидов, приводящую к дефиA
циту церамидов и повышенной сухости кожи, что нарушаA
ет её барьерную функцию [7].
В реализации наследственной предрасположенности к
АтД участвуют многочисленные факторы внешней среды:
высокая антигенная нагрузка на плод во время беременA
ности (57%), раннее искусственное вскармливание, а такA
же раннее введение прикорма и продуктов, не соответстA
вующих возрасту ребёнка [3, 4].
Значимым фактором риска АтД является патология орA
ганов желудочноAкишечного тракта, особенно дисбиоз
кишечника (89%), а также нарушения экологии среды
обитания и микроокружения ребёнка. Действие этих
факторов проявляется в определённые возрастные пеA
риоды и сопровождается формированием различных
форм АтД.
ППррииччииннннооAAззннааччииммыыммии  ааллллееррггееннааммии при АтД являются пиA
щевые аллергены (94–100% случаев), особенно у детей
раннего возраста. По существу, пищевая аллергия являетA
ся стартовой сенсибилизацией, на фоне которой путём пеA
рекрёстных реакций формируется гиперчувствительность
к другим аллергенам. Доминирующая роль пищевой алA
лергии постепенно уменьшается с возрастом ребёнка и
увеличивается значимость аэроаллергенов, прежде всего
бытовых (38%), эпидермальных (35%), пыльцевых (32%) и
бактериальных (20%) [3, 4].
Среди бактериальных аллергенов при АтД установлена
роль золотистого стафилококка, который в 80–90% слуA
чаев является основным микроорганизмом, колонизиA
рующим поражённые участки кожи и выделяющим экзоA
токсины со свойствами суперантигенов, ингибирующие
апоптоз и стимулирующие пролиферацию ТAлимфоцитов,
что ускоряет хронизацию аллергического воспаления
кожи [8].

ПАТОГЕНЕЗ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
В основе патогенеза АтД лежат иммунные механизмы с
ведущей ролью ТAлимфоцитов и клеток Лангерганса. ПоA
следние являются основными клетками иммунной системы
кожи, ответственными за IgEAопосредованное накоплеA
ние аллергенов в коже и их презентацию ТAлимфоцитам.
Количество клеток Лангерганса у больных с АтД значиA
тельно выше, чем у здоровых. Кроме того, клетки ЛангерA
ганса играют важную роль в поддержании митотической

активности кератиноцитов на низком уровне за счёт иниA
циации апоптоза, ограничивающего их выраженную проA
лиферацию. В последние годы клетки Лангерганса расA
сматривают как специализированные высокопотентные
антигенпрезентирующие клетки костномозгового происA
хождения. При первом контакте антиген связывается с
высокоаффинными рецепторами IgE, которые расположеA
ны на поверхности клеток Лангерганса, в них аллергены
подвергаются ферментативному расщеплению и связыA
ваются с HLA II класса. Образующийся при этом полипепA
тид специфически распознаётся ТAклеточным рецептором
CD4+Aлимфоцитов. Получив информацию, клетки ЛангерA
ганса перемещаются в лимфатические узлы, где вступают
во взаимодействие с Th0Aлимфоцитами, что увеличивает
активацию ТAхелперов, способствует переключению их в
сторону Th2 и сопровождается повышением продукции
цитокинов. При этом Th2Aхелперы выделяют преимущестA
венно ИЛ 4, ИЛ 5, ИЛ 10, ИЛ 13 и активируют ВAлимфоциA
ты с локальной гиперпродукцией специфических IgE. При
повторном поступлении аллергена происходит его связыA
вание со специфическими рецепторами на мембране
тучных клеток, что вызывает дегрануляцию последних с
выделением медиаторов воспаления и хемокинов, котоA
рые запускают раннюю фазу аллергической реакции,
клинически проявляющуюся выраженным зудом, гипереA
мией, высыпаниями. Под действием ИЛ 5, ИЛ 6, ИЛ 8 проA
исходит усиление миграции эозинофилов и макрофагов в
очаг воспаления, что определяет темпы хронизации алA
лергического воспаления кожи. В хронизации АтД важA
ное значение имеют эозинофилыA«долгожители», которые
менее подвержены апоптозу и продуцируют высокие
уровни основного белка эозинофилов, также происходит
активация Th1Aхелперов с преимущественной продукцией
интерферонаAγ (ИФНγ). Этот процесс «переключения»
Th2Aклеток на Th1 связан с повышенной продукцией
ИЛ 12, способствующей хронизации аллергического проA
цесса в коже [3, 9].
Наряду с иммунными механизмами в патогенезе АтД имеA
ют значение повреждения рогового слоя эпидермиса и
водноAлипидной плёнки в результате аллергического восA
паления, приводящее к выраженной сухости кожи. ПовыA
шенная сухость кожи способствует поддержанию зуда, а
зуд и расчёсы сопровождаются дополнительным поврежA
дением кератиноцитов и тучных клеток, что усиливает алA
лергическое воспаление кожи. Расчёсы способствуют инA
фицированию кожи патогенной флорой, преимущественA
но золотистым стафилококком. Наряду с этим важнейшее
значение имеет постепенно формирующаяся дисфункция
нервной системы, которая посредством нейропептидов
непосредственно участвует в механизмах формирования
зуда и других проявлений АтД у детей (рис.).

Рис. Патогенез атопического дерматита
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При АтД развивается аллергическое воспаление при
котором происходит повреждение водноAлипидной плёнA
ки и рогового слоя эпидермиса, что значительно снижает
барьерные функции кожи и повышает риск вторичного
инфицирования. При этом существенно увеличиваются
трансэпидермальные потери воды, что приводит к патолоA
гической сухости кожи, усилению зуда, нарушениям фиA
зиологической десквамации эпителия, утолщению рогоA
вого слоя с развитием гиперкератоза и выраженного шеA
лушения, что определяет значимость наружной терапии
АтД у детей.

НАРУЖНАЯ ТЕРАПИЯ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
Наружная терапия — неотъемлемая часть комплексного
лечения АтД у детей. Её следует проводить дифференцироA
ванно, с учётом патологических изменений в коже и исA
пользованием топических лекарственных средств и их
различных форм [12]. Рациональное и своевременное
применение топических средств наружной терапии АтД,
по существу, определяют темпы обратного развития кожA
ного воспаления, причём параллельно с угасанием кожA
ных симптомов значительно стихают и постепенно преA
кращаются субъективные ощущения — зуд, жжение и дисA
комфорт кожи, улучшается настроение и качество жизни
больного ребёнка.
ЦЦееллии  ннаарруужжнноойй  ттееррааппииии
• Купирование воспаления и зуда путём назначения

противовоспалительных средств.
• Улучшение барьерной функции кожи и восстановлеA

ние водноAлипидного слоя с помощью смягчающих и
питательных средств.

• Обеспечение правильного ежедневного ухода за коA
жей путём назначения очищающих и увлажняющих
средств.

Наружная терапия АтД может быть успешной только в том
случае, если её проводят по всем трём указанным направA
лениям. При проведении наружной терапии АтД необходиA
мо соблюдать следующие правила.
• Оценить характер морфологических изменений кожи и

выбрать лекарственное средство с учётом механизма
действия.

• Учитывать возраст больного, стадию болезни и налиA
чие осложнений (бактериальная, грибковая, вирусная
инфекция).

• Правильно подобрать адекватную лекарственную
форму в зависимости от активности воспалительного
процесса.

• Провести фармакологическую пробу с выбранным леA
карственным средством с оценкой реакции через
20 мин, 3–6 и 12–24 ч.

В зависимости от остроты воспалительного процесса при
АтД у детей мы рекомендуем использовать различные леA
карственные формы: лосьоны, болтушки, кремы, гели, лиA
погели, мази [13].
При обострении АтД необходимо купировать воспалеA
ние и зуд путём назначения наружных противовоспалиA
тельных средств, содержащих топические глюкокортиA
коиды (ГК) или нестероидные противовоспалительные
препараты.
При тяжёлом течении и выраженном обострении АтД
необходимо использовать топические ГК, которые дейA
ствуют на все клетки воспаления, включая клетки ЛанA
герганса, обладают выраженным противовоспалительA
ным эффектом и являются современным стандартом
противовоспалительной терапии. ГК назначают в остA
рый период АтД короткими курсами 5–7 дней, а при

хроническом течении по интермиттирующей методике
через день или 2 раза в неделю. Для повышения эфA
фективности топических ГК при лечении АтД целесообA
разно применять их на фоне смягчающих и питательных
средств [12, 13].
ППооккааззаанниияя  кк  ппррииммееннееннииюю  ггллююккооккооррттииккооииддоовв
• Тяжёлое течение АтД.
• Выраженное обострение АтД как при остром, так и

хроническом течении.
• Неэффективность противовоспалительной нестероидA

ной терапии АтД в течении 3–5 дней.
Тем не менее при длительном, нерациональном и неконA
тролируемом применении ГК (особенно фторсодержаA
щих), а также при неправильной методике нанесения этих
средств возможно развитие побочных эффектов.
• К местным побочным эффектам относятся атрофия

кожи, формирование стрий, телеангиэктазий, наруA
шений пигментации; снижение местного иммунитета
с развитием инфекционных осложнений, тахифилакA
сия, синдром отмены, эритема, розацеа. БезопасA
ность ГК при их местном применении зависит от лиA
пофильности (скорости проникновения в кожу), афA
финности рецепторов, их метаболизма в коже, налиA
чия геномного и внегеномного эффектов, а также от
лекарственной формы. Установлено, что при наружA
ном применении ГК лучше всасываются через поA
вреждённую кожу, особенно при использовании окA
клюзионных повязок, на участках с тонкой и чувствиA
тельной кожей. В местах, где кожа особенно тонкая
(лицо, шея, складки), отмечены самая высокая абA
сорбция и значительно чаще развиваются побочные
эффекты в виде атрофии кожи.

• Системные побочные эффекты — угнетение гипоталаA
моAгипофизарноAнадпочечниковой системы, нарушеA
ния роста, развитие синдрома Кушинга. Эти эффекты
развиваются чаще при раннем и длительном применеA
нии топических ГК, особенно у детей раннего возрасA
та, при нанесении на поверхность кожи более 20%.
Эти побочные реакции способствуют формированию
ГКAфобии и отказу от применения топических ГК даже
в тех случаях, когда они показаны, что способствует
хронизации течения АтД.

В связи с этим в настоящее время созданы современные
и наиболее безопасные топические ГК — мометазон, меA
тилпреднизолона ацепонат, гидрокортизона бутират с выA
раженной противовоспалительной активностью и миниA
мальными побочными эффектами. С другой стороны, в поA
следние годы наблюдают более тяжёлое течение АтД,
обусловливающее необходимость длительной противоA
воспалительной терапии. Поэтому при использовании даA
же современных безопасных ГК, необходим взвешенный
подход к их назначению и соблюдение следующих принциA
пов [12].
• Не следует применять топические ГК в возрасте до

6 мес (особенно фторсодержащие).
• Назначать топические ГК при выраженном обостреA

нии и тяжёлом течении АтД, но не для профилактики
АтД.

• Использовать эффективные и безопасные ГК с проA
лонгированным действием, применять их только коA
роткими курсами: в острый период — 5–7 дней, при
хроническом течении — по интермиттирующей метоA
дике: через день или 2 раза в неделю, на поверхности
не более 20% площади кожи.

• Не использовать топические ГК под окклюзионную поA
вязку.
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• Выбирать лекарственные формы ГК в зависимости от
активности воспаления и локализации процесса. До наA
чала применения ГК необходимо купировать инфекцию.

• Не применять метод разведения топических ГК.
Многие врачи, особенно педиатры, практикуют смешиA
вание топических ГК с питательными или увлажняющиA
ми средствами, что объясняется желанием уменьшить
возможные побочные эффекты и дозу ГК. Однако развеA
дение патентованных топических ГК приводит к изменеA
ниям стабильности систем, нарушениям биологической
доступности препаратов, микробному обсеменению,
плохой переносимости, снижению терапевтической эфA
фективности, необходимости увеличения длительности
терапии, что способствует развитию побочных эффектов
при использовании даже безопасных современных преA
паратов [10].
В связи с этим при лёгком и среднетяжёлом течении АтД,
особенно у маленьких детей, наружную терапию следует
начинать с применения противовоспалительных средств,
не содержащих топические ГК. К ним относятся традициA
онные и современные средства.
Традиционные противовоспалительные средства (в частA
ности, препараты, содержащие нафталанскую нефть, дёA
готь, висмута субгаллат и др.) обладают рядом существенA
ных недостатков.
• Резкий неприятный запах, что может вызвать обостреA

ние респираторной патологии.
• Пачкают и окрашивают одежду, вызывают косметичеA

ский дискомфорт.
• Ухудшают качество жизни и психоэмоциональный стаA

тус больного.
• Имеют низкую эффективность и относительно медленA

ное действие.
• Технологически сложны при изготовлении.
• Нафталанская нефть и дёготь вызывают повреждение

рогового слоя, усиливают сухость кожи, способствуют
развитию фотосенсибилизации кожи и могут примеA
няться только короткими курсами — не более
5–7 дней [4, 10].

Поэтому возникла необходимость создания современноA
го противовоспалительного средства, не содержащего
ГК, для наружной терапии АтД, которое позволяло бы
контролировать его течение на ранних стадиях и предуA
преждать тяжёлое течение [11]. Таким препаратом являA
ется пимекролимус (1% крем пимекролимуса — «ЭлиA
дел», Новартис Фарма) — новый нестероидный противоA
воспалительный препарат, селективный клеточный ингиA
битор провоспалительных цитокинов, обладающий выA
сокой противовоспалительной активностью [12, 13].
В отличие от наружных ГК, препарат действует преимуA
щественно на ТAлимфоциты и тучные клетки [14]. ПимеA
кролимус связывается со специфическим ТAклеточным циA
тозольным рецептором макрофиллиномA12 и ингибирует
активность кальциневринAфосфатазы, которая регулируA
ет транслокацию нуклеарного фактора активированных
ТAлимфоцитов в ядро и таким образом блокирует обраA
зование и высвобождение провоспалительных цитокиA
нов как Th2Aответа (ИЛ 4, ИЛ 5, ИЛ 10), так и Th1Aответа
(ИЛ 2, ИФНγ), уровень которых повышен при хроничесA
ком течении АтД. Кроме того, пимекролимус препятствуA
ет высвобождению из активированных тучных клеток циA
токинов, провоспалительного фактора некроза опухолиA
α (ФНОAα) и других медиаторов. В отличие от топических
ГК, пимекролимус не действует на клетки Лангерганса,

не вызывает атрофии кожи даже при длительном примеA
нении, может наноситься на любые участки кожи, в том
числе на особо чувствительные (лицо, шея) и использоA
ваться длительно, а также в более раннем возрасте — у
детей с 3 мес [15]. Необходимо подчеркнуть, что пимеA
кролимус способен предотвращать формирование обоA
стрения АтД и тем самым эффективно контролировать
заболевание. Создание этого препарата стало сущестA
венным достижением в наружном лечении АтД. ПимеA
кролимус обеспечивает широкую зону контроля, как при
появлении начальных симптомов заболевания, так и при
эпизодическом его использовании при первых проявлеA
ниях обострения АтД.
Уникальная особенность фармакокинетики пимекролимуA
са заключается в том, что после нанесения на кожу он
практически полностью задерживается в верхних слоях
эпидермиса, не проникая за кожный барьер [16, 17]. КонA
центрация пимекролимуса в крови не превышает 2 нг/мл,
остаётся постоянно низкой, не зависит от площади обраA
ботанных участков кожи и длительности терапии, поэтому
препарат не имеет системных побочных эффектов, что опA
ределяет благоприятный профиль его безопасности [18,
19]. Клинические исследования с участием более
19 000 пациентов, страдающих АтД и длительно получавA
ших пимекролимус, убедительно доказали его высокую
клиническую эффективность: препарат контролирует
симптомы АтД, особенно зуд кожи, уменьшает площадь
поражения и тяжесть течения АтД, увеличивает длительA
ность ремиссии в 2 раза и уменьшает частоту обострений
в 4 раза [18].
Безопасность использования пимекролимуса у детей убеA
дительно доказана клиническими исследованиями у
11 000 пациентов детского возраста, страдающих АтД (из
них — 3000 — дети от 3 мес до 2Aх лет), пациенты
применяли препарат длительно. [13, 19].
Пимекролимуса 1% крем наносят на повреждённые участA
ки кожи 2 раза в сутки с обязательным применением пиA
тательных и увлажняющих средств. При этом он действует
достаточно быстро, купирует симптомы АтД, особенно зуд
кожи уже в первые 48–50 ч, что значительно улучшает
сон и качество жизни. По существу, это препарат первой
линии терапии начальных симптомов АтД, причём его ранA
нее назначение предотвращает прогрессирование и тяA
жёлое течение АтД [19, 20].
Кроме того, пимекролимус рекомендуют для долгосрочA
ного контроля симптомов АтД путём эпизодического исA
пользования при первых симптомах обострения для
профилактики тяжёлого течения заболевания. Таким
образом, пимекролимус является средством контроля,
особенно при лёгком и среднетяжёлом течении АтД, неA
обходим для профилактики критических обострений и
увеличения длительности ремиссии. Несомненно, что
препарат может эффективно использоваться и при тяA
жёлом течении АтД после короткого курса топических
ГК для дальнейшего купирования воспаления, что позA
воляет значительно ускорить наступление ремиссии,
уменьшить потребность в ГК и предупредить возможA
ные осложнения.
Проведённые нами клинические исследования у детей
также показали высокую терапевтическую эффективA
ность пимекролимуса, особенно при появлении первых
симптомов АтД на ранних стадиях его формирования, при
нанесении на чувствительные участки кожи как при лёгA
кой, так и при среднетяжёлой форме АтД.
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Long�term mucolytic therapy
with dornase alfa 
at Novosibirsk center 
for diagnostics, treatment, 
rheabilitation and adaptation
of children with cystic fibrosis

N.I. Romanenko, E.G. Kondiurina, I.V. Sultanova,
A.A. L’vov, A.V. Likhanov

Novosibirsk State Medical Academy

THE CENTER FOR DIAGNOSTIC, TREATMENT, REHABILITATION AND SOCIAL
ADAPTATION OF PATIENTS WITH CYSTIC FIBROSIS WAS ESTABLISHED IN PULA
MONOLOGY DEPARTMENT OF THE CHILDREN'S CLINICAL HOSPITAL № 3 OF
NOVOSIBIRSK IN 1994. SINCE 1995 THE DATABASE OF THE CENTER HAS REGA
ISTERED 23 PATIENTS. THE CENTER HAS CARRIED OUT AN OPEN PROSPECTIVE
STUDY OF CLINICAL EFFICACY AND SAFETY OF DORNASE ALFA (PULMOZYME,
«F. HOFFMANNALA ROCHE LTD.», BASEL) IN 10 PATIENTS WITH CYSTIC FIBROA
SIS. THE PATIENTS HAVE RECEIVED MUCOLYTIC THERAPY WITH DORNASE ALFA
FOR 2 YEARS (2003–2005). THEY HAVE BEEN ADMINISTERED A DAILY INHALAA
TION OF 2.5 ML OF THE SOLUTION (PULMOZYME INHALATION SOLUTION) CONA
TAINING 2.5 OF DORNAZA ALFA. THE STUDY HAS SHOWN AN IMPROVEMENT OF
PULMONARY FUNCTION AND ELEVATION OF OXYGEN SATURATION. THE NUMA
BER OF RESPIRATORY INFECTIONS HAVE DROPPED BY 33%, THE ADMINISTRAA
TION OF INTRAVENOUS ANTIBIOTICS HAS SHORTENED BY 25%, THE NUTRITION
STATUS HAS TRENDED TOWARDS IMPROVEMENT. REGARDLESS OF IT'S HIGH
PRICE, DORNASA ALFA HAS PROVEN ITS' BENEFITS IN THE TREATMENT OF
CYSTIC FIBROSIS IN PATIENTS OF ANY AGE AND DISEASE SEVERITY. 
KEY WORDS: DORNASE ALFA, CHILDREN, CYSTIC FIBROSIS, TREATMENT.

Н.И. Романенко, Е.Г. Кондюрина, И.В. Султанова, А.А. Львов, А.В. Лиханов

Новосибирская государственная медицинская академия

В 1994 г. В НОВОСИБИРСКЕ БЫЛ ОРГАНИЗОВАН ЦЕНТР ДИАГНОСТИКИ, ЛЕЧЕНИЯ, РЕАБИЛИТАЦИИ И МЕДИКОAСОA
ЦИАЛЬНОЙ АДАПТАЦИИ БОЛЬНЫХ МУКОВИСЦИДОЗОМ НА БАЗЕ ПУЛЬМОНОЛОГИЧЕСКОГО ОТДЕЛЕНИЯ МУЗ ДКБ СП
№ 3. С 1995 г. ПО НАСТОЯЩЕЕ ВРЕМЯ В РЕГИСТРЕ БОЛЬНЫХ СОСТОИТ 23 ЧЕЛОВЕКА. ИЗУЧЕНИЕ КЛИНИЧЕСКОЙ
ЭФФЕКТИВНОСТИ И БЕЗОПАСНОСТИ ДОРНАЗЫ АЛЬФА (ПУЛЬМОЗИМ, «Ф. ХОФФМАННAЛЯ РОШ ЛТД.» БАЗЕЛЬ,
ШВЕЙЦАРИЯ), БЫЛО ПРОВЕДЕНО В ХОДЕ ОТКРЫТОГО ПРОСПЕКТИВНОГО ИССЛЕДОВАНИЯ НА ОСНОВЕ НАБЛЮДЕA
НИЯ ЗА 10 ПАЦИЕНТАМИ, РЕГУЛЯРНО ПОЛУЧАВШИМИ ДОРНАЗУ АЛЬФА В ТЕЧЕНИЕ 2 ЛЕТ (С 2003 ПО 2005 гг.). ПРЕA
ПАРАТ НАЗНАЧАЛИ ПО 2,5 МГ В 2,5 МЛ РАСТВОРА В ВИДЕ ИНГАЛЯЦИЙ 1 РАЗ В ДЕНЬ. В ХОДЕ ИССЛЕДОВАНИЯ БЫA
ЛО ВЫЯВЛЕНО УЛУЧШЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ, САТУРАЦИИ КРОВИ КИСЛОРОДОМ. ЧАA
СТОТА РЕСПИРАТОРНЫХ ЭПИЗОДОВ СНИЗИЛАСЬ ПО СРАВНЕНИЮ С ПРЕДЫДУЩИМ ПЕРИОДОМ НА 33%, ПРОДОЛA
ЖИТЕЛЬНОСТЬ КУРСОВ ЛЕЧЕНИЯ АНТИБИОТИКАМИ ДЛЯ ВНУТРИВЕННОГО ВВЕДЕНИЯ СОКРАТИЛАСЬ НА 25%, ВЫA
ЯВЛЕНА ТЕНДЕНЦИЯ К УЛУЧШЕНИЮ ПОКАЗАТЕЛЕЙ НУТРИТИВНОГО СТАТУСА. ПРИМЕНЕНИЕ ДОРНАЗЫ АЛЬФА ОПA
РАВДАНО У БОЛЬНЫХ МУКОВИСЦИДОЗОМ ЛЮБОГО ВОЗРАСТА С РАЗЛИЧНОЙ ТЯЖЕСТЬЮ ТЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ,
НЕСМОТРЯ НА ВЫСОКУЮ СТОИМОСТЬ ПРЕПАРАТА.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДОРНАЗА АЛЬФА, ДЕТИ, МУКОВИСЦИДОЗ, ЛЕЧЕНИЕ.

Муковисцидоз (МВ) — одно из самых частых наследственных моногенных заболеA
ваний, обусловленное мутацией гена муковисцидозного трансмембранного регуA
лятора проводимости, характеризующееся поражением экзокринных желез, жизA
ненно важных органов и обычно приводящее к ранней инвалидизации и смерти.
Определяющим для жизни больного является генетическая гетерогенность,
клинический полиморфизм, степень поражения лёгких и системы пищевареA
ния, прежде всего поджелудочной железы и печени [1]. За последние 10 лет в
области изучения данной проблемы произошли большие изменения, которые
позволили считать МВ не абсолютно фатальным заболеванием. Несмотря на
низкую среднюю продолжительность жизни (до 40 лет в развитых странах, до
23 лет — в РФ), постепенно МВ перешёл из проблемы педиатров в серьёзную
проблему пульмонологов и гастроэнтерологов, что подтверждают последние
статистические исследования: в настоящее время в США 32% больных старше
18 лет, к 2010 г. этот показатель достигнет 54% [1].
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В 1994 г. в Новосибирске был организован Центр диагноA
стики, лечения, реабилитации и медикоAсоциальной адапA
тации больных муковисцидозом на базе пульмонологичеA
ского отделения МУЗ ДКБСП № 3, что позволило органиA
зовать диспансеризацию и реабилитацию пациентов,
быстро внедрять современные технологии лечения, опеA
ративно решать вопросы диагностики.
В Новосибирске проживает 250 000 детского населения,
из 14 000 ежегодно родившихся у 1 ребёнка диагностируA
ют МВ. До 1995 г. ежегодно умирало по 1–2 больных МВ,
продолжительность жизни не превышала 14 лет. С 1995 г.
по настоящее время в регистре больных состоит 23 челоA
века. С 1995 г. благодаря сотрудничеству с Российским
центром муковисцидоза были внедрены новые технолоA
гии лечения (применение микросферических ферментов,
противорецидивные курсы антибактериальной терапии,
современная муколитическая терапия, кинезиотерапия),
что привело к снижению летальности и увеличению проA
должительности и улучшению качества жизни пациентов.
В последние 2 года для определения концентрации хлориA
дов в поте используют анализатор последнего поколения,
что повысило точность данного исследования, особенно у
детей первых месяцев жизни, у которых невозможно поA
лучить большое количество потовой жидкости. В генетичеA
ском центре г. Левен (Бельгия) и в ГУ «МедикоAгенетичесA
кий научный центр РАМН» (г. Москва) проведено генетичеA
ское тестирование 20 больных на 30 наиболее часто наA
блюдаемых мутаций. У 14 детей выявлены 19 мутантных
аллелей delF508. Гомозиготное состояние по delF508 опA
ределено у 5 пациентов. У 3 больных выявлены мутантные
аллели в гетерозиготном состоянии W1282X и по 1 муA
тантному аллелю S1196X и L138ins. Наиболее часто (53%)
наблюдаемая в России мутация delF508 в регионе ЮгоA
Западной Сибири обнаружена у 48% больных МВ.
С 1995 по 2000 г. летальных случаев, связанных с МВ, не
зарегистрировано, с 2001 по 2005 г. умерло 6 больных (в
возрасте 6 мес, 8, 14, 15, 17 и 22 лет). Причиной смерти
были тяжёлые осложнения, связанные с прогрессироваA
нием бронхолёгочного процесса. В настоящее время в
центре наблюдают 17 пациентов в возрасте от 4 мес до
20 лет, из них старше 15 лет — 6 пациентов (35%).
Целевым финансированием лечение больных МВ на уровне
стационара обеспечено всеми необходимыми антибиотикаA
ми (цефалоспорины III–IV поколения, карбопенемы). На амA
булаторном этапе в рамках льготного рецепта больные в
адекватном количестве обеспечены ферментными препаA
ратами, ацетилцистеином и дорназой альфа.
Дорназа альфа (Пульмозим, «Ф. ХоффманнAЛя Рош Лтд.»
Базель, Швейцария), представляет собой очищенный расA
твор рекомбинантной человеческой дезоксирибонуклеазы
1, вырабатываемой поджелудочной железой и другими ткаA
нями. Клиническая эффективность и безопасность длительA
ного применения дорназы альфа у больных МВ подтверждеA
на опытом российских и зарубежных исследователей [2, 3,
4]. Дорназа альфа вызывает гидролиз внеклеточной ДНК в
гнойной мокроте и положительно влияет на её вязкоэластиA
ческие свойства, улучшая мукоцилиарный клиренс. ДоказаA
но преимущество дорназы альфа над традиционными мукоA
литиками, включая ацетилцистеин, амброксол, 0,9% и 7%
растворы хлорида натрия [5]. Установлено, что помимо мукоA
литического эффекта дорназа альфа обладает противовосA
палительным действием, что подтверждается снижением
концентрации нейтрофильной эластазы и ИЛ 8 в мокроте и
в бронхоальвеолярной жидкости у больных с высевом мукоA
идной формы синегнойной палочки, а также подавлением
процесса формирования биоплёнки (биофильма) [6].

Мы изучили клиническую эффективность и безопасность
дорназы альфа в ходе открытого проспективного исследоA
вания на основе наблюдения за 10 пациентами, регулярно
получавшими препарат в течение 2 лет (с 2003 по 2005 гг.).
Больные (6 мальчиков и 4 девочки) были в возрасте от 3 лет
1 мес до 20 лет 9 мес. У 9 из них течение МВ было тяжёлым,
у 5 пациентов сформировались распространённые бронхоA
эктазы. У 6 детей выявлена синегнойная инфекция. При
оценке функции внешнего дыхания (ФВД) зафиксировано
уменьшение лёгочных объёмов и скорости выдоха, форсиA
рованная жизненная ёмкость лёгких (ФЖЕЛ) и объём форA
сированного выдоха за 1 с (ОФВ1) у всех обследованных в
группе были более 40% от должных величин (табл.). Оценка
по модифицированной шкале Швахмана–Брасфильда в
среднем составила более 40 баллов.
В качестве главных критериев эффективности терапии дорA
назой альфа мы рассматривали частоту, длительность и тяA
жесть обострений хронического бронхолёгочного процесса
— респираторных эпизодов, динамику показателей ФВД
(ФЖЕЛ и ОФВ1), сатурацию артериальной крови кислороA
дом (SaO2), динамику индекса массы тела (ИМТ), количество
мокроты и высеваемую из неё микрофлору. Показатели
оценивали в начале исследования и через 2 года терапии.
Обострение хронического бронхолёгочного процесса конA
статировали при наличии 4 и более из следующих 11 приA
знаков: изменение характера и количества мокроты; усилеA
ние одышки; лихорадка; анорексия и/или потеря массы теA
ла; слабость и/или утомляемость; появление или усиление
кровохаркания; усиление кашля; снижение показателей
ФВД на 10% и более по сравнению с предыдущими исслеA
дованиями; изменение физикальной картины в лёгких;
рентгенологические изменения, характерные для лёгочной
инфекции; изменение отделяемого придаточных пазух
и/или боль при пальпации придаточных пазух.
Дорназу альфа назначали по 2,5 мг в 2,5 мл раствора в
виде ингаляций 1 раз в день. Ингаляции проводили через
компрессорный небулайзер в течение 10–15 мин. У детей
младше 5 лет (3 человека) дорназу альфа вводили через
мундштук (при условии правильного владения ингаляциA
онной техникой) или через маску (при спокойном отношеA
нии к ингаляциям). Большое внимание уделяли интенсивA
ной кинезиотерапии после получения муколитического
эффекта от дорназы альфа.
Помимо дорназы альфа все пациенты постоянно получали
базисную терапию, в том числе современную антибактеA
риальную терапию в соответствии с характером высеваеA
мой микрофлоры и её чувствительностью (цефалоспориA
ны III–IV поколения, карбопенемы).
В ходе исследования было выявлено улучшение показатеA
лей ФВД (ФЖЕЛ и ОФВ1) по сравнению с прогнозируемым
ежегодным ухудшением (табл.). Статистически значимо
повысилась SaO2.
Частота респираторных эпизодов при терапии дорназой альA
фа снизилась по сравнению с предыдущим периодом на 33%
(р < 0,05), продолжительность курсов лечения антибиотикаA
ми для внутривенного введения уменьшилась на 25%. СниA
жение частоты респираторных эпизодов мы связываем с
улучшением очищения бронхиального дерева и купированиA
ем синдрома мукостаза, что привело к снижению активности
воспалительного процесса и микробной обсеменённости.
Частота хронической синегнойной инфекции в течение
2 лет наблюдения не возросла, напротив, выявлена тенA
денция к снижению степени обсеменённости у ранее инA
фицированных пациентов. Последнее может отражать
предотвращение активации гена, кодирующего продукA
цию алгината у Pseudomonas aeruginosa и обеспечиваюA
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щего формирование биофильма, что приводит к уменьшеA
нию резистентности микрофлоры и повышению эффекA
тивности антибактериальной терапии.
При оценке индекса массы тела выявлена тенденция к
улучшению показателей нутритивного статуса (p = 0,06),

которое происходило, поAвидимому, опосредованно за
счёт снижения частоты и тяжести респираторных эпизоA
дов, уменьшения активности хронического гнойного проA
цесса и, следовательно, процессов катаболизма.
Побочный эффект при применении дорназы альфа мы наA
блюдали только у 3 пациентов, он проявлялся в форме
осиплости голоса, которая купировалась самостоятельно
через 5–7 дней и не потребовала отмены препарата.
Таким образом, учитывая литературные данные и наш собстA
венный опыт, можно сделать заключение, что применение
дорназы альфа (Пульмозим) оправдано у больных МВ любого
возраста с различной тяжестью течения заболевания, несмоA
тря на её высокую стоимость. Раннее назначение дорназы
альфа улучшает функцию лёгких, нутритивный статус, качестA
во жизни пациентов, снижает частоту обострений бронхолёA
гочного процесса, предотвращает колонизацию Pseudomonas
aeruginosa, уменьшает частоту и продолжительность госпитаA
лизаций, длительность внутривенной антибактериальной теA
рапии. Дорназу альфа следует включать в базисную терапию
больных МВ сразу после установления диагноза.
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Таблица. Динамика клиникоAфункциональных показателей 
у больных муковисцидозом г. Новосибирска при применении
дорназы альфа (M ± σ)

через 2 года
(2005 г.)

SaO2, % 95,7 ± 6,13*

ФЖЕЛ, %

ОФВ1, %

ИМТ, кг/м2

70,79 ± 23,54*

69,24 ± 26,73*

16,05 ± 2,1

до начала
лечения (2003 г.)

Больные муковисцидозом (n = 10)
Показатели

86,7 ± 28,38*

52,78 ± 13,12*

50,11 ± 18,39*

15,76 ± 3,2

* P < 0,05 по сравнению с исходным значением.
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Приказом ректора РA275 и решением Ученого Совета от
25 октября 2005 г. в Московской медицинской акадеA
мии им. И.М. Сеченова организован факультет послевуA
зовского профессионального образования педиатров.
Основной клинической базой факультета является НаучA
ный центр здоровья детей РАМН.
Декан факультета — д.м.н., профессор, заведующая курA
сом детской ревматологии кафедры педиатрии ФППО
педиатров, заведующая ревматологическим отделением
ГУ НЦЗД РАМН Екатерина Иосифовна Алексеева
В состав факультета включено 5 кафедр:
1. ККааффееддрраа  ппееддииааттррииии  сс  ккууррссоомм  ддееттссккоойй  ррееввммааттооллооггииии

(зав. кафедрой — академик РАМН, профессор, диA
ректор ГУ НЦЗД РАМН Александр Александрович БаA
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терина Иосифовна Алексеева).
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здоровья детей и подростков ГУ НЦЗД РАМН ВладиA
слав Ремирович Кучма).

3. ККааффееддрраа  ппееддииааттррииии (зав. кафедрой — д.м.н, професA
сор Олег Константинович Ботвиньев).

4. ККааффееддрраа  ааккуушшееррссттвваа,,  ггииннееккооллооггииии  ии  ппееррииннааттооллооггииии
(зав. кафедрой — академик РАМН, профессор ВладиA
мир Иванович Кулаков).

5. ККааффееддрраа  ааллллееррггооллооггииии  ии  ккллииннииччеессккоойй  ииммммууннооллооггииии
(зав. кафедрой — д.м.н, профессор Лейла СеймуровA
на Намазова).

Программы циклов рассчитаны на 72, 144, 216,
532 часа, включают в себя основные разделы педиA
атрии и предусматривают чтение лекций, проведеA
ние семинаров, практических занятий, школ, кругA
лых столов.
Кафедра педиатрии с курсом детской ревматологии
проводит сертификационные циклы, циклы тематичеA
ского усовершенствования, циклы первичной переA
подготовки (формы обучения — очная, очноAпрерывиA
стая, выездные циклы), подготовку ординаторов, инA
тернов и аспирантов по основным направлениям пеA
диатрии. 
Кафедра аллергологии и клинической иммунологии проA
водит циклы тематического усовершенствования (форA
мы обучения очная, очноAпрерывистая).

По всем вопросам обращаться по телефонам: 
(495) 134A14A94, 132A37A80 — к.м.н, доцент, 
зав. учебной частью кафедры педиатрии 
с курсом детской ревматологии ФППО педиатров 
Чистякова Евгения Геннадьевна 
(eAmail: chistyakova@nczd.ru).
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THE REPORT PROVIDES THE ASSESSMENT OF PRETERM NEONATES WITH
PERINATAL INFECTIONS (INTRAUTERINE AND NOSOCOMIAL) WITH CONCOMIA
TANT CEREBRAL HYPOXIAAISCHEMIA AND RESPIRATORY DISORDERS AND
THEIR HUMORAL IMMUNE STATUS. THE ADDING OF INTRAVENOUS
IMMUNOGLOBULINS TO THE COMPLEX TREATMENT OF PERINANTAL INFECA
TIONS IN PRETERM  NEONATES HAS  LED TO SIGNIFICANT DECREASE OF
MORTALITY RATE AND  SHORTENED THE TIME SPENT IN RESUSCITATION AND
INTENSIVE CARE  DEPARTMENT.  INTRAVENOUS IMMUNOGLOBULINS CONA
TRIBUTE TO ACTIVATION OF HUMORAL IMMUNITY AND NONASPECIFIC RESISA
TANCE FACTORS.
KEY WORDS: PERINATAL INFECTION, INTRAVENOUS IMMUNOGLOBULIN.
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1 Городская больница № 20, РостовAнаAДону
2 Ростовский государственный медицинский университет

В РАБОТЕ ИССЛЕДОВАНО СОСТОЯНИЕ НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЁННЫХ С ПЕРИНАТАЛЬНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ (ВНУТA
РИУТРОБНОЙ И НОЗОКОМИАЛЬНОЙ), КОТОРАЯ ПРОТЕКАЛА В СОЧЕТАНИИ С ГИПОКСИЧЕСКИAИШЕМИЧЕСКИМИ ПОA
РАЖЕНИЯМИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ И РЕСПИРАТОРНЫМИ НАРУШЕНИЯМИ. ОЦЕНЕНО СОСТОЯНИЕ ГУA
МОРАЛЬНОГО ИММУНИТЕТА. КОМПЛЕКСНАЯ ТЕРАПИЯ НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЁННЫХ С ВКЛЮЧЕНИЕМ ИММУA
НОГЛОБУЛИНОВ ДЛЯ ВНУТРИВЕННОГО ВВЕДЕНИЯ ПОЗВОЛЯЕТ СНИЗИТЬ ЛЕТАЛЬНОСТЬ, ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ НАA
ХОЖДЕНИЯ В РЕАНИМАЦИОННОМ ОТДЕЛЕНИИ. НА ФОНЕ ИММУНОТЕРАПИИ ОТМЕЧЕНА АКТИВАЦИЯ ФАКТОРОВ ГУA
МОРАЛЬНОГО ИММУНИТЕТА И НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ РЕЗИСТЕНТНОСТИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ПЕРИНАТАЛЬНАЯ ИНФЕКЦИЯ, ВНУТРИВЕННЫЕ ИММУНОГЛОБУЛИНЫ, НЕДОНОШЕННЫЕ
НОВОРОЖДЁННЫЕ.

ИнфекционноAвоспалительные заболевания у недоношенных новорождённых
занимают одно из ведущих мест в структуре ранней неонатальной и неонатальA
ной смертности [1]. Высокая частота инфекционноAвоспалительных заболеваA
ний у недоношенных новорождённых обусловлена несколькими факторами.
К эндогенным факторам относятся особенности иммунной системы: низкая
концентрация иммуноглобулинов, особенно IgA и IgM, пониженная активность
фагоцитов, опсонинов и комплемента, низкий уровень трансплацентарного
IgG, который плод не успевает получить во время III триместра беременности
[2]. К экзогенным факторам относят обсеменённость окружающей среды патоA
генными штаммами микроорганизмов [3], кроме того, рост заболеваемости ноA
зокомиальными инфекциями также связан с увеличением частоты инвазивных
процедур, распространением полирезистентных бактерий, вследствие раннего
и бесконтрольного применение антибактериальных препаратов [3, 4].
Целью настоящего исследования стало повышение эффективности терапии пеA
ринатальных инфекционноAвоспалительных заболеваний у недоношенных ноA
ворождённых с нормальными параметрами и задержкой внутриутробного разA
вития (ЗВР) в соответствии с гестационным возрастом.
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Под нашим наблюдением находилось 148 недоношенA
ных новорождённых, поступивших в первые сутки жизни
в отделение для выхаживания недоношенных детей гоA
родской больницы № 20 г. РостоваAнаAДону. У 97,3%
(144) детей состояние при рождении в родильном доме
оценивалось как тяжёлое, у 2,7% (4) — как средней стеA
пени тяжести.
Тяжесть состояния была обусловлена перинатальным поA
ражением центральной нервной системы, респираторныA
ми нарушениями, проявлениями внутриутробной инфекA
ции и полиорганной недостаточностью.
Всем новорождённым при поступлении (первые сутки
жизни) в отделение на основании клинических проявлеA
ний (пневмонии — 79,7%, гепатита — 57,4%, гепатомегаA
лии — 86,4%, спленомегалии — 25% и анемии — 14,2%)
был выставлен предварительный диагноз «внутриутробA
ная инфекция». Желтуха, как проявление внутриутробной
инфекции, проявлялась в первые сутки у 45,9% детей.
В дальнейшем внутриутробная инфекция была подтвержA
дена клиникоAлабораторными, микробиологическими и
патоморфологическими исследованиями.
Из исследования были исключены дети, у которых симптоA
матика, схожая с внутриутробной инфекцией, сочеталась
с множественными врождёнными пороками развития и
родовыми травмами.
Респираторная патология имела место у всех новорожA
дённых. Тяжёлый респираторный дистрессAсиндром был
диагностирован у 51 новорождённого (34,5%), средней тяA
жести — у 53 (35,8%), лёгкий — у 44 (29,7%). У новорожA
дённых с очень низкой массой тела при рождении тяжёA
лый респираторный дистрессAсиндром наблюдали чаще,
чем лёгкий (p < 0,05). У новорождённых с низкой массой
тела статистически значимых отличий в частоте лёгкого,
средней тяжести и тяжёлого респираторного дистрессA
синдрома не было.
У всех обследуемых было выявлено перинатальное пораA
жение центральной нервной системы гипоксическиAишеA
мического генеза в форме церебральной ишемии II и
III степени [у 72 (48,6%) и 76 (51,4%) новорождённых соотA
ветственно], внутричерепных кровоизлияний гипоксичесA
кого генеза [у 8 (5,7%)].
Задержку внутриутробного развития диагностировали у
детей c недостаточной массой тела (ниже 10 процентиля)
при рождении по отношении к гестационному возрасту
(Робентон Н.К.З., 1998) и отставанием морфологического
индекса зрелости на 2 нед и более от фактического гестаA
ционного возраста; она была выявлена у 60 (40,5%) новоA
рождённых.
Длительное пребывание в стационаре, искусственная
вентиляция лёгких (ИВЛ), инвазивные методы лечения,
обследования и выхаживания, интенсивная антибиотикоA
терапия способствуют заселению организма недоношенA
ного ребёнка полирезистентными госпитальными штамA
мами и присоединению нозокомиальной инфекции в ранA
ний неонатальный период. Перечисленные факторы обуA
славливают, подчас, неудачи проводимой терапии и леA
тальный исход от перинатальной инфекции.
Лечение перинатальных инфекционноAвоспалительных
заболеваний у недоношенных новорождённых проводиA
ли комплексно. Для стартовой эмпирической антибактеA
риальной терапии использовали препараты из группы
цефалоспоринов и аминогликозидов III поколения, карA
бапенемы.
Для установления этиологического агента внутриутробной
инфекции были проведены микробиологические исследоA
вания. Всем новорождённым провели исследование кроA

ви методом ПЦР с целью выявления внутриутробной цитоA
мегаловирусной и герпетической инфекции. ЦитомегалоA
вирус был обнаружен у 18 новорождённых (12,16%), виA
рус простого герпеса — у 2 (1,35%). Результаты исследоA
вания на герпетическую инфекцию у новорождённых соA
гласовались с клинической манифестацией генитального
герпеса у их матерей. Для бактериологических исследоваA
ний при первичном исследовании мы использовали матеA
риалы из зева и пупочной ранки. В первые сутки жизни
микрофлора в обоих локусах были представлены широA
ким спектром условноAпатогенных и патогенных штаммов
микроорганизмов и по видовому составу практически не
отличалась друг от друга. В пупочной ранке обнаружены
Staphylococcus epidermidis (61,5%), Corinebacterium spp.
(41,2%), Staphylococcus aureus (17,6%), Candida spp.
(7,4%), Peptostreptococcus spp. (7,4%), Pseudomonas
aeruginosa (7,4%), Streptococcus spp. (6,8%), Micrococcus
spp. (6,1%), Propionibacterium spp. (6,1%), Actinomyces
spp., Bacillus spp. (5,1%). Микрофлора зева была предA
ставлена Streptococcus spp. (33,1%), Staphylococcus epi�
dermidis (21,6%), Staphylococcus aureus (20,3%),
Peptostreptococcus spp. (28,4%), Eubacterium spp. (18,9%),
Corinebacterium spp. (18,2%), Bacillus spp. (14,2%),
Micrococcus spp. (12,2%), Pseudomonas aeruginosa
(10,1%), Propionibacterium spp. (4,7%), Klebsiella spp.
(4,1%).
После проведения бактериологического исследования
начинали терапию антибактериальными препаратами
(с учётом чувствительности выявленных микроорганизA
мов). Учитывая особенности иммунной системы недоноA
шенного ребёнка, в комплекс стартовой терапии включаA
ли иммунозаместительные препараты. Для оценки эффекA
тивности иммунозаместительной терапии все дети были
разделены на 2 группы. Группу А составили 72 новорожA
дённых с ВУИ, получавших только стандартную антибактеA
риальную терапию и группу Б — 76 новорождённых, в теA
рапию которым помимо стандартной антибактериальной
терапии был включен иммуноглобулин для внутривенного
введения (ВВИГ) IV поколения [иммуноглобулин человечеA
ский нормальный — «Гамимун Н» (Talecris Biotherapeutics,
США) и «Октагам» (Октафарма, Швейцария)]. ВВИГ вводиA
ли на 1–3 сутки жизни однократно, «Октагам» по 0,4 г/кг,
«Гамимун Н» по 100–200 мг/кг. 
Группы А и Б были разделены на подгруппы в зависимосA
ти от массы тела и наличия или отсутствия ЗВР.
• IА и IБ (14 и 11 новорождённых соответственно) — неA

доношенные с очень низкой массой тела и ЗВР.
• IIА и IIБ (12 и 13 новорождённых соответственно) —

недоношенные с очень низкой массой тела, соответстA
вующие гестационному возрасту.

• IIIА и IIIБ (14 и 21 новорождённый соответственно) —
недоношенные с низкой массой тела и ЗВР.

• IVА и IVБ (32 и 31 новорождённый соответственно) —
недоношенные с низкой массой тела, соответствуюA
щие гестационному возрасту.

Эффективность ВВИГ оценивали с помощью следующих
показателей: длительности пребывания на ИВЛ, продолA
жительности пребывания на реанимационной койке, леA
тальности.
ИВЛ проводили 87 новорождённым. Общее количество
детей на ИВЛ в группе А было статистически значимо
выше, чем в группе Б — 72,22% и 47,3% соответственA
но (pА–Б < 0,01), при исходно сопоставимой степени тяA
жести инфекционноAвоспалительных заболеваний в осA
новных группах. При рандомизации по подгруппам были
получены однонаправленные изменения (рис. 1). МеньA
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шее количество детей на ИВЛ косвенно свидетельствоA
вало о более эффективной стартовой терапии перинаA
тальных инфекций при включении в комплекс лечения
ВВИГ.
Для оценки эффективности терапии, с нашей точки зреA
ния, важен показатель летальности среди недоношенных
новорождённых, находившихся на ИВЛ. В группе А на ИВЛ
находился 51 ребёнок (72,22%), из них 19 детей выжили —
летальность составила 62,7%. В группе Б на ИВЛ находиA
лись 36 детей (47,3%), из них выжили 28 — летальность
составила 22,2%. Таким образом, соотношение умерших и
выживших недоношенных новорождённых, находившихся
на ИВЛ, свидетельствует, что включение иммунозаместиA

тельных препаратов в комплексную стартовую терапию
приводит к существенному снижению летальности, то есть
реально улучшает прогноз.
Продолжительность ИВЛ у выживших детей в группе А соA
ставила от 1 до 44 сут (1–10 сут — 12 детей, 11–20 сут —
5, более 20 сут — 2, табл. 1). В группе Б продолжительA
ность ИВЛ была от 1 до 50 сут (1–10 сут — 21 ребёнок,
11–20 сут — 5, более 20 сут — 2).
В обеих группах ИВЛ была прекращена в течение 10 сут
у большей части детей, но их количество было выше в
группе Б. Во второй декаде ИВЛ была завершена у
17,8% новорождённых группы Б и у 26,3% детей группы
А. Длительно (более 20 сут) на ИВЛ находились вдвое
больше детей из группы А. Таким образом, в группе Б
количество выживших детей, находившихся на ИВЛ до
10 дней, было больше, по сравнению с группой А, а коA
личество детей, находящихся более 10 дней, — меньше.
Это свидетельствует о том, что введение в комплексную
терапию ВВИГ, позволяет раньше перевести новорожA
дённых с ИВЛ на спонтанное дыхание. Среди детей, наA
ходившихся на ИВЛ, большинство умирало в первые
10 сут. Количество летальных исходов в группе А было
больше, чем в группе Б (71,78 и 50% соответственно)
(табл. 2).
Важным показателем является срок пребывания недоноA
шенных новорождённых на реанимационной койке. Этот
показатель, с одной стороны, отражает адаптационные
возможности ребёнка по поддержанию собственного гоA
меостаза в критическом состоянии, с другой — потенциал

Рис. 1. Число детей, находившихся на ИВЛ
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отделения, в котором проводят интенсивную терапию. СоA
кращение срока пребывания ребёнка в реанимационном
отделении необходимо для уменьшения контаминации ноA
ворождённого госпитальными штаммами и профилактики
внутрибольничных инфекций. Другая причина — экономиA
ческая, а именно высокая стоимость реанимационного
койкоAдня. Среди выживших недоношенных новорождёнA
ных в группе Б перевод из реанимационного отделения
осуществлялся в более ранние сроки, чем в группе А
(табл. 3).
Для оценки эффективности лечения важное значение
имеет показатель летальности от заболеваний, по поводу
которых ребёнок находится в реанимационном отделении
и получает тот или иной вид лечения. В ходе нашего исслеA
дования из 148 недоношенных новорождённых с инфекA
ционноAвоспалительными заболеваниями умерло 40 деA
тей (27,02%). Мы проанализировали летальность в групA
пах А и Б в целом и в подгруппах. Летальность новорожA
дённых в группе Б (8 умерших, 10,52%) была статистичесA
ки значимо ниже, чем в группе А (32 умерших, 44,44%)
(p < 0,001).
В подгруппах новорождённых, получавших антибактериA
альную терапию без ВВИГ, количество летальных исходов
составило: в IА — 8, IIА — 7, IIIА — 5, IVА — 11. В подгрупA
пах новорождённых, получающих антибактериальную теA

рапию и ВВИГ (IБ, IIБ, IIIБ, IVБ), зарегистрировано по два
случая летального исхода (рис. 2). Таким образом, показаA
тели летальности во всех подгруппах Б были статистичесA
ки значимо ниже, чем в подгруппах А.

Таблица 3. Продолжительность пребывания в реанимации
выживших детей

Группы

IА

IIА

IIIА

IVА

Койко�дни

16,80 ± 4,32

21,80 ± 5,11

17,20 ± 10,88

20,14 ± 12,75

А

IБ

IIБ

IIIБ

IVБ

Б

20,50 ± 6,90

19,50 ± 8,58

17,88 ± 4,22

11,38 ± 4,48

16,47 ± 6,83

13,53 ± 5,80 

рА–Б < 0,05.

Группы

IА (n = 2) 2 – –

IIА (n = 5) 2 2 1 

IIIА (n = 5)

IVА (n = 7)

3

5

1 

2 

1

–

А (n = 19) 12 (63,0%) 5 (26,3%) 2 (10,5%)

IБ (n = 4) 3 1 –

IIБ (n = 6) 4 – 2 (33,3%)

IIIБ (n = 7) 7 – –

IVБ (n = 11) 7 4 –

Б (n = 28) 21 (75%) 5 (17,8%) 2 (5,71%)

Таблица 1. Продолжительность ИВЛ у выживших недоношенных новорождённых

1111––2200  ссуутт,,  nn 2211––5500  ссуутт,,  nn11––1100  ссуутт,,  nn

ППррооддооллжжииттееллььннооссттьь  ИИВВЛЛ

Группы

IА (n = 8) 6 2 0

IIА (n = 7) 4 2 1 

IIIА (n = 6)

IVА (n = 11)

4 

7

2 

2 

0

2 

А (n = 32) 21 (65,6%) 8 (25%) 3 (9,4%)

IБ (n = 2) 1 1 0

IIБ (n = 2) 0 1 1

IIIБ (n = 2) 2 0 0

IVБ (n = 2) 1 1 0

Б (n = 8) 4 (50%) 3 (37,5%) 1 (12,5%)

Таблица 2. Продолжительность ИВЛ у умерших недоношенных новорождённых
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Снижение противоинфекционного иммунитета у недоноA
шенных новорождённых обусловлено незрелостью подавA
ляющего большинства регуляторных систем, в первую
очередь иммунной. Поэтому, наряду с оценкой качества
терапии по показателям исхода, мы изучили влияние имA
мунотерапии на параметры иммунологического гомеостаA
за у недоношенных новорождённых с инфекционноAвосA
палительными заболеваниями.
Проведённые иммунологические исследования недоноA
шенных новорождённых на первые сутки жизни показали
отсутствие статистически значимых различий в концентA
рации IgA, IgM, IgG, лизоцима и средних молекул у детей с
очень низкой и низкой массой тела, с ЗВР или соответстA
вующих гестационному возрасту (табл. 4). Указанные имA
мунологические параметры не различались у новорожA
дённых групп А и Б (табл. 5). В связи с этим, мы оценивали
эффект иммунозаместительной терапии в целом в групA
пах А и Б.
Ведущее значение в обеспечении местного иммунитета
имеет IgA, дефицит секреторного IgA приводит к снижеA
нию резистентности слизистых оболочек к инфекциям.
В нашем исследовании на 7–10Aе сутки у новорождённых
в обеих группах отмечена тенденция к повышению конA
центрации IgA, а также увеличение к 7–10Aм суткам конA
центрации IgM в группе Б (p < 0,05), в то время как в групA
пе А, концентрация IgM статистически значимо не измениA
лась.
Большая часть противоинфекционных антител, образуюA
щихся в ходе вторичного иммунного ответа и обладающих
высокой специфичностью, относится к IgG. Исследование
иммуноглобулинов на 7–10Aе сутки выявило статистичесA
ки значимое повышение концентрации IgG у новорождёнA
ных в группе Б, тогда как у детей группы А отмечена тенA
денция к её понижению (табл. 5).
Концентрация лизоцима на 7–10Aе сутки на фоне станA
дартной антибактериальной терапии статистически знаA
чимо не изменилась, в то время как у новорождённых на
фоне иммунозаместительной терапии она повысилась
(pА–Б < 0,05). Повышение лизоцимной активности сывоA

ротки крови на фоне иммунотерапии можно рассматриA
вать как адаптационноAкомпенсаторную реакцию оргаA
низма недоношенного ребёнка, направленную на повыA
шение факторов неспецифической резистентности оргаA
низма.
Концентрация средних молекул крови отражает уровень
интоксикации. В динамике наблюдения, на 7–10Aе сутки
на фоне только антибактериальной терапии отмечена тенA
денция к снижению данного показателя, на фоне комбиA
нированной терапии с включением ВВИГ концентрация
средних молекул статистически значимо снизилась
(pА–Б < 0,05) (табл. 5).
Таким образом, у недоношенных новорождённых при приA
менении комбинированной терапии с включением ВВИГ
происходит повышение концентрации IgМ, IgG и лизоциA
ма, что можно рассматривать как положительную адаптаA
ционную реакцию, направленную на активацию факторов
гуморального иммунитета и неспецифической резистентA
ности. Статистически значимое снижение концентрации
средних молекул свидетельствует о более быстром регA
рессе интоксикации на фоне лечения с применением имA
мунотерапии.

Рис. 2. Летальный исход в группах А и Б

Группы IIgg  GG  гг//ллIIgg  MM  гг//ллIIgg  AA  гг//лл
ССррееддннииее

ммооллееккууллыы,,  еедд..

I (n = 25) 0,41 ± 0,04 7,83 ± 1,2 0,63 ± 0,15

II (n = 25) 0,50 ± 0,11 8,22 ± 1,2 0,50 ± 0,16

III (n = 35)

IV (n = 63)

Всего (n = 148)

0,51 ± 0,07

0,43 ± 0,11

0,47 ± 0,11

9,7 ± 1,01

10,21 ± 1,7

9,75 ± 1,7

0,50 ± 0,11

0,49 ± 0,15

0,50 ± 0,16

Таблица 4. Иммунологические показатели у недоношенных новорождённых в первые сутки жизни

ЛЛииззооцциимм,,  еедд..

4,1 ± 1,3

5,5 ± 1,01

5,4 ± 1,8

5,29 ± 1,4

5,5 ± 1,8

0,19 ± 0,04

0,21 ± 0,03

0,18 ± 0,04

0,19 ± 0,05

0,20 ± 0,05

Таблица 5. Иммунологические показатели у недоношенных
новорождённых

7–10 сутки

А 0,23 ± 0,05

Б 0,24 ± 0,06

1 сутки

Показатели

Ig A г/лГруппы

0,21 ± 0,04

0,18 ± 0,05

7–10 сутки

А 0,57 ±0,18*

Б 0,91 ± 0,19*

1 сутки

Ig M г/л

0,46 ± 0,12

0,43 ± 0,10

7–10 сутки

А 9,1 ± 1,2*

Б 10,09 ± 1,4*

1 сутки

Ig G г/л

9,9 ± 0,9

8,6 ± 1,1

7–10 сутки

А 7,8 ± 1,6*

Б 19,33 ± 6,5*

1 сутки

Лизоцим, ед.

5,4 ± 1,9

5,7 ± 1,7

* рАAБ < 0,05.

7–10 сутки

А 0,48 ± 0,14*

Б 0,30 ± 0,08* 

1 сутки

Средние молекулы, ед.

0,53 ± 0,10

0,54 ± 0,09
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Включение в комплексную терапию ВВИГ уменьшает продолA
жительность пребывания в реанимационном отделении (с
20,5 ± 6,9 до 13,5 ± 5,8 койкоAдней), что сокращает длительA

ность контаминации госпитальными штаммами, а также суA
щественно снижает летальность недоношенных новорождёнA
ных с перинатальными инфекциями (с 44,44% до 10,52%).
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M�cholinolytics 
in rheabilitation of children
with voiding disfunction 
and urnary bladder 
hyperactivity

I.V. Kazanskaya1, E.L. Vishnevsky1, R.O. Ignatiev2, 
N.B. Gusieva2

1 Moscow Research Institute of Pediatrics and Pediatric Surgery
2 The J.N. Speransky Pediatric Hospital № 9, «Urination

Pathology» Center

VOIDING DYSFUNCTION IS A COMMON PROBLEM IN PEDIATRICS. HYPERACTIVE
URINARY BLADDER IS THE MOST FREQUENT CAUSE OF VOIDING DYSFUNCTION.
MACHOLINOLYTIC DRUGS ARE THE FIRST CHOICE TREATMENT FOR URINARY
BLADDER HYPERACTIVITY. THE «URINATION PATHOLOGY» CENTER HAS INVESTIA
GATED THE EFFICACY OF AN MACHOLINOLYTIC, OXYBUTYNIN.THE STUDY
INCLUDED 25 CHILDREN (AGED 6–14) WITH DIFFERENT CAUSES OF VOIDING
DYSFUNCTION AND BLADDER HYPERACTIVITY. OXYBUTYNIN WAS ADMINISA
TERED WITH A DOSAGE OF 5 MG TWICE A DAY, THE FOLLOWAUP PERIOD WAS
8 WEEKS. THE CONTROL EVALUATION OF URODYNAMICS (VOIDING RHYTHM,
UROFLOWMETRY, RESIDUAL URINE VOLUME) WAS PERFORMED AT 4–8 WEEKS.
SYMPTOMS OF BLADDER HYPERACTIVITY HAVE BEEN ELIMINATED IN 50% OF
PATIENTS, THE BLADDER CAPACITY HAS INCREASED IN 70% OF CASES, THE
FREQUENCY OF NIGHT AND DAY INCONTINENCE HAS DIMINISHED. THE REPORT
DEMONSTRATES THAT OXYBUTYNIN HAS BEEN MOST EFFECTIVE IN PATIENTS
WITH URINARY BLADDER VOLUME BETWEEN 80 AND 100 ML. THE SIDE
EFFECTS, AS DRYNESS OF MUCOUS MEMBRANES AND VOIDING DIFFICULTIES,
HAVE BEEN RARELY OBSERVED. THESE SIDE EFFECTS COULD BE AVOIDED BY
INDIVIDUAL DOSE TITRATION. 
KEY WORDS: VOIDING DYSFUNCTION, URINARY BLADDER HYPERACTIVI�
TY, OXYBUTYNIN, CHILDREN. 

И.В. Казанская1, Е.Л. Вишневский1, Р.О. Игнатьев2, Н.Б. Гусева2

1 Московский НИИ педиатрии и детской хирургии Росздрава
2 Центр «Патология мочеиспускания» ДГКБ № 9 им. Г.Н. Сперанского

РАССТРОЙСТВА МОЧЕИСПУСКАНИЯ ЯВЛЯЮТСЯ РАСПРОСТРАНЕННОЙ ПРОБЛЕМОЙ ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА, И ОДНОЙ
ИЗ САМЫХ ЧАСТЫХ ПРИЧИН ИХ ВОЗНИКНОВЕНИЯ СЧИТАЕТСЯ ГИПЕРАКТИВНЫЙ МОЧЕВОЙ ПУЗЫРЬ. ПРЕПАРАТАМИ
ВЫБОРА ПРИ ЭТОМ ЗАБОЛЕВАНИИ ЯВЛЯЮТСЯ МAХОЛИНОЛИТИКИ. В ЦЕНТРЕ «ПАТОЛОГИЯ МОЧЕИСПУСКАНИЯ» БЫA
ЛО ПРОВЕДЕНО ЛЕЧЕНИЕ 25 ДЕТЕЙ 6–14 ЛЕТ С РАЗЛИЧНЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ МОЧЕИСПУСКАНИЯ И ГИПЕРАКA
ТИВНЫМ МОЧЕВЫМ ПУЗЫРЁМ MAХОЛИНОЛИТИКОМ ОКСИБУТИНИНОМ (ДРИПТАН). ПРЕПАРАТ НАЗНАЧАЛИ В НАA
ЧАЛЬНОЙ ДОЗЕ ПО 5 МГ 2 РАЗА В СУТ, ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ НАБЛЮДЕНИЯ СОСТАВИЛА СОСТАВИЛА 8 НЕД. КОНA
ТРОЛЬНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ (РИТМ МОЧЕИСПУСКАНИЙ, УРОФЛОУМЕТРИЯ, ОПРЕДЕЛЕНИЕ ОСТАТОЧНОЙ МОЧИ) ПРОA
ВОДИЛИ ЧЕРЕЗ 4–8 НЕД. В РЕЗУЛЬТАТЕ ЛЕЧЕНИЯ У 50% ДЕТЕЙ НАБЛЮДАЛОСЬ ПОЛНОЕ ИСЧЕЗНОВЕНИЕ СИМПТОA
МОВ ГАМП, В 70% СЛУЧАЕВ УВЕЛИЧИВАЛСЯ ОБЪЁМ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ, УМЕНЬШАЛАСЬ ЧАСТОТА НОЧНОГО И ДНЕВA
НОГО НЕДЕРЖАНИЯ МОЧИ. ПОКАЗАНО, ЧТО ОКСИБУТИНИН НАИБОЛЕЕ ЭФФЕКТИВЕН ПРИ НЕБОЛЬШОЙ ЕМКОСТИ
МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ (ОТ 80 ДО 100 МЛ). ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ (СУХОСТЬ СЛИЗИСТЫХ ОБОЛОЧЕК, ЗАТРУДНЕНИЕ МОA
ЧЕИСПУСКАНИЯ И ДРУГИЕ) ВОЗНИКАЛИ РЕДКО. ИХ УДАЁТСЯ ИЗБЕЖАТЬ ПРИ ИНДИВИДУАЛЬНОМ ПОДБОРЕ ДОЗЫ
ПРЕПАРАТА.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: РАССТРОЙСТВА МОЧЕИСПУСКАНИЯ, ГИПЕРАКТИВНЫЙ МОЧЕВОЙ ПУЗЫРЬ, ОКСИБУТИНИН,
ДЕТИ.

Различные расстройства мочеиспускания — одна из наиболее частых жалоб у
детей всех возрастов. Иногда уже начиная с первого года жизни ребёнка родиA
тели указывают на очень частые, редкие мочеиспускания, или мочеиспускания
в два приёма. В дальнейшем по мере роста у значительной части этих детей к
4–5 годам сохраняется нарушение ритма мочеиспусканий: у 10–15% присутстA
вует ночной энурез, дневное неудержание мочи, снижение позыва на мочеисA
пускание, императивные позывы, частые мочеиспускания с малым объёмом
выделяемой мочи. При этом общеклиническое обследование не выявляет каA
кихAлибо изменений в мочевом осадке и формуле крови. Более того, известно,
что как минимум у 1–2% взрослых перечисленные нарушения мочеиспускания
сохраняются и с трудом поддаются лекарственной терапии.
В последние годы наиболее пристальное внимание среди всех нарушений моA
чеиспускания педиатры уделяют ночному энурезу. Многочисленные исследоваA
ния по этиологии и патогенезу этого страдания позволили разработать схемы
лечения, которые показали свою эффективность у 70–80% детей, особенно при
моносимптомном первичном ночном энурезе. В то же время первичный моноA
симптомный ночной энурез у детей наблюдают относительно редко. В большинA
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стве случаев он сочетается с расстройствами мочеиспусA
кания в течение дня в виде дневного неудержания мочи,
частых мочеиспусканий малыми порциями, императивA
ных позывов. Перечисленные клинические проявления
расстройств мочеиспускания в настоящее время объедиA
нены понятием «гиперактивный мочевой пузырь» (ГАМП).
Этиология и патогенез ГАМП до конца не ясны, исследоваA
ния в этом направлении как у детей, так и у взрослых проA
должаются.
Функциональная особенность нижних мочевых путей у
больных с ГАМП заключается в нестабильности детрузора
мочевого пузыря. Клинически ГАМП проявляется полным
или неполным синдромом императивного мочеиспускаA
ния. Полный синдром включает следующие симптомы:
поллакиурию, императивные позывы, императивное неA
держание мочи и энурез. Следует отметить, что синдром
императивного мочеиспускания наблюдают как у детей с
ГАМП, так и при первичном ночном энурезе и пороках
развития почек и мочевых путей.
Лечение ГАМП преимущественно направлено на угнетеA
ние гиперактивных сокращений детрузора в фазу накопA
ления мочи, что соответственно позволяет увеличить реA
зервуарную функцию мочевого пузыря. Для этих целей
предлагают целый ряд лекарственных препаратов: оксиA
бутинин, толтеродин, кальциевую соль гаммаAоксимасляA
ной кислоты, гопантеновую кислоту, гаммаAамино бетаA
фенилмасляной кислоты гидрохлорид, пирацетам, α1AадA
реноблокаторы, которые обладают разнонаправленным
действием. Протокола ведения детей с этой патологией
пока не существует.
Среди перечисленных препаратов наибольшее распростA
ранение в урологической практике получил оксибутинин
(Дриптан), который обладает как MAхолинолитическим эфA
фектом, так и непосредственным расслабляющим влияниA
ем на детрузор мочевого пузыря. Данный препарат облаA
дает сходной фармакокинетикой как у детей, так и взросA
лых [1]. 
MAхолинолитики (атропин, препараты белладонны и др.) для
лечения расстройств мочеиспускания применяют давно.
Оксибутинин — MAхолинолитик второго поколения — синтеA
зировали в начале 60Aх годов XX века. В настоящее время
оксибутинин считают «золотым стандартом» лекарственной
терапии ГАМП в любом возрасте. Было доказано, что ДрипA
тан эффективен при ургентном недержании мочи и при
ГАМП [2], в то же время применение препарата в виде моA
нотерапии у детей с моносимптомным ночным энурезом не
выявило положительных результатов лечения [4]. Важно,
что Дриптан на сегодняшний момент является единственA
ным антихолинергическим препаратом для лечения ГАМП,
разрешённым к применению у детей с 5 лет.
Данная работа посвящена применению оксибутинина в
группе больных с ГАМП, диагноз у которых был подA
тверждён при клиническом и уродинамическом исслеA
довании.
Обследовано и проведено лечение 25 больных (15 мальчиA
ков и 10 девочек) в возрасте 6–14 лет с ГАМП. В исследоваA
ние не включались больные с инфекцией мочевых путей, пиA
елонефритом, аномалиями развития мочевой системы, наA
личием большого объёма остаточной мочи.
Обследование больных включало клинический анализ моA
чеиспускания, регистрацию ритма мочеиспускания (дневA
ник) в течение 2–3 дней в домашних условиях, рентгеноA
графию крестцовоAкопчикового отдела позвоночника (для
выявления костных маркёров миелодисплазии), лабораA
торные исследования мочи (общий и микробиологический
анализы) и крови (общий анализ), ультразвуковое исслеA
дование почек и мочевых путей до и после мочеиспускаA

ния, ультразвуковое определение объёма остаточной моA
чи, ретроградную цистометрию, урофлоуметрию.
Оценку мочеиспускания проводили по ранее разработанной
таблице Е.Л. Вишневского [3]. Результатам регистрации ритA
ма мочеиспусканий принадлежит наиболее важная роль в
неинвазивной оценке функций мочевого пузыря. С их помоA
щью объективно определяют два важных для верификации
ГАМП клинических признака — количество мочеиспусканий
в сутки и эффективный объём мочевого пузыря. 
Всем детям назначали оксибутинин перорально по 5 мг
2 раза в день. Контрольное обследование проводили чеA
рез 4 и 8 нед от начала лечения.
При анализе результатов лечения определяли «объёмA
ный профиль» мочеиспускания — удельный вес эффекA
тивных объёмов мочевого пузыря в процентах относиA
тельно фиксированных его диапазонов: 0–100,
101–200 и 201–300 мл. Результаты до и после лечения
контролировали построением графиков. СтатистичесA
кую обработку проводили с помощью программы
Microsoft Exсel.
Проведённое клиническое и специальное урологическое
обследование выявило наличие у всех детей императивA
ных позывов, недержания мочи днём, а у 21 присутствоA
вал ночной энурез с частотой 1–3 эпизода непроизвольA
ного мочеиспускания в течение ночи. Частота мочеиспусA
каний у наблюдавшихся детей значительно превышала
нормативные показатели и составляла 14–15 раз в сутки
(14,8 ± 2,9). Кроме того, выявлено нарушение резервуарA
ной функции мочевого пузыря: при нормальном диурезе
эффективный объём мочевого пузыря был снижен до
54,1 ± 3,8 мл.
Дефект первой фазы микционного цикла (фазы накопления)
сказывался на состоянии общей структуры мочеиспускания.
Вследствие уменьшения способности мочевого пузыря к наA
коплению мочи, его «объёмный профиль» при ГАМП был
смещён (по отношению к норме) влево и вверх (рис. 1). МоA
чеиспускание эффективным объёмом до 100 мл у детей с
ГАМП наблюдали в 2 раза чаще, чем у здоровых детей.

Исследование уродинамики нижних мочевых путей с поA
мощью урофлоуметрии и ретроградной цистометрии подA
твердили гиперактивное состояние детрузора, его непроA
извольные сокращения с амплитудой более 5 см вод. ст. и
«стремительное мочеиспускание» у 73% детей.
Таким образом, клиническая картина ГАМП у детей хаA
рактеризовалась расстройствами мочеиспускания в виA
де поллакиурии, уменьшения резервуарной функции моA
чевого пузыря, императивного недержания мочи, ночноA

Рис.  «Объёмный профиль» мочеиспускания у группы здоровых
детей и детей с ГАМП до лечения
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го энуреза. При уродинамических исследованиях выявиA
ли неконтролируемую активность детрузора в фазу наA
копления.
Анализ результатов лечения оксибутинином показал знаA
чительное улучшение как функционального состояния деA
трузора, так и положительную динамику расстройств моA
чеиспускания.
Количество мочеиспусканий уменьшилось на 61,5%
(с 14,8 до 5,7 раз в сут), что было связано с улучшением реA
зервуарной функции мочевого пузыря на 91,2%. Кроме тоA
го, блокада MAхолинорецепторов мочевого пузыря оксибуA
тинином сопровождалась значительными изменениями
структуры «объёмного профиля» мочеиспускания. В диапаA
зонах объёмов 0–100, 101–200 и 201–300 мл удельный
вес мочеиспусканий изменился в положительную сторону
(соответственно в 1,5, 6 и 4 раза). По результатам ретроA
градной цистометрии отмечено статистически значимое
уменьшение гиперактивного состояния детрузора.
Через 4 нед лечения в 70% случаев увеличивался объём
мочевого пузыря, уменьшалась частота энуреза и дневноA
го недержания мочи. Полное выздоровление наблюдали у
50% детей. У остальных детей лечение оксибутинином быA
ло продолжено до 8 нед. Было отмечено, что длительность
терапии не повиляла на результаты лечения.
При лечении расстройств мочеиспускания любыми МAхоA
линолитиками всегда встаёт вопрос о возможных побочA
ных эффектах и их предупреждении. В нашем исследоваA
нии первоначально побочные эффекты возникли у
9 (38%) детей и проявлялись раздражительностью, гипеA
ремией кожных покровов, сухостью слизистых оболочек,

затруднённым мочеиспусканием, запорами, усилением
клинических проявлений ГАМП. С целью купирования
указанных реакций в 5 случаях дозу оксибутинина
уменьшили в 2 раза (до 5 мг/сут), что устранило нежелаA
тельные симптомы у двух детей, а у остальных уменьшиA
ло их выраженность.
Эффективность оксибутинина по данным различных автоA
ров варьирует. У детей препарат применяли как при ночA
ном энурезе, так и при ГАМП. По данным Kosar et al. [5],
наблюдавших 36 детей с ночным энурезом и ГАМП, подA
тверждённым цистометрически, положительный эффект
при применении оксибутинина отмечался в 88% случаев.
При контролируемом исследовании у 30 детей с ГАМП [6]
улучшение в клинической картине (увеличение объёма
мочевого пузыря) наблюдали у 77% больных. Обсуждается
выбор оптимальных доз оксибутинина для лечения детей с
расстройствами мочеиспускания, при этом предлагают
начинать титрование дозы через 1 мес после начала лечеA
ния, а в случаях малой эффективности увеличивать дозу
до 20 мг/сут. При этом положительных результатов лечеA
ния удаётся достичь у 100% детей.
В нашей работе получены принципиально сравнимые с
данными литературы результаты лечения ГАМП у детей.
Мы полагаем, что повышение эффективности лечения
детей с данной патологией связано с пониманием мехаA
низмов формирования дисфункциональных расстройств
детрузора мочевого пузыря, индивидуальным отбором
пациентов для терапии МAхолинолитиками. В случаях,
когда в формировании ГАМП основную роль играет поA
вышенная чувствительность детрузора к медиатору паA
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расимпатической системы — ацетилхолину, её уменьшеA
ние достигается применением МAхолинолитиков, в частA
ности оксибутинина. Положительных результатов чаще
достигают при небольших объёмах мочевого пузыря в
сочетании с дневным неудержанием мочи. Важно отмеA
тить, что для достижения хорошего терапевтического эфA
фекта и приемлемого уровня побочных эффектов у больA
ных с ГАМП требуется индивидуальный подбор дозы преA
парата.

Результаты нашей работы свидетельствуют о том, что при
соблюдении указанных условий успешное лечение расстA
ройств мочеиспускания препаратом Дриптан может быть
достигнуто, как минимум, у половины детей, а уменьшение
выраженности симптомов — у 70%. Следовательно, преA
парат ещё долгие годы будет считаться «золотым стандарA
том» в случаях, когда гиперчувствительность детрузора к
ацетилхолину является ведущим звеном патогенеза дисA
функции мочевого пузыря.
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Основные даты истории отечественной педиатрии*

11990000  гг..
Создание Научного общества детских врачей 
в Киеве (И.В. Троицкий)

11990000  гг..
Организация кафедры детских болезней 
в Женском медицинском институте 
(Д.А. Соколов)

11990011  гг..
Открытие в Петербурге городского приюта 
для недоношенных детей

11990011  гг..
Открытие учреждений «Капля молока» 
в Петербурге (В.О. Губерт) и в Одессе 
(А.О. Гершензон)

11990044  гг..
Организация Союза борьбы 
с детской смертностью

11990044  гг..
Открытие самой крупной больницы в России —
городской детской больницы на Выборгской
стороне в СанктAПетербурге

11990044  гг..
Организация кафедры детских болезней в НоA
вороссийском университете (В.Ф. Якубович)

11990066  гг..
«Особенности детского возраста» 
Н.П. Гундобина

11990077  гг..
«Воспитание и лечение ребёнка до 7Aлетнего
возраста» Н.П. Гундобина

11990077  гг..
«Питание и вскармливание детей 
с современной точки зрения» 
М.Я. Брейтмана

11990088  гг..
Открытие первой консультации 
для грудных детей в Москве 
(Г.Н. Сперанский)

11990099  гг..
Организация Московского общества 
борьбы с детской смертностью

11991100  гг..
«Курс детских болезней» В.П. Жуковского

11990099  гг..
Создание совершенного изолятора 
по проекту Д.А. Соколова и военного 
инженера Э.Ф. Мельцера 
(бокс СоколоваAМельцера)

11990099  гг..
Организация Казанского общества 
борьбы с детской смертностью 
(В.К. Меньшиков)

11991100  гг..
«Лекции по физиологии питания первого 
детства» В.Е. Чернова

11991100  гг..
Открытие лечебницы для детей 
грудного возраста в Москве 
(Г.Н. Сперанский)

11991111  гг..
Открытие в Москве детского 
санатория для детей больных 
туберкулёзом лёгких на средства 
Российского отделения Лиги по борьбе 
с туберкулёзом

11991111––11991144  гггг..
Издание в Петербурге журнала «Педиатрия» —
под редакцией Д.А. Соколова

11991122  гг..
«Гигиена детского возраста» И.В. Троицкого

11991122  гг..
«Семейное воспитание ребёнка 
и его значение» П.Ф. Лесгафта

11991122  гг..
«О кормлении здорового и больного ребёнка»
А.Н. Шкарина

11991122  гг..
Организация Научного Общества 
детских врачей в Харькове 
(И.В. Троицкий)

11991122  гг..
Закон о страховании рабочих, по которому 
к страхованию от болезни было отнесено 
и материнство

11991122  гг..
Первый Всероссийский съезд 
детских врачей в СанктAПетербурге

11991122  гг..
Организация кафедры детских болезней 
в Саратовском университете 
(И.Н. Быстренин)

11991122  гг..
Осуществление впервые связи между 
детской консультацией и родильным домом 
(Петербург, З.О. Мичник)

11991133  гг..
Организация Всероссийского 
попечительства по охране материнства 
и младенчества

11991144  гг..
Организация кафедры детских болезней 
в Психоневрологическом институте 
в Петербурге (Э.Э. Гартье)

11991155  гг..
Введение санитарноAпросветительного 
патронажа грудных детей в России 
(Петербург, З.О. Мичник)

11991166  гг..
«Конституциональные аномалии у детей 
и их клиническое значение» А.Н. Шкарина

11991166––11991188  гггг..
Издание в Петербурге журнала «Охрана 
материнства и младенчества»

* Составитель Г.Л. Микиртичан.

Г.Н. Сперанский
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В СТАТЬЕ АКТУАЛИЗИРОВАНА НАУЧНАЯ РАЗРАБОТКА ГОСУДАРСТВЕННОЙ ПОЛИТИКИ В ОБЛАСТИ ОХРАНЫ ЗДОРОA
ВЬЯ ДЕТЕЙ КАК САМОСТОЯТЕЛЬНОГО ИНТЕГРАЛЬНОГО НАПРАВЛЕНИЯ ПОЛИТИКИ, ОБЕСПЕЧИВАЮЩЕГО ИНТЕРЕСЫ
ДЕТЕЙ В КОНКРЕТНЫХ СОЦИАЛЬНОAЭКОНОМИЧЕСКИХ УСЛОВИЯХ СОВРЕМЕННОЙ РОССИИ. ДАНЫ РАБОЧИЕ ОПРЕA
ДЕЛЕНИЯ ПОНЯТИЙ «ЗДОРОВЬЕ РЕБЁНКА», «ГОСУДАРСТВЕННАЯ ПОЛИТИКА В ОБЛАСТИ ОХРАНЫ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ».
ОБОСНОВАНА ПРАКТИЧЕСКАЯ И МЕТОДОЛОГИЧЕСКАЯ НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТЬ РЕШЕНИЯ ПРОБЛЕМ ДЕТСТВА В РАМA
КАХ СОЦИАЛЬНОЙ ПОЛИТИКИ. В СВЯЗИ С ЭТИМ ПРЕДЛОЖЕНО РАССМАТРИВАТЬ ДЕТСКОЕ НАСЕЛЕНИЕ НЕ В КАЧЕA
СТВЕ «СОЦИАЛЬНОЙ ГРУППЫ», А В КАЧЕСТВЕ «РОСТКОВОЙ ЗОНЫ ОБЩЕСТВА».
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЗДОРОВЬЕ РЕБЁНКА, ПРАВА РЕБЁНКА, ГОСУДАРСТВЕННАЯ ПОЛИТИКА, ЗАКОНОДАТЕЛЬ�
НОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ.

State policy in pediatric health
care — a scientific approach

Iu.E. Lapin

Scientific Center of Children's Health, Russian Academy 
of Medical Sciences, Moscow

THE ARTICLE HIGHLIGHTS THE IMPORTANCE OF SCIENTIFIC APPROACH IN
DEVELOPMENT OF STATE POLICY IN PEDIATRICS HEALTHCARE AS AN INTEA
GRAL PART OF POLICY GUARDING THE BENEFITS OF CHILDREN IN CURRENT
SOCIOAECONOMIC CONDITIONS IN RUSSIA. THE AUTHOR GIVES DEFINITION
TO THE TERMS AS «CHILD'S HEALTH» AND «STATE POLICY IN PEDIATRIC
HEALTHCARE» AND PROVES THE METHODOLOGY AND PRACTICE OF THE CURA
RENT SOCIAL POLICY IN SOLVING PROBLEMS OF CHILDREN TO BE UNTENA
ABLE. THE AUTHOR SUGGESTS TO REVISE OUR PERCEPTION OF CHILDREN —
FROM THE «SOCIAL GROUPS» TO A «GROWTH ZONE OF SOCIETY».
KEY WORDS: CHILD HEALTH, CHILD RIGHTS, STATE POLICY, LEGISLATIVE
BACKGROUND.

Понятие «здоровье ребёнка», несмотря на широкое использование в поA
вседневном педиатрическом обиходе, ещё не имеет общепринятого, научно
обоснованного определения. Не претендуя на фундаментальное решение
этой задачи, в качестве рабочего определения в рамках настоящего исследоA
вания можно принять, что ззддооррооввььее  ррееббёённккаа  еессттьь  ееггоо  ииннддииввииддууааллььннооее  ффииззииAA
ччеессккооее,,  ууммссттввееннннооее,,  ддууххооввннооее,,  ннррааввссттввееннннооее  ии  ссооццииааллььннооее  ррааззввииттииее  вв  ддееттAA
ссккиийй  ппееррииоодд  ооннттооггееннееззаа,,  ннее  ооггррааннииччееннннооее  ээккззооггеенннныыммии  ииллии  ээннддооггеенннныыммии  ((ггееAA
ннееттииччеессккииммии))  ууссллооввиияяммии  ии  ффааккттооррааммии.. Данное определение основано на соA
временных представлениях о том, что дети абсолютно зависимы от внешнего
мира и не существует никаких аспектов функционирования общества, котоA
рые не отражались бы (положительно или отрицательно) на медицинских хаA
рактеристиках детского населения. 
В начале 90Aх годов ХХ века в России ухудшение здоровья детей было обусA
ловлено массированным воздействием неблагоприятных экзогенных услоA
вий и факторов. В 1992 г. в результате либерализации экономики до 80% сеA
мей в России оказались в критическом положении [1], в 1993 г. потребность
во всех видах детского питания в целом по России удовлетворялась в среднем
лишь на 14% [2]. Снизилась доступность медицинской помощи. В 1994 г. по
сравнению с 1993 г. стоимость, например, антибиотиков возросла в 4,5 раза,
витаминных препаратов — в 5,8 раз [3]. Эти и другие проявления кризиса во
всех сферах жизнедеятельности общества вызвали потребность в безотлагаA
тельном принятии государственных решений с целью защиты интересов детей
в период перехода к рыночным отношениям. 
Мощным стимулом к принятию таких решений стали также обязательства наA
шей страны по Конвенции о правах ребёнка и необходимость предоставления
в 1992 г. мировому сообществу первоначального доклада правительства РосA
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сийской Федерации о мерах по её осуществлению. «МоA
ментом истины» в докладе явилась констатация того, что
«при проведении экономических реформ, сопровождаюA
щихся снижением уровня жизни населения, не были приA
няты во внимание последствия их влияния на положение
детей, не проведены в необходимом объёме компенсациA
онные и защитные меры» [4]. В условиях продолжающегоA
ся социальноAэкономического кризиса в России данная
констатация остаётся актуальной и сегодня.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
На основе контентAанализа значительного объёма инфорA
мации (нормативные правовые акты, официальные праA
вительственные и ведомственные документы, доклады
международных организаций, научные публикации и др.),
начиная с 1990 г., проведено комплексное исследование
условий и факторов, влияющих на эффективность мер в
области охраны здоровья детей. В разработку было вклюA
чено более тысячи единиц документов. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Результаты исследования позволяют указать на отсутстA
вие научно обоснованной государственной политики в инA
тересах детей как одну из главных причин неблагополучия
в состоянии здоровья детей в современной России. 
Особенностью действующей в нашей стране государстA
венной стратегии по обеспечению прав детей является её
осуществление в рамках так называемой «социальной поA
литики», которая в условиях рыночной экономики опредеA
ляется как «инструмент, позволяющий поддерживать слаA
бых» [5]. Именно к такой «слабой» части населения России
были автоматически отнесены дети, когда был издан Указ
Президента Российской Федерации от 14 сентября
1995 г. № 942 «Об утверждении Основных направлений
государственной социальной политики по улучшению поA
ложения детей в Российской Федерации до 2000 г. (НациA
онального плана действий в интересах детей)». В этом доA
кументе чётко указано, что данные «Основные направлеA
ния являются составной частью социальной политики Рос�
сии». Таким образом, уязвимость и зависимость детей от
условий и факторов внешнего мира, детерминированная
природными особенностями детского периода онтогенеA
за, была необоснованно подменена их социальной и экоA
номической слабостью. В последующих нормативных праA
вовых документах, касающихся охраны здоровья детей,
эта позиция не изменялась, что подтверждается, наприA
мер, констатацией того, что охрана здоровья населения
Российской Федерации, в том числе детей, «является одA
ним из приоритетных направлений социальной политики
государства в период реформирования экономики и социA
альной сферы» [6].
Действительно, крайне недостаточная эффективность
здравоохранительного направления социальной политиA
ки в отношении детей иллюстрируется данными из других
официальных документов, которые в силу их высокого
статуса можно рассматривать в качестве объективных
экспертных заключений. В качестве наглядного примера
таких заключений можно привести извлечения из ряда
документов (таблица), датированных 1992–2003 гг. и явA
ляющихся типичными в отношении конкретности и опреA
делённости оценок, из которых следует, что система поA
следовательных событий, обусловливающих ухудшение
состояния здоровья детей в России, имеет следующую
структуру: реформирование общественных отношений без
учёта влияния на положение детей → резкое снижение
уровня и качества жизни большей части населения, в перA

вую очередь семей с детьми → ухудшение показателей соA
стояния здоровья населения в целом и в наибольшей стеA
пени детей → снижение рождаемости и повышение
смертности детей → уменьшение численности детского
населения → депопуляция. 
Сегодня очевидно, что сама постановка вопроса об улучA
шении положения детей, решении проблем охраны их здоA
ровья в рамках «социальной политики» является стратегиA
чески и методологически ошибочной по следующим приA
чинам.
ВоAпервых. Исходя из сложившейся практики, отражаюA
щей современный этап развития общественных отношеA
ний в России, социальная политика регулирует «отношеA
ния в обществе в интересах и через интересы основных
социальных групп населения» [7]. Но в государстве с рыA
ночной экономикой, основанной на конкурентной борьA
бе, дети в принципе не могут определяться как «социA
альная группа», поскольку основным признаком последA
ней является противоречие с интересами других социA
альных групп, реализуемое, в частности, в форме «конA
фликта, вражды, давления, забастовки… гражданского
неповиновения, насилия и т.д.» [8]. Таких противоречий
и форм их преодоления между детьми и остальной часA
тью общества не может быть ни в моральном, ни в праA
вовом плане. 
Дети «невинны, уязвимы и зависимы» [9], и в отношении
их просто бессмысленна «главная задача социальной поA
литики» в той формулировке, которая отражает её сущA
ность, а именно: «гармонизации общественных отношеA
ний, обеспечении политической стабильности и гражданA
ского согласия» [10]. 
Если решение задач по улучшению положения, охране
здоровья детей и далее продолжать в русле осуществляA
емой социальной политики и продолжать рассматривать
их в качестве «социальной группы», то это значит зараA
нее ставить детей в неравное, ущербное, «слабое» полоA
жение во взаимоотношениях с другими «социальными
группами», эгоистично озабоченными защитой, в первую
очередь, собственных групповых и классовых интересов,
заключающихся, например, в минимизации уплаты наA
логов и получении максимальной прибыли (предприниA
матели) или в элементарном выживании (пенсионеры,
безработные, низкооплачиваемые работники бюджетA
ной сферы и др.).
ВоAвторых. Комитет по правам ребёнка1 в своих наставлеA
ниях, касающихся формы и содержания государственных
периодических докладов о выполнении Конвенции о праA
вах ребёнка [11], которые наша страна регулярно предоA
ставляет указанному Комитету, нигде не использует поняA
тие «государственная социальная политика в отношении
детей». Напротив, как следует из результатов контентAанаA
лиза этого документа (рисунок), речь идет о требуемой
многоаспектности, интегральном характере государственA
ной деятельности по обеспечению прав детей, установA
ленных Конвенцией о правах ребёнка. В частности, решеA
ние проблем детства, включая охрану здоровья детей,
предусматривает обеспечение приоритетности детской
проблематики в процессе разработки политики (строка 8)
и оценку негативного воздействия экономической поли�
тики, в том числе сокращения бюджетных ассигнований в

1 Комитет по правам ребёнка — международный орган,
созданный в соответствии со статьей 43 Конвенции о правах
ребёнка «в целях рассмотрения прогресса, достигнутого
государствамиAучастниками в выполнении обязательств,
принятых в соответствии с настоящей Конвенцией»).
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социальном секторе, на положение детей (строка 9). ПриA
оритетность политики в интересах детей должна обеспеA
чиваться приведением правовых норм и общей политики
в соответствие с положениями Конвенции (строка 1), коA
ординацией политики в отношении детей (строка 5), сбором
информации в качестве основы для разработки политики
в области прав детей (строка 6) и др. В данном документе
«социальная политика» рассматривается во взаимодейстA
вии с «экономической политикой» в качестве равноправA
ных, взаимодействующих объектов координации в интеA
ресах детей (строка 7). 
Практически всеобъемлющий характер аспектов государA
ственной политики в отношении детей, приведенных в
указанном документе Комитета по правам ребёнка, позA
воляет рассматривать его как основу для синтеза стратеA
гии более высокой силы воздействия на неблагоприятные
процессы в обществе, определяющие неблагополучное
положение в состоянии здоровья детей в современной
России. 
Речь идет о выделении в общей структуре политики госуA
дарства самостоятельного направления, а именно — госуA
дарственной политики в области охраны здоровья детей в
Российской Федерации, как минимум на равных взаимоA
действующего в интересах детей с другими её направлеA
ниями, в том числе государственной семейной политикой
[12], социальной политикой [13], государственной политиA
кой в сфере трудовых отношений [14] и т.д. 
В современных условиях России такое решение позволит
целенаправленно сконцентрировать здравоохраненчесA
кие, моральные, правовые, административные, экономиA
ческие и иные ресурсы высших органов власти для максиA

мальной защиты интересов детей на период до преодолеA
ния в стране затянувшегося социальноAэкономического
кризиса. 
Таким образом, ггооссууддааррссттввееннннааяя  ппооллииттииккаа  вв  ооббллаассттии  ооххAA
рраанныы  ззддооррооввььяя  ддееттеейй  ооппррееддеелляяееттссяя  ккаакк  ппррииооррииттееттннааяя,,
ииннттееггррааллььннааяя  ссффеерраа  ввннууттррееннннеейй  ии  ввннеешшннеейй  ппооллииттииккии,,
ннааппррааввллееннннааяя  ннаа  ззааккооннооддааттееллььнноо  ооббеессппееччееннннооее  ггооссууAA
ддааррссттввееннннооее  ррееггууллииррооввааннииее  ззддррааввооооххррааннииттееллььнныыхх,,  ээккооAA
ннооммииччеессккиихх,,  ппррааввооввыыхх,,  ссооццииааллььнныыхх  ии  иинныыхх  ооттнноошшеенниийй  вв
ооббщщеессттввее  вв  ииннттеерреессаахх  ддееттеейй..  
С точки зрения системного подхода, осуществление гоA
сударственной политики по охране здоровья детей в
принципе может быть описано в категориях теории
функциональных систем П.К. Анохина [15], с учётом её
общенаучного значения. В этом случае данное направA
ление государственной политики рассматривается как
форма «экстренной самоорганизации» общества для диA
намического и адекватного решения неотложных проA
блем детства.
Государственное регулирование является ядром государA
ственной политики в области охраны здоровья детей. СлеA
дует отметить, что в Российской Федерации подобный меA
ханизм регулирования отношений хотя и не широко, но доA
статочно подробно отражен в действующем законодаA
тельстве, касающемся решения, например, проблем
обеспечения жизнедеятельности в экстремальных услоA
виях Севера [16]. 
Осуществление государственной политики в области охраA
ны здоровья детей требует серьёзной научно обоснованA
ной законодательной поддержки, в том числе принятием
федерального закона «Об охране здоровья детей в РосA

Содержание изучаемого признака ИИссттооччнниикк  ииннффооррммааццииии

В условиях неустойчивого развития экономики, падения
рождаемости и высокого уровня общей смертности
проблема охраны репродуктивного здоровья населения и
безопасного материнства приобрела особую значимость

Федеральная целевая программа «Безопасное материнство»
(2001–2002 годы), утверждённая постановлением Правительства
РФ от 25 августа 2000 г. № 625 

В РФ сохраняются предпосылки для ухудшения
эпидобстановки по сыпному тифу. …Такое положение
является следствием снижения уровня жизни населения

Приказ Минздрава РФ от 26 ноября 1998 г. № 342 «Об усилении
мероприятий по профилактике эпидемического сыпного тифа и
борьбе с педикулёзом»

Распространению ВИЧAинфекции способствует
пропаганда в средствах массовой информации и в
первую очередь на телевидении сексуальной «свободы» и
«раскрепощенности» 

Постановление Главного государственного санитарного врача РФ от
29 декабря 1999 г. № 19 «О неотложных мерах по предупреждению
распространения ВИЧAинфекции»

Среди подростков распространены болезни внутренних
органов, психические расстройства, последствия травм, а
также инфекционных заболеваний (ВИЧ, гепатиты В и C),
что обусловлено изменившейся социальноA
экономической обстановкой и другими негативными
воздействиями 

Приказ Комитета здравоохранения Правительства Москвы от
1 февраля 2002 г. № 35 «О реализации комплексной программы
«Целевая диспансеризация населения Москвы на 2002–2004 гг.»
(подпрограмма «Целевая диспансеризация подростков»)»

Вследствие нарушения рационального питания снижается
уровень грудного вскармливания, ухудшаются показатели
здоровья детей. Нарушения питания вызваны резким
снижением покупательной способности большей части
населения

Концепция государственной политики в области здорового питания
населения Российской Федерации на период до 2005 года,
одобренная постановлением Правительства РФ от 10 августа
1998 г. № 917

Высокие цены на лекарства делают их малодоступными
для большей части населения

Переход к рыночным отношениям, резкое сокращение
числа детских оздоровительных учреждений, инфляция и
увеличение тарифов на транспортные услуги привели к
чрезвычайной ситуации в организации летнего отдыха
детей и подростков

Приказ Минздрава РФ от 21 марта 2003 г. № 113 «Об утверждении
Концепции охраны здоровья здоровых в Российской Федерации»

Постановление Правительства Российской Федерации от
16 февраля 1992 г. № 87 «О неотложных мерах по организации
летнего отдыха детей и подростков в 1992 году»

Таблица. СоциальноAэкономические и другие причины неблагоприятных изменений состояния здоровья детей в Российской
Федерации
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сийской Федерации». Предметом регулирования такого
закона должны быть правовые отношения в области обесA
печения детям государственных гарантий по охране здоA
ровья в современных социальноAэкономических условиях, а
также в связи с обязательствами Российской Федерации
по Конвенции о правах ребёнка. Учитывая доказанную соA
циальноAэкономическую обусловленность неблагоприятA
ных изменений состояния здоровья детей в современном
обществе, необходимо законодательно зафиксировать
фундаментальную норму, согласно которой обеспечение
наилучших интересов детей в области охраны их здороA
вья является важнейшим целевым ориентиром всей гоA
сударственной политики Российской Федерации и должA
но осуществляться «в максимальных рамках» имеющихся
ресурсов (статья 4 Конвенции о правах ребёнка), как в
благоприятных социальноAэкономических условиях, так и
в напряженные, кризисные периоды истории страны.
Идея законопроекта определяется не только недостаточA
ной эффективностью принимаемых до настоящего времеA
ни в рамках действующего законодательства мер в облаA
сти детского здравоохранения, но и опасностью дальнейA
шего (неуправляемого) нарастания несоответствия между
потребностями детей в охране здоровья и уровнем правоA
вого обеспечения этих потребностей. 
Законодательное регулирование государственной полиA
тики в области охраны здоровья детей является правоA
мочным. В Российской Федерации уже сложилась практиA
ка принятия специальных федеральных нормативных праA
вовых актов, где государственная политика в той или иной
сфере является или главным объектом регулирования
[17], или, наряду с другими, одним из основных [18].
Формирование государственной политики в области охA
раны здоровья детей испытывает на себе влияние общеA
го процесса интеграции наук, который всё более широко
охватывает смежные предметные области педиатрии,
этики, права, социологии, экономики, политологии и друA
гих дисциплин. Поэтому в рамках данного направления
государственной политики вопросы функционирования
детского организма, профилактики и лечения болезней
рассматриваются в системной взаимосвязи с динамикой
общественных процессов. Такой подход имеет не только
научный, но и реальный практический эффект, заключаюA
щийся в возрастании в массовом сознании значения
здоровья ребёнка как ценности. Основными признаками
этого позитивного явления, представляющего собой одA
новременно и результат, и инструмент государственной
политики в интересах детей, являются, в частности, слеA
дующие: 
— моральная практика динамично развивающегося обA

щества, особенно в критические периоды новейшей
истории, санкционирует приоритетное обеспечение
интересов детей;

— в обществе возрастающими темпами нарастает расA
пространение знаний и информации о фактическом
положении детей, реальных рисках и угрозах детству,
возможных последствиях их реализации;

— в государственных документах фиксируется внимание
на здоровье детей как факторе формирования здороA
вья будущих поколений граждан России, факторе обесA
печения общественной безопасности, стабильности и
прогресса.

Содержание государственной политики всегда отражает
реально существующие процессы. Поэтому в условиях заA
тяжного неблагополучия в сфере охраны здоровья детей
время её действия ограничено продолжительностью такого
неблагополучия. В дальнейшем, по мере решения основных
социальноAэкономических проблем в стране, формироваA

Приведение правовых норм и политики в соответствие 
с положениями Конвенции (п. 3)

Участие общественности в наблюдении за осуществлением
государственной политики (п. 3)

Разработка общей или секторальной политики в целях
осуществления Конвенции (п. 5)

Действия, касающиеся законодательства, политики,
механизмов, структур и предоставления ресурсов (п. 6)

Координация политики, касающейся детей (п. 18)

Сбор информации в качестве основы для разработки
политики в области прав детей (п. 18)

Обеспечение координации экономической и социальной
политики (п. 20)

Обеспечение приоритетности детской проблематики 
в процессе разработки политики (п. 20)

Оценка негативного воздействия экономической политики, 
в том числе сокращения бюджетных ассигнований в

социальном секторе (п. 20)

Разработка политики планирования и развития, включая
политику в области строительства, транспорта и окружающей

среды (п. 35)

Учёт мнения ребёнка в процессе принятия политических
решений (п. 47)

Разработка политики и программ (п. 95)

Изменения в законодательстве, политике, услугах,
бюджетных ассигнованиях (п. 106)

Пересмотр школьной политики для достижения целей
Конвенции (п. 113)

Разработка политики и программ для устранения физических
и психологических последствий конфликтов для детей и

содействия их реинтеграции в общество (п. 130)

Национальная политика и многопрофильная стратегия по
предупреждению и ликвидации экономической эксплуатации

детей и детского труда (п. 154)

Политика и стратегии по обеспечению физического 
и психологического восстановления и социальной

реинтеграции детей (п. 156)

Выделение надлежащих средств для разработки и
осуществления соответствующей политики и программ (п. 161)

Рис. Направления деятельности в сферах государственной
политики, нацеленные на обеспечение их соответствия
положениям Конвенции о правах ребёнка
(в скобках — соответствующие пункты документа)
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ния нового, сильного направления государственной стратеA
гии по охране здоровья населения, вопрос о статусе, внутA
ренней структуре и внешних связях государственной полиA
тики в области охраны здоровья детей может быть переA
смотрен с учётом наилучшего обеспечения их интересов в
ожидаемой более благоприятной перспективе. 
Обосновывая выделение сферы охраны здоровья детей в
качестве самостоятельного направления государственA
ной политики, необходимо отметить также следующее. 
Как известно, Конвенция о правах ребёнка не отдаёт
предпочтения ни одному из установленных в ней прав.
Нет такого предпочтения и у «права на охрану здоровья».
Однако, по нашему мнению, в неблагоприятных социальA
ноAэкономических условиях современной России обA
ласть государственной политики по охране здоровья деA
тей выполняет важную функцию синтеза всей политики
в отношении детей. Поэтому не будет ошибкой считать,
что именно обеспечение ребёнку государством права на
жизнь и охрану здоровья (статьи 6 и 24 Конвенции) объA
ективно является основой и предпосылкой осуществлеA
ния других его прав, опосредованных состоянием здороA

вья, в том числе права на образование (статьи 28 и
29 Конвенции), права на сохранение своей индивидуA
альности (статья 8 Конвенции), права свободно выраA
жать свои взгляды и мнение (статьи 12 и 13 Конвенции),
права ребёнка, ставшего жертвой эксплуатации или наA
силия, на безотлагательную защиту и реабилитацию
(статьи 19 и 39 Конвенции), права ребёнка, лишенного
семейного окружения, на особую заботу и помощь
(статья 20 Конвенции). 
Таким образом, обоснованное перемещение проблем охA
раны здоровья детей из предметного поля социальной
политики, осуществляемой в условиях современной РосA
сии, в сферу предлагаемого самостоятельного направлеA
ния государственной политики актуализирует дальнейA
шее углубленное междисциплинарное изучение эволюA
ции и функционирования сложной системы «общество —
дети», в том числе разработку соответствующего понятийA
ноAкатегориального аппарата, системообразующим факA
тором которого является определение детской части наA
селения не как «социальной группы», а как «ростковой зоA
ны» общества.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ
1. Бедность в России: государственная политика и реакция наA
селения / Институт экономического развития Всемирного банка. —
1998. — Вашингтон. — 141 с.
2. О положении детей в Российской Федерации, 1994 г.: Госуд.
доклад. — М.: Синергия, 1995. — 28 с.
3. О положении детей в Российской Федерации, 1994 г.: Госуд.
доклад. — М.: Синергия, 1995. — С. 16.
4. Ермаков В.Д., Крылова А.С., Лапин Ю.Е. и др. Конвенция о
правах ребёнка и реальности детства в России: Материалы перA
воначального доклада РФ Комитету по правам ребёнка. — НИИ
детства Рос. дет. фонда. — М.: Информпечать, 1993. — 18 с.
5. Смирнов С.Н., Сидорина Т.Ю. Социальная политика: Учебное
пособие. — М.: Издательский дом ГУ ВШЭ, 2004. — 28 с. 
6. Концепция охраны здоровья населения Российской ФедераA
ции на период до 2005 года, одобренная распоряжением ПравиA
тельства РФ от 31 августа 2000 г. — № 1202 р.
7. Общая и прикладная политология. Учебное пособие / Под обA
щей редакцией В.И. Жукова, Б.И. Краснова. — М.: МГСУ: ИздаA
тельство «Союз», 1997. — 98 с.
8. Социальная политика: Учебник / Под общей редакцией
Н.А. Волгина. — М.: Издательство РАГС, 2003. — 17 с.
9. Всемирная декларация об обеспечении выживания, защиты и
развития детей. Принята на Всемирной встрече на высшем уровне в
интересах детей, которая состоялась в ООН (НьюAЙорк) 30 сентября
1990 г. — См.: Положение детей в мире, 1991 г. — ЮНИСЕФ. — 52 с.

10. Общая и прикладная политология. Учебное пособие. Под обA
щей редакцией В.И. Жукова, Б.И. Краснова. — М.: МГСУ: ИздаA
тельство «Союз», 1997. — 99 с.
11. Руководство по форме и содержанию периодических доклаA
дов, которые должны представляться государствамиAучастникаA
ми в соответствии с пунктом 1b) статьи 44 Конвенции. — ДокуA
мент Комитета по правам ребёнка СRС/С/58 от 20 ноября
1996 г.
12. Указ Президента РФ от 14 мая 1996 года № 712 «Об ОсновA
ных направлениях государственной семейной политики».
13. «План действий Правительства Российской Федерации в обA
ласти социальной политики и модернизации экономики на
2000–2001 годы», утверждённый распоряжением ПравительстA
ва РФ от 26 июля 2000 г. № 1072р.
14. Трудовой кодекс РФ от 30 декабря 2001 г. № 197 — ФЗ (стаA
тьи 6, 210 и др.).
15. Анохин П.К. Общие основы физиологии функциональных сисA
тем. — М.: Медицина, 1975. — 448 с.
16. Федеральный закон от 19 июня 1996 г. № 78AФЗ «Об основах
государственного регулирования социальноAэкономического
развития Севера Российской Федерации».
17. Федеральный закон от 23 августа 1996 г. № 127AФЗ «О науке
и государственной научноAтехнической политике».
18. Федеральный закон от 17 июля 1999 г. № 181AФЗ «Об осноA
вах охраны труда в Российской Федерации».



74

Здоровье дезадаптированных детей 
и пути совершенствования
медико�социальной помощи 
в современных условиях 

Социальная педиатрия

Контактная информация:
Орёл Василий Иванович,
заведующий кафедрой социальной
педиатрии и организации здравоохранения 
СанктAПетербургской государственной
педиатрической медицинской академии,
доктор медицинских наук, профессор
Адрес: 194100, С.AПетербург, 
Литовская ул., 2,
тел. (812) 542A94A80
Статья поступила 02.02.2006 г.,
принята к печати 16.03.2006 г.

Stray children health 
assessment and possible ways
of their medical rheabilitation
in present day life
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THE ARTICLE PROVIDES THE ANALYSIS OF STATISTIC REPORTS FROM THE
AGENCIES PROVIDING STRAY CHILDREN CARE IN COMPARISON WITH
2570 QUESTIONNAIRE REPORTS COLLECTED FROM STRAY CHILDREN AND
MEDICAL EVALUATION OF THOSE WHO WERE HOSPITALIZED. THE ARTICLE
HIGHLIGHTS MEDICAL AND SOCIAL FEATURES OF STRAY CHILDREN HEALTH,
ESTIMATES THE VALUE OF SOCIAL MALADAPTAION RISK FACTORS AND
OFFERS A MODEL OF MULTILEVEL SYSTEM OF REHABILITATION FOR STRAY
CHILDREN. 
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НА ОСНОВАНИИ АНАЛИЗА ОТЧЕТНОЙ ДОКУМЕНТАЦИИ УЧРЕЖДЕНИЙ СОПРОВОЖДЕНИЯ ДЕЗАДАПТИРОВАННЫХ
ДЕТЕЙ И С УЧЕТОМ РЕЗУЛЬТАТОВ СТРУКТУРИРОВАННОГО ИНТЕРВЬЮ 2570 УЛИЧНЫХ ДЕТЕЙ, А ТАКЖЕ СТАЦИОНАРA
НОГО ОБСЛЕДОВАНИЯ ЧАСТИ ИЗ НИХ, ПРИВОДИТСЯ МЕДИКОAСОЦИАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СОСТОЯНИЯ ЗДОРОA
ВЬЯ ДЕЗАДАПТИРОВАННЫХ ДЕТЕЙ, ОЦЕНИВАЕТСЯ ПРОГНОСТИЧЕСКАЯ ЦЕННОСТЬ ФАКТОРОВ РИСКА ДЕЗАДАПТАA
ЦИИ И ПРЕДЛОЖЕНА МОДЕЛЬ МНОГОУРОВНЕВОЙ СИСТЕМЫ РЕАБИЛИТАЦИИ ДЕЗАДАПТИРОВАННЫХ ДЕТЕЙ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕЗАДАПТИРОВАННЫЕ ДЕТИ, МЕДИКО�СОЦИАЛЬНАЯ ПОМОЩЬ.

Реформы, проводимые в стране, обусловили новые социальноAэкономические
формы жизни семей с детьми, привели к смене семейной идеологии и приA
вычной системы ценностей, вызвали состояние неуверенности, социальной и
психологической дезадаптации. Особенно остро эти процессы отражаются на
состоянии здоровья и социализации молодого поколения, оказавшегося в зоне
социального и экономического неблагополучия [1, 2].
Как следствие, с начала 90Aх г. XX века в российском обществе проявилась и
стала усиливаться проблема дезадаптации большой возрастной когорты
несовершеннолетних, наиболее ярко проявившаяся в феномене детской безA
надзорности и беспризорности. Это социально опасное явление — одна из
форм социальной и психологической дезадаптации — тесно связано с такими
отклонениями от процесса социализации, как уклонение от учебы, бродяжничеA
ство, курение, ранняя алкоголизация, наркомания и другие формы асоциальноA
го поведения [3, 4]. 
Опасность детской дезадаптации проявляется и в том, что она приобретает
форму социального сиротства, тесно связанного с безнадзорностью и бесприA
зорностью. Всё это обуславливает необходимость принятия адекватных мер по
коренному перелому сложившейся ситуации, проведение более эффективной
государственной политики в области охраны здоровья подрастающего поколеA
ния. Несмотря на значимость проблемы дезадаптированных детей и подроA
стков, её разработанность в отечественной науке и практике явно недостаточA
на [5, 6, 7, 8].
Цель настоящего исследования — дать медикоAсоциальную характеристику
состояния здоровья дезадаптированных детей, определить прогностическую
роль факторов риска в возникновении дезадаптированных состояний и разраA
ботать научно обоснованную модель организации медикоAсоциальной помощи
этим детям в современных условиях.
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Исследование проводилось в СанктAПетербурге, в одном
из крупнейших центров СевероAЗапада России. По различA
ным данным по состоянию на 01.01.2005 года в СанктAПеA
тербурге насчитывается 18 тысяч безнадзорных и
2,5 тысячи беспризорных детей, из них состоят на учёте в
отделах по делам несовершеннолетних 8 159 детей. Базой
исследования явились учреждения, оказывающие медикоA
социальную помощь данному контингенту детей: детская
больница № 15 им. В.В. Цимбалина, специализированные
дома ребёнка № 16, 12, 3, 8, 9, 14, 4, Городской центр проA
филактики безнадзорности и наркозависимости несоверA
шеннолетних, СанктAПетербургское государственное
учреждение «Региональный центр «Семья», реабилитаA
ционные центры СанктAПетербургского общества защиты
детей, Межрегионального общественного благотворительA
ного фонда «За здоровое поколение на пороге XXI века».
В целях изучения состояния медикоAсоциальной помощи
дезадаптированным детям проведен анализ отчётной
документации учреждений Комитета по здравоохранению,
Комитета по труду и социальной защите населения, КомиA
тета по молодежной политике и связям с общественными
организациями Администрации СанктAПетербурга. 
По результатам исследования нами отмечено, что отсутA
ствие социального благополучия детства как среды обитаA
ния ведёт, с одной стороны, к формированию определённоA
го типа социального поведения, а с другой — является важA
ной нагрузкой для нервноAпсихической сферы организма и
определяет адаптационные возможности ребёнка, которые
неблагоприятно влияют на состояние здоровья. ПреимущеA
ственно это характерно: для сирот с рождения; детей, постуA
пающих в детские учреждения из неблагополучной семейA
ной среды; детей, контроль над поведением которых отсутA
ствует; детей, не имеющих места жительства. Показано, что
детей, находящихся в состоянии безнадзорности и бесприA
зорности, следует расценивать как детей, пребывающих в
чрезвычайной ситуации, ведущей к резкому ослаблению
физиологических и психических приспособительных мехаA
низмов. Большинство детей и подростков, относящихся к
категории уличных, имеют серьёзные проявления дезадапA
тации, которая в конечном итоге приводит их к социальной
дезадаптации. Доказано, что такие дети устойчиво прибегаA
ют к асоциальным или антисоциальным формам поведеA
ния. Трансформация собственного поведения, выражаюA
щаяся в бродяжничестве, воровстве, проституции, попроA
шайничестве, необходима дезадаптированным детям для
их собственного выживания.
Разработанная нами шкала распознавания риска безA
надзорности детей в семье позволяет выявлять детей, не
получающих должного ухода и содержания, нуждающихся
в медикоAсоциальной помощи, а также предупреждать
отягощение безнадзорности детей.
Среди факторов дезадаптационной среды доминирующиA
ми являются неблагоприятный семейный и перинатальA
ный анамнез, конституционноAбиологические, индивидуA
альноAпсихологические и социальноAпсихологические
факторы. При сравнении распространённости факторов
социального риска, воздействующих на безнадзорных
детей и детей контрольной группы, выявлены более чем
десятикратные различия по некоторым параметрам. На
основании расчёта показателя информативности признаA
ка, в семьях безнадзорных детей очень высокую силу
влияния имеют факторы риска социальноAпсихологичеA
ского характера: употребление родителями наркотиков,
асоциальный образ жизни матери, жестокое обращение с
детьми, злоупотребление алкоголем. Высокую силу влияA
ния имеет фактор социальноAгигиенического характера —
отсутствие постоянной работы у родителей.

Сегодня имеются достаточно противоречивые данные о
численности беспризорных и безнадзорных детей в
СанктAПетербурге. В 2001 году в органы внутренних дел
СанктAПетербурга доставлено 14 509 несовершеннолетA
них, в том числе 4866 беспризорных и безнадзорных
детей, из которых 16% не являлись жителями мегаполиса,
при этом направлены в приюты лишь 9% безнадзорных, а
18% госпитализированы в лечебные учреждения. 
Исследования, проводимые в форме структурированного
интервью 2570 уличных детей, показали, что 72,8% из них
проживали в городе, 27,2% приехали из других регионов
страны: 15,6% — из поселков и районных центров ЛенинA
градской области, 7,4% — из других регионов Российской
Федерации и 4,2% — из регионов СНГ. С высокой степеA
нью достоверности в возрастной структуре безнадзорных
детей преобладают дети 8–12 лет — 58,2%, доля мальчиA
ков достоверно выше доли девочек — соответственно
65,28% и 34,72%. Средняя длительность пребывания на
улице беспризорных с возрастом увеличивается: если
6–7Aлетние дети последний раз бродяжничают в среднем
2–3 недели, то подростки старше 14–16 лет — в течение
8–10 месяцев. 
Обследованные нами в стационаре уличные дети были
представлены в 20,4% случаев как социальные сироты.
Безнадзорных детей, посещающих школу, выявлено 35%,
не посещают в течение 1–2 лет — 53%, а 12% детей
8–12 лет никогда не посещали школу, из них 27% — это
двенадцатилетние дети. Дети, которые учатся в школе и
составляют группу риска как слабоуспевающие, — 73%,
9% детей учатся в коррекционных школах. Доля уличных
среди неорганизованных детей и детей, посещающих
школу, практически равна — 35,1% и 37,9% соответственA
но. Это, в первую очередь, указывает на ослабление вниA
мания системы образования к проблеме безнадзорности
детей. 
Как один из критериев здорового образа жизни рассмаA
тривается медицинская активность детей. Лишь 17%
детей при заболевании обращается к врачу, из них 62% не
выполняют рекомендаций врача, 27% лечатся самостояA
тельно. Поэтому указание на заболеваемость в 65% —
3–5 раз в год, в 23% — 1–2 раза в год и лишь в 12% более
6 раз нам представляется недостоверной изAза необъекA
тивной оценки своего состоянии. При оценке своего здоA
ровья на момент осмотра 88% считали себя абсолютно
здоровыми, тогда как практически у всех была обнаружеA
на патология в той либо иной системе организма. 
За период с 2000 по 2002 г. распространённость болезней,
установленных у безнадзорных детей, находившихся на стаA

Фактор Баллы

Употребление родителями наркотиков 10

Асоциальный образ жизни матери ребёнка 10

Жестокое обращение с детьми 10

Злоупотребление родителями алкоголем 10

Отсутствие постоянной работы у родителей 10

Неблагополучный психологический климат в семье 8

Доходы в семье значительно ниже прожиточного уровня 6

Плохие бытовые условия 5

Многодетность 9

Отсутствие одного из родителей 5

Таблица 1. Шкала распознавания риска безнадзорности детей
в семье
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ционарном лечении, составила 3089,8 на 1000 детей.
Ведущими в структуре заболеваний явились: болезни
эндокринной системы, расстройства питания, нарушения
обмена веществ и иммунитета — 22,5%, инфекционные и
паразитарные болезни — 20,7%, психические расстройA
ства и расстройства поведения — 13,7%, болезни костноA
мышечной системы и соединительной ткани — 10,2%,
болезни органов пищеварения — 9,6%, болезни нервной
системы — 3,7%. Отчётливо прослеживается социальная
обусловленность заболеваний. Регистрируемые в кажA
дом 4Aм случае болезни эндокринной системы, расстройA
ства питания, нарушения обмена веществ представлены
белковоAэнергетической и витаминной недостаточноA
стью — 88%, что чаще обусловлено характером питания
безнадзорных детей.
В структуре инфекционных и паразитарных болезней на
первом и втором ранговом месте находятся педикулёз
(33,1%) и энтеробиоз (28,8%). Среди вирусных гепатитов
особое место занимают гепатиты с преимущественно
парентеральным путём заражения (19,7%). Четвёртый,
пятый и шестой ранг принадлежит таким заболеваниям,
как чесотка (9,1%), лямблиоз (6,3%), кишечные инфекции
(5,1%). 2,4% заболеваний представлены туберкулёзом с
распространённостью 15,4 на 1000 детей. В структуре
заболеваний класса «психические расстройства и расA
стройства поведения» ведущее место занимают расстройA
ства психического развития, эмоциональные расстройA
ства и расстройства поведения (70,6%). 
Анализ структуры болезней безнадзорных детей позвоA
лил изучить распространённость хронической патологии.
В структуре болезней органов пищеварения 21,7% заниA
мают хронические гастродуодениты, 18,4% болезни
желчного пузыря и желчновыводящих путей, уровень
распространённости которых составил 80,4 на 1000 и
54,6 на 1000. Среди болезней органов дыхания у
безнадзорных детей хроническая патология представлеA
на бронхиальной астмой, распространённость которой
36,1 на 1000 детей. Данные медикоAстатистического
анализа распространённости хронических заболеваний
у безнадзорных детей указывают, что частота инфекA
ционных заболеваний у данной группы детей выше в
25 раз по сравнению с детьми, проживающими в
семьях, психических расстройств — в 10 раз, болезней
органов пищеварения — в 3 раза.
Анализом выявления заболеваемости безнадзорных
детей установлена сильная прямая статистически значиA
мая (p < 0,0001) корреляционная связь R = 0,6 между
числом выявленной заболеваемости и количеством дней
пребывания ребёнка в стационаре. 14,6% безнадзорных
детей убежали из стационаров в первые сутки. РаспроA
странённость болезней у детей, пребывающих в стационаA
ре более суток, достоверно выше (3570 на 1000), чем у
убежавших в первые сутки — 1907 на 1000 (p < 0,05).
Результаты исследования показали, что у безнадзорных
детей разных возрастных групп распространённость
болезней различна. Достоверно выше распространёнA
ность болезней у детей 4–7 лет и составляет 3635 на
1000, детей 1–3 лет — 3571 на 1000, у детей до года —
3452 на 1000, по сравнению с детьми 8–12 лет —
2429 на 1000 (p < 0,05). 
Отягощённый неблагополучный анамнез жизни, дефицитA
ные состояния, хронический стресс внесли коррективы и
в повозрастную структуру болезней безнадзорных детей.
30,8% регистрируемых болезней у детей до 4Aх лет являA
ются алиментарноAзависимыми — болезни эндокринной
системы и расстройства питания. У детей старше 4Aх лет
доля инфекционных и паразитарных болезней достоверно

больше, чем у детей младшего возраста, 22,9% и 7,4 соотA
ветственно (p < 0,05).
В СанктAПетербурге медицинское сопровождение дезадапA
тированных детей обеспечивается государственными
учреждениями здравоохранения, специализированными
учреждениями социальной защиты, а также учреждениями
общественных организаций, имеющими в своем составе
медицинскую службу. Нами предложена следующая схема
оказания медикоAсоциальной помощи дезадаптированным
несовершеннолетним на основе многоуровнего подхода.
Многоуровневое реабилитационное пространство обеспеA
чивало единство и непрерывность реабилитационного проA
цесса. Реабилитационное пространство включало: ГосударA
ственное учреждение «Городской центр профилактики безA
надзорности и наркозависимости несовершеннолетних»,
СанктAПетербургское государственное учреждение «РегиоA
нальный центр «Семья», детскую городскую больницу № 15
им. В.В. Цимбалина, реабилитационные центры СанктAПеA
тербургского общества защиты детей и Межрегионального
общественного благотворительного фонда «3а здоровое
поколение на пороге XXI века». На первом уровне применяA
лась программа медикоAсоциального сопровождения детей
в условиях улицы. Основными задачами на первом уровне
было выявление уличных детей и разработка индивидуальA
ного медикоAсоциального маршрута на основании типолоA
гизации дезадаптированных детей: по социальному статусу,
по уровню интеграции в уличную среду. Задачами первого
уровня являлись формирование мотивации к изменению
социального статуса дезадаптированного ребёнка и вывеA
дению его из уличной среды. 
При выявлении дезадаптированного ребёнка гарантироваA
лось социальное сопровождение и первичная медицинская
помощь в медикоAсоциальных пунктах. Этот первичный уроA
вень медицинской помощи подразумевал удовлетворение
наиболее насущных субъективных потребностей дезадапA
тированных детей — оказание экстренной помощи, снятие
стресса, кризисного психофизического состояния, обеспеA
чение питанием, предоставление ночлега, профилактику
зависимого поведения, — и объективных — проводились
противоэпидемические мероприятия для предупреждения
инфекционных и паразитарных заболеваний посредством
первичного медицинского осмотра и первичной санитарA
ной обработки. По показаниям оказывалась первичная
врачебная помощь. Этот уровень предусматривал инфорA
мирование детей о характере деятельности социальных,
медицинских и юридических учреждений. Работа сотрудниA
ков медикоAсоциального пункта, включающего врачаAпеA
диатра, психолога, социального работника, среднего медиA
цинского персонала, способствовала прикреплению уличA
ных детей к медикоAсоциальному пункту, формированию
мотивации к изменению социального положения — переA
воду детей на второй уровень организации медикоAсоA
циальной помощи на базе детской больницы № 15. 
Диагностика состояния здоровья на основании полного и
комплексного обследования представляла второй уроA
вень медикоAсоциальной помощи дезадаптированным
детям. Проводилась типологизация уличных детей по
наличию социальноAобусловленных болезней: гепатит,
ВИЧAинфекция, заболевания, передающиеся половым
путём, туберкулёз, алкоголизм, токсикомания, наркомаA
ния. Роль этого обследования особо значима при устаноA
влении признаков физического или сексуального насиA
лия. Составлялся план медицинской реабилитации.
В зависимости от выявленной патологии обеспечивалось
оказание специализированной медицинской помощи на
базе профильных стационаров. С момента поступления и
до перевода в иное учреждение, кроме медицинской,
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дезадаптированным детям оказывалась юридическая,
социальноAпсихологическая и педагогическая помощь. 
Специализированные реабилитационные центры СанктA
Петербургского общества защиты детей и МежрегиональA
ного общественного благотворительного фонда «За здоA
ровое поколение на пороге XXI века» представляли собой
третий уровень медикоAсоциальной помощи дезадаптироA
ванным детям. На базе этих центров мультидисциплинарA
ным коллективом специалистов осуществлялась програмA
ма комплексной стационарной реабилитации дезадаптиA
рованных детей, включающая социальноAадаптивный,
интеграционный и стабилизационный этапы. Конечной
целью программы реабилитации являлось восстановлеA
ние нормативного личностного и социального статуса
дезадаптированных детей.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Предшествующая социализация, условия и образ жизни
ребёнка на улице определяют состояние здоровья
дезадаптированных детей. Для них характерно нарушение
режима питания, режима сна, режима физической
нагрузки. Изменение поведения и получение навыков
асоциального поведения, выражающихся в бродяжничеA
стве, воровстве, попрошайничестве, проституции, дезаA

даптированным детям необходимы для их собственного
выживания. Асоциальное поведение большинства бесA
призорных и безнадзорных детей является формой криA
зисной адаптации. Уличная среда является причиной ранA
ней алкоголизации и наркотизации дезадаптированных
детей. Здоровье дезадаптированных детей является
неудовлетворительным. В структуре заболеваемости дезA
адаптированных детей преобладают социальноAобуслоA
вленные болезни: инфекционные и паразитарные, расA
стройства питания и психические расстройства. Все дети
нуждаются в диспансерном наблюдении у специалистов в
связи с хронической патологией.
Доступ уличных детей к услугам здравоохранения во мноA
гом зависит от усилий и степени социальной адаптации
самих детей. В современных условиях необходимо сохраA
нять тенденции развития системы медикоAсоциальной реаA
билитации дезадаптированных детей. Учитывая, что колиA
чество специализированных учреждений не удовлетворяет
существующие потребности, система комплексной помощи
нуждается в упорядочивании и развитии межведомственA
ной интеграции. Организация многоуровневой медицинA
ской помощи беспризорным и безнадзорным детям являетA
ся оптимальной моделью удовлетворения их субъективных
и объективных медикоAсоциальных потребностей.
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В последние два десятилетия исследовательская деятельность в области истоA
рии медицины, в том числе и педиатрии, заметно сократилась. По всей вероA
ятности, данное обстоятельство обусловлено тяжелейшими социальноAэконоA
мическими преобразованиями, происходившими в нашей стане на рубеже
двух веков, когда проблемы духовности и нравственности уступили приоритет
проблемам выживания и приспособления к новым условиям жизни, работы,
творчества. Вместе с тем становится абсолютно очевидным, что без развития
гуманитарной составляющей медицины и здравоохранения их дальнейшая
модернизация, в крайнем случае, зайдёт в тупик, а то и потеряет свой нравстA
венный и гуманитарный аспект, то есть будет сделана в интересах небольшой
группы людей, а не большинства членов общества.
Помимо сказанного, хотелось бы подчеркнуть, что история имеет не только
воспитательное значение, но и помогает избежать ошибок (заблуждений,
давления авторитетов и т.п.) в практической работе. Например, если бы адепA
ты внедрения должности семейного врача в практику отечественного здравоA
охранения были глубоко знакомы с историей создания и развития системы охA
раны материнства и детства в нашей стране, то они вряд ли поставили вопрос
об отлучении педиатра от оказания первичной медицинской помощи детям.
Цель настоящей статьи — привлечь внимание педиатрической общественноA
сти к проблеме изучения истории педиатрии, прежде всего отечественной.

ДОСТИГНУТЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ
Самую большую группу исследований составляют работы, посвящённые деяA
тельности выдающихся отечественных педиатров. Это и многочисленные стаA
тьи, в основном приуроченные к юбилейным датам, и монографии. Среди поA
следних монографии: В.С. Вайль «Первый русский педиатр С.Ф. Хотовицкий»
(М., 1949); «Один из основоположников научной педиатрии Н.П. Гундобин»
(Сталинабад, 1957); В.И. Молчанова «Н.Ф. Филатов» (М., 1947); А.В. Бетюцкой
«Н.А. Тольский» (М., 1953); М.С. Маслова «К.А. Раухфус» (М., 1960); А.Ф. Тура
«Михаил Степанович Маслов» (Л., 1960); Т.С. Гальчук «И.В. Троицкий» (М.,
1969); Ю.В. Макарова и Г.А. Макаровой «Профессор Е.М. Лепский» (Казань,
1973); О.Ф. Тарасова и Н.П. Шабалова «А.Ф. Тур» (Л., 1980); О.А. Чумаевской
«Г.Н. Сперанский» (М., 1973); О.И. Пикуза и др. «Профессор Виктор КонстантиA
нович Меньшиков» (Казань, 1989); Г.Л. Микиртичан «М.С. Маслов» (М., 1990)
и многие другие.
Все эти работы имеют определённую ценность, особенно те, которые написаA
ны учениками крупного ученого, непосредственно работавшими с ним. ВпроA
чем, следует отметить, что не во всех монографиях глубоко проанализироваA
ны научные достижения ученого, его качества как руководителя научного колA
лектива, вклад в практическое здравоохранение и другие стороны жизни и
деятельности. Причём часто это не зависело от авторов, так как они были огA
раничены объёмом издания. Кроме того, многие работы вышли так давно, что
необходимо с современных позиций и достижений переоценить деятельность
крупнейших педиатров.
Вторая группа работ — это обобщающие монографии по истории педиатрии и
охраны материнства и детства, в частности А.Н. Антонова «Охрана материнстA
ва и младенчества: пособие для врачей» (Л., 1929); В.П. Лебедева «Охрана маA
теринства и младенчества в стране Советов» (М., Л., 1934); Э.М. Конюс «ИстоA
ки русской педиатрии» (М., 1946), «Пути развития советской системы охраны
материнства и младенчества» (М., 1954); В.С. Вайль «Очерки по истории русA
ской педиатрии» (Сталинабад, 1959); А.Я. Гольдфельд «Очерки по истории пеA
диатрии в СССР» (М., 1970) и др. Большое значение имело опубликование
очерка по истории педиатрии и охране материнства и детства в Руководстве
по педиатрии (М., 1960, т. 10). Сюда же можно отнести очерки по истории пеA
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диатрии, размещённые в качестве первых глав в учебниA
ках и руководствах. Из последних работ можно назвать:
Г.Л. Микиртичан и Р.В. Суворова «История отечественной
педиатрии» (Лекции) (СПб., 1998); Н.П. Шабалов «История
кафедры детских болезней ВоенноAмедицинской акадеA
мии» (СПб., 1999).
Третью группу составили работы, непосредственно посвяA
щённые некоторым научным педиатрическим школам.
К ним относятся небольшая брошюра Г.Н. Сперанского
«Московские педиатрические школы» (М., 1949); монограA
фия Э.М. Конюс «А.А. Кисель и его школа» (М., 1940); стаA
тья И.А. Ждановой «Из истории советских медицинских
школ. В.И. Молчанов и его школа» (Советское здравоохраA
нение, 1975, № 12). Интересные фактическими данными,
рядом обобщений, эти работы сводятся к изложению биоA
графий крупных педиатров, их научной деятельности,
кратких сведений об их основных учениках и совершенно
не отвечают современным требованиям анализа феномеA
на «научная школа».
Четвёртая группа работ — диссертационные исследоваA
ния. Назовем некоторые из них. Кандидатские диссертаA
ции: Р.В. ДавиденкоAСуворова «Хирургическая помощь деA
тям в Москве до Великой Октябрьской социалистической
революции» (М., 1954); Т.Е. Абрамова «Материалы к истоA
рии педиатрии в Казани» (Казань, 1965); Г.Л. Микиртичан
«Развитие поликлинической помощи детям в ПетербурA
ге–Петрограде–Ленинграде» (М., 1981); докторская дисA
сертация Г.Л. Микиртичан «Основные этапы и направлеA
ния развития отечественной педиатрической науки и
практики» (М., 1991).
Даже если бы мы учли все диссертации, посвящённые
этой тематике, их список был бы крайне мал. Это связано
и с большими трудностями в сдаче кандидатского экзамеA
на по специальности 07.00.10 — история медицины, и с
тем, что диссертационные советы по данной специальноA
сти существуют только в Москве, и с незначительным коA
личеством специалистов, владеющих историкоAмедицинA
ской методикой. А историкоAмедицинский метод включаA
ет изучение разнообразных по своему характеру источA
ников, умение их анализировать, сопоставлять с уже изA
вестными данными, дифференцировать по степени важA
ности, включать в контекст развития в данный историчеA
ский период. Исходной базой исследования истории пеA
диатрии, как и любой медицинской дисциплины, являютA
ся опубликованные источники: научные работы по педиаA
трии, материалы съездов, конференций, сборники научA
ных трудов и т.д., материалы периодической печати, имеA
ющие отношение к теме исследования. Особую ценность
приобретают архивные источники, которые часто позвоA
ляют поAиному взглянуть на известное событие, узнать,
как оно развивалось, уточнить некоторые новые факты и
т.д. Работа с этими источниками вызывает наибольшие
затруднения.

НЕРЕШЁННЫЕ ПРОБЛЕМЫ
С нашей точки зрения, предметом научных исследований по
истории педиатрии мог бы стать следующий круг проблемы.
Отсутствуют работы по изучению научных школ в педиатA
рии. Исторический же опыт свидетельствует, что именно в

научных школах происходит концентрация творческой
энергии ученых, именно они наиболее активно воздейстA
вуют на научный прогресс. Через научную школу осущеA
ствляется преемственность традиций, подготовка научA
ных кадров и обучение их искусству исследования.
Безотлагательной задачей представляется создание соA
временного труда по истории охраны материнства и млаA
денчества в России и зарубежных странах. Избегая сущеA
ствующих, прежде всего идеологических, клише, необхоA
димо дать в руки нынешним политикам, организаторам
здравоохранения возможность использовать богатейший
исторический опыт по охране здоровья детей (с его и доA
стижениями и ошибками), то есть творчески соотнести исA
торию и современность.
Требует изучения развитие идей профилактики в педиатA
рии. Это особенно актуально в настоящее время, когда в
стране на рубеже двух веков профилактические начала
отечественной медицины, чем она всегда отличалась, изA
за ряда объективных и субъективных причин отошли на
второй план.
Актуален историкоAмедицинский анализ борьбы с младенA
ческой смертностью в Российской империи, СССР и заруA
бежных странах, ибо этот, может быть, самый главный поA
казатель эффективности педиатрической службы по своеA
му уровню в современной России в 2–3 раза выше, чем
на Западе.
В дореволюционной России были сильны традиции благоA
творительности. Возрождение этих традиций — насущная
задача российского общества. Вот почему следует подA
вергнуть историческому изучению деятельность благотвоA
рительных общественных и частных организаций и учрежA
дений по оказанию помощи детям в России и зарубежных
странах.
Нашими исследователями практически не разработана
история педиатрии в зарубежных странах и опыт сотрудA
ничества педиатров разных стран в различные историчеA
ские периоды.
Вероятно, настало время издать научные труды выдаюA
щихся педиатров с обширными комментариями с совреA
менных позиций.
Наконец, как актуальную можно определить задачу по
созданию перечня (регистра, мемориала) основных дат
в истории педиатрии и охраны материнства и детства.
Он должен включать даты написания выдающихся труA
дов, проведения съездов и конференций, открытия перA
вых кафедр детских болезней, научноAисследовательA
ских институтов и учебных заведений, педиатрических
факультетов, создания различных учреждений, законоA
дательных актов и др. Несомненно, даты должны отраA
жать факты из жизни и деятельности выдающихся учёA
ныхAпедиатров.
Для реализации названных задач необходимы мероприA
ятия организационного и творческого характера. Как реA
ализацию первого из них, будем считать введение рубA
рики «История педиатрии» в нашем журнале «Вопросы
современной педиатрии». Призываем исследователейA
историков медицины, учёных и практических деятелей в
области педиатрии активно участвовать в формироваA
нии этой рубрики.
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В настоящее время наблюдается рост количества детей с
острыми и рецидивирующими респираторными инфекциA
онными заболеваниями, а также детей, часто и длительно
болеющих. По данным ВОЗ, ежегодно острыми респираA
торными инфекционными заболеваниями болеет каждый
третий житель планеты. У детей до 3 лет они составляют
65% всех регистрируемых заболеваний, в группе часто боA
леющих детей, на которую приходится 25% детского насеA
ления, их частота составляет 4–12 раз и более в год.
Неуклонный рост заболеваемости респираторными инфекA
циями, отмечаемый в ежегодных отчётах МЗ РФ, обусловA
лен многими причинами, в том числе отсутствием адекватA
ной массовой иммунопрофилактики и иммунореабилитаA
ции, синтезом новых антибактериальных и противовоспалиA
тельных средств, применение которых без должных показаA
ний, как это ни парадоксально, приводит к формированию
хронизации и рецидивов инфекционного процесса, а также
резистентности возбудителей. В последние годы из иммуноA
модуляторов отдают предпочтение топическим лизатам или
бактериальным вакцинам, ввиду их высокой безопасности
и доказанной эффективности. Следует иметь в виду, что знаA
чительная часть часто болеющих респираторными инфекциA
ями детей страдают различными аллергическими заболеваA
ниями, поэтому назначаемые им с профилактической или
лечебной целью лекарственные препараты должны быть
особенно безопасны, в том числе и неаллергенны.
Хорошо известны местные иммунологические эффекты
топических лизатов: увеличение количества иммунокомA
петентных клеток в слизистой оболочке дыхательных пуA
тей, индукция синтеза специфических секреторных антиA
тел класса IgA (причём концентрация sIgA значимо повыA
шается как в слюне, так и в носовом секрете), повышение
образования лизоцима, стимуляция фагоцитоза, индукA
ция Th1Aтипа цитокинового ответа.
Сегодня мы располагаем как многочисленными доказаA
тельными данными литературы, так и собственным опытом
применения топических иммуномодулирующих препараA
тов. Учитывая накопленный клинический опыт, мы пришли
к выводу о том, что применяя современные лечебные и
профилактические технологии иммуномодулирующей тераA
пии, можно не только эффективно лечить или предотвраA
щать развитие многих острых респираторных инфекций, но
и улучшить контроль над течением аллергических заболеA
ваний и повысить качество жизни ребёнка и его семьи.
Основываясь на этом, в новой программе Союза педиатров
России «Часто болеющие дети» были представлены привеA
дённые ниже алгоритмы лечения и профилактики острых реA
спираторных инфекций с включением в них современных
средств иммунопрофилактики и иммунотерапии (рис. 1, 2).

Рис. 1. Алгоритм лечения гриппа и других острых респираторных
инфекций

Рис. 2. Алгоритм профилактики гриппа и других острых
респираторных инфекций
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THE EFFICACY OF AQUA MARIS AS A MEAN FOR PROPHYLAXIS OF INFLUENZA
AND OTHER VIRAL UPPER RESPIRATORY TRACT INFECTIONS (VURI) IN CHILA
DREN BETWEEN 6 AND 10 YEARS (PRIMARY SCHOOL AGE). IT HAS ESTABA
LISHED THAT ELIMINATION THERAPY TARGETED TO REDUCE VIRAL AND BACA
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ИЗУЧЕНА ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА «АКВА МАРИС» У ДЕТЕЙ МЛАДШЕГО ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА КАК СРЕДСТВА
ПРОФИЛАКТИКИ ГРИППА И ОРВИ. УСТАНОВЛЕНО, ЧТО ЭЛИМИНАЦИОННАЯ ТЕРАПИЯ, НАПРАВЛЕННАЯ НА СНИЖЕНИЕ
ВИРУСНОЙ И БАКТЕРИАЛЬНОЙ ОБСЕМЕНЁННОСТИ ВЕРХНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ, ЯВЛЯЕТСЯ ОДНИМ ИЗ ПЕРСПЕКA
ТИВНЫХ НАПРАВЛЕНИЙ ПРОФИЛАКТИКИ ОРВИ И ГРИППА В ОРГАНИЗОВАННЫХ ДЕТСКИХ КОЛЛЕКТИВАХ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ПРОФИЛАКТИКА, ОСТРЫЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ ИНФЕКЦИИ.

Острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ) — наиболее частая патолоA
гия у детей. В структуре детских инфекционных заболеваний на их долю прихоA
дится 80–90%. В 2005 г. в Российской Федерации зарегистрировано 16,5 млн
случаев инфекционных заболеваний у детей в возрасте до 14 лет, среди котоA
рых грипп и другие ОРВИ составили более 370 тыс. случаев (2,3%) [1]. 
Приблизительно 300 видов возбудителей могут быть причиной острой патолоA
гии респираторного тракта. Современные вакцины против гриппа обеспечиваA
ют защитный эффект у 80–90% детей. Вакцина высокоэффективна в том слуA
чае, если её антигенный состав полностью соответствует антигенному составу
эпидемического класса вируса гриппа. При этом она, естественно, не защищаA
ет от других респираторных вирусов (парагриппа, аденовирусов, респираторноA
синцитиальных, риноA и реовирусов и т. д.) [2, 3]. Это объясняет тот факт, что заA
болеваемость среди вакцинированных против гриппа в осеннеAзимний период
другими ОРВИ может оставаться достаточно высокой [4]. Поэтому в последние
годы всё больший интерес врачей привлекают препараты для неспецифичесA
кой профилактики острых респираторных инфекций. К этим средствам относятA
ся интерфероны (интерферон альфа) и их индукторы (тилорон, Арбидол, метилA
глукамина акридонацетат), бактериальные иммунокорректоры (ИРС 19, РибоA
мунил, Имудон и др.). Перечисленные иммуномодуляторы и иммунокорректоры
стимулируют продукцию факторов неспецифической общей и местной резисA
тентности (интерфероны, лизоцим, пропердин) и тем самым предотвращают
развитие всего спектра ОРВИ. 
Важным новым направлением неспецифической профилактики гриппа и ОРВИ
является элиминационная терапия, направленная на снижение числа вирусных
и бактериальных агентов на слизистых оболочках верхних дыхательных путей.
Однако, несмотря на широкое применение этого метода профилактики, его эфA
фективность изучена недостаточно. 
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Учитывая всё вышеизложенное, нами было проведено
настоящее исследование, целью которого явилась
оценка эффективности элиминационной терапии тоA
пическим интраназальным спреем стерилизованной
изотонической морской воды «Аква Марис» (Ядран,
Хорватия) в профилактике гриппа и ОРВИ. ПрофилакA
тическая эффективность препарата «Аква Марис» оцеA
нивалась у учащихся 1–4Aх классов школы здорового
ребёнка № 1071 Москвы в период эпидемии гриппа и
ОРВИ.
В исследование были включены 100 детей, получавших
препарат «Аква Марис»; 24 ребёнка — «Аква Марис» в соA
четании с Акогриппином; 113 детей, привитых вакциной
Гриппол; 100 школьников, получавших индуктор эндогенA
ного интерферона метилглукамина акридонацетат и
259 учащихся, не получавших никакой профилактики.
Схема профилактического курса применения препарата
«Аква Марис» состояла в 2Aкратном орошении слизистой
оболочки полости носа сразу по приходу в школу и перед
уходом домой. 
Результаты исследования эффективности препарата «АкA
ва Марис» и других вариантов профилактики ОРВИ и грипA
па в период эпидемии представлены в таблице.
В период эпидемии из 100 детей, использовавших «Аква
Марис», заболело лишь 17, тогда как из 259 школьников,
не получавших профилактику, заболело 83. Среди 17 заA
болевших, получавших «Аква Марис», у 12 течение заболеA
вания было лёгким. В то время как более чем у трети заA
болевших детей, не получавших профилактики, течение
ОРВИ было тяжёлым. Общее число пропущенных дней по

болезни у детей, которым не проводилась профилактика,
составило 566, тогда как у детей, использовавших «Аква
Марис», — в 4,5 раза меньше (122). 
Результаты сравнительной оценки эффективности проA
филактики ОРВИ препаратом «Аква Марис» и вакциной
Гриппол показали, что дети, получавшие профилактику
препаратом «Аква Марис», реже болели гриппом и ОРA
ВИ, чем привитые Грипполом. Частота тяжёлых форм
ОРВИ в обеих группах была сравнимой и практически
отличалась от таковой у детей, не получавших профиA
лактику (табл.).
Заболеваемость ОРВИ на фоне приёма индуктора эндоA
генного интерферона метилглукамина акридонацетата
оказалась выше, чем при применении препарата «Аква
Марис», — 35 и 17 случаев соответственно, хотя частоA
та тяжёлых форм заболевания приблизительно одинаA
кова в обеих группах, а число дней, пропущенных в
школе изAза болезни, составило 205 и 122 дня соответA
ственно.
Заболеваемость ОРВИ при монопрофилактике препараA
том «Аква Марис» и его комбинации с Акогриппином пракA
тически не отличались. В то время как у детей, которым
проводилась профилактика только Акогриппином, забоA
леваемость ОРВИ была в 2 раза выше, чем у детей, исA
пользовавших только «Аква Марис».
Наше исследование показало, что медикаментозная проA
филактика не только уменьшает заболеваемость ОРВИ и
гриппом на 10–15%, но и в 2–2,5 раза снижает частоту
развития тяжёлых форм болезни и их осложнений. ТопичеA
ская элиминационная профилактика препаратом «Аква
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Марис» более эффективна, чем применение гомеопатичеA
ского препарата Акогриппин и всех исследованных иммуA
номодулирующих препаратов и вакцины. Сочетанное приA
менение препаратов «Аква Марис» и Акогриппин позволяA
ет достичь наилучших результатов.
Результаты исследования показали более высокую эфA
фективность элиминационной терапии топическим интраA
назальным спреем стерилизованной изотонической морA

ской воды «Аква Марис» для профилактики гриппа и ОРВИ
у детей в организованных коллективах. На фоне применеA
ния препарата уменьшается в 4,6 раза количество пропуA
сков занятий в школе. Элиминационная терапия, направA
ленная на снижение вирусной и бактериальной обсемеA
нённости верхних дыхательных путей, является одним из
перспективных направлений профилактики ОРВИ и грипA
па в массовых детских коллективах.
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X Конгресс педиатров России
«Актуальные проблемы педиатрии»

6–9 февраля 2006 года в Москве состоялся X Конгресс педиаA
тров России. 
В работе Конгресса приняли участие около 3000 делегатов пракA
тически из всех субъектов Российской Федерации, а также из
стран СНГ — Белоруссии, Украины, Молдовы, Казахстана, УзбеA
кистана, Грузии и дальнего зарубежья.
Праздничная церемония открытия Конгресса проходила 6 февA
раля в Зале церковных соборов храма Христа Спасителя в
Москве, а научная часть — пленумы, симпозиумы, круглые стоA
лы, лекции, школы — 7–9 февраля в Центре международной
торговли на Красной Пресне.
Церемонию открытия Х Конгресса педиатров России вел ПредA
седатель исполкома Союза педиатров России, директор НаучA
ного центра здоровья детей РАМН, академик РАМН, член ОбA
щественной палаты РФ А.А. Баранов. 
Приветствия участникам и гостям Конгресса направили ПрезиA
дент Российской Федерации В.В. Путин, Председатель ГосударстA
венной думы Федерального собрания РФ Б.В. Грызлов, министр
здравоохранения и социального развития РФ М.Ю. Зурабов.
С поздравлениями и приветствиями участникам форума выстуA
пили Председатель Совета федерации Федерального собрания
РФ С.М. Миронов, Президент Российской академии медицинA
ских наук, академик РАМН, В.И. Покровский, руководитель ФеA
дерального агентства по здравоохранению и социальному разA
витию В.А. Прохоров, заместитель министра здравоохранения и
социального развития РФ, академик РАМН В.И. Стародубов,
председатель Комитета по охране здоровья Госдумы РФ
Т.В. Яковлева, директор Федерального фонда обязательного меA
дицинского страхования А.М. Таранов, первый заместитель мэA
ра Москвы Л.И. Швецова, директор Департамента медикоAсоциA
альных проблем семьи, материнства и детства Министерства
здравоохранения и социального развития РФ О.В. Шарапова,
председатель комиссии по вопросам здравоохранения ОбщестA
венной палаты РФ профессор Л.М. Рошаль. 
Важность педиатрии в современной медицине и современном
обществе сегодня бесспорна. Пожелать успешной работы
Конгрессу пришли члены Российской академии медицинских наA
ук — М.Д. Алиев, Б.Г. Алекян, М.Р. Богомильский, Л.А. Бокерия,
И.Н. Денисов, В.И. Кулаков, П.Ф. Литвицкий, В.А. Михельсон, В.Г.
Поляков, А.Г. Румянцев, В.А. Тутельян.
На торжественной церемонии открытия Х Конгресса педиатров
России были оглашены итоги Конкурса на звание «Детский
врач года», в котором участвовали 54 детских врача. По итогам
2005 года лауреатами стали С.Н. Антонова (г. Иваново),
В.П. Калашникова (г. Заринск Алтайского края), В.И. Круглый
(г. Орел), В.Г. Павловский (г. Астрахань), Е.З. Цыденешеева
(г. УланAУдэ). Особый приз «За преданность профессии» получиA
ла М.И. Дубровина — участковый педиатр с 58Aлетним стажем
(г. Невьянск). Специальной награды была удостоена Г.А. Шуляк
(Калининградская область). Призом журнала «Лечащий врач»
была награждена С.Н. Антонова (г. Иваново).
В 2005 году Союз педиатров России впервые проводил конA
курс «Детская медицинская сестра года», в котором приняли
участие 49 человек. Победили: В.О. Коваленко (г. Краснодар),
Н.И. Никитина (г. Великий Новгород), Н.А. Папазян (г. Нижний
Новгород), Л.В. Пьянова (г. Орел), В.И. Шукалева (г. Москва).
Большая группа медиков — медсестер, врачей, ученых — получиA
ла благодарности Комитета по охране здоровья Государственной
Думы РФ и Почетные грамоты Министерства здравоохранения и
социального развития РФ. Среди награжденных — Е.Н. БайбариA
на (г. Москва), Н.В. Болотова (г. Саратов), В.Н. Демьянова (респ.
Чувашия), А.А. Ефимова (г. Москва), Е.М. Камалтынова (г. Томск),
Т.Б. КвашнинаAСамарина (г. Москва), Н.И. Кононенко, Н.Н. КосаA
ленкова (г. Орел), Л.И. Котик (г. Тула), И.И. Кочкурова (г. Нижний
Новгород), А.И. Ленюшкин (г. Москва), Г.С. Панкратова (г. Рязань),

А.И. Перушкина, Н.Р. Раднаева (г. УланAУдэ), С.В. Рачинский
(г. Москва), Т.В. Сергеева (г. Москва), Е.В. Середа (г. Москва),
Р.В. Смирнова (г. Ярославль), М.Я. Студеникин (г. Москва), В.К. ТаA
точенко (г. Москва), М.А. Трясцина (г. Пермь).
Благотворительный Фонд Святителя Николая Чудотворца награA
дил председателя Комитета по охране здоровья Госдумы РФ
Т.В. Яковлеву, председателя исполкома Союза педиатров РосA
сии, академика РАМН А.А. Баранова и председателя комиссии
по вопросам здравоохранения Общественной палаты РФ, проA
фессора Л.М. Рошаля орденами Святителя Николая Чудотворца.
Завершилась церемония открытия Конгресса концертом солиA
стов Большого театра и хоровой капеллы мальчиков и юношей
Иваново под руководством А. Жуковского.
7–9 февраля в 7 залах прошло 99 научных симпозиумов, на
которых прозвучало около 400 докладов.
На Конгрессе освещались не только вопросы, касающиеся тех
или иных заболеваний, методов их диагностики и лечения, но и
были сделаны новые шаги в формировании Национальной
программы вскармливания детей раннего возраста и НациоA
нальной программы «Бронхиальная астма у детей. Стратегия
лечения и профилактика», проведена 29Aя научноAпрактичесA
кая конференция ортопедовAтравматологов Москвы, прошли
рабочие совещания детских ревматологов и патологоанатомов
и рабочие совещания проблемных комиссий по детской гастA
роэнтерологии и медикоAорганизационным проблемам в педиA
атрии. Неподдельный интерес у участников Конгресса вызвали
встречи с профессорами и клинические разборы.
В рамках работы Конгресса под председательством академиков
РАМН А.А. Баранова и В.И. Кулакова проведен объединённый
пленум Научных советов по педиатрии и акушерству и гинеколоA
гии РАМН и Минздравсоцразвития РФ «Новые технологии в соA
хранении репродуктивного здоровья детей и подростков».
Ещё одним важным событием Конгресса стала учредительная
конференция Российской ассоциации школьной и универсиA
тетской медицины и здоровья.
В конце 2005 г. в ММА им. И.М. Сеченова был создан факульA
тет послевузовского профессионального образования педиатA
ров. Это позволило на Х Конгрессе педиатров России впервые
провести школы (педиатра, детского аллергологаAиммунолога,
детского ревматолога, организатора здравоохранения, школьA
ной медицины) по системе непрерывного профессионального
развития врачейAпедиатров согласно рекомендациям ВсемирA
ной федерации медицинского образования, что является необA
ходимой составляющей вхождения России в Болонский проA
цесс. Сертификаты получили 625 слушателей школ.
Большим успехом пользовалась выставка «Здоровье матери и
ребёнка — 2006».
Закрытие Конгресса проходило также празднично.
Академия национальной безопасности, обороны и правопоA
рядка наградила орденами Ломоносова профессора Т.В. СергеA
еву и ректора Ивановской государственной медицинской акаA
демии, профессора Р.Р. Шиляева.
Были оглашены итоги конкурса молодых ученых. За победу боA
ролись 55 участников. Результаты:
1 место — А.А. Трефилов (г. Чебоксары), 2 место — О.А. СолнцеA
ва (г. Москва) и О.В. Щербицкая (г. Самара), 3 место — Е.А. АгаA
фонова (г. Казань), М.В. Беседина (г. Москва) и С.Э. ЦыпленкоA
ва (г. Москва).
Финалистам всех конкурсов — «Детский врач года», «Детская меA
дицинская сестра года» и работ молодых ученых — были вручеA
ны памятные подарки и поощрительные призы.
По итогам работы Х Конгресса педиатров России принята резоA
люция, отражающая самые острые проблемы, которые предстоит
решать детским врачам сегодня для претворения в жизнь приA
оритетного национального проекта в сфере здравоохранения.
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Резолюция Х Конгресса педиатров
России «Актуальные проблемы
педиатрии» 

С 6 по 9 февраля 2006 г. в Москве прошёл X Конгресс пеA
диатров России, в котором приняли участие около
3000 делегатов из всех субъектов Российской Федерации —
работники органов управления и учреждений здравоохраA
нения, учёныеAпедиатры представители академической и
вузовской науки. В работе Конгресса принимали участие
делегации из стран СНГ — Белоруссии, Украины, МолдоA
вы, Казахстана, Узбекистана, Грузии, а также учёные из
стран дальнего зарубежья. 
На Конгрессе были всесторонне рассмотрены и обсуждеA
ны современные актуальные медицинские, организациA
онные, социальные и правовые проблемы охраны здороA
вья детей, представлены современные технологии профиA
лактики, диагностики и лечения распространённых болезA
ней детского возраста.
В рамках работы Конгресса проведён объединённый плеA
нум Научных советов по педиатрии, акушерству и гинеколоA
гии, гигиене и охране здоровья детей и подростков РАМН и
Минздравсоцразвития России «Новые технологии в сохраA
нении репродуктивного здоровья детей и подростков». 
Состоялась учредительная конференция Российской ассоA
циации школьной и университетской медицины.
Делегатами и участниками Конгресса констатировано, что
в настоящее время сохраняются устойчивые негативные
тенденции динамики состояния здоровья детского насеA
ления Российской Федерации. Среди детей всех возрасA
тов растёт уровень заболеваемости, инвалидности, сохраA
няется высокий уровень смертности.
В настоящее время у каждого 7Aго из 10 новорождённых
выявляются различные нарушения здоровья. ЗаболеваеA
мость новорождённых за 5 лет увеличилась на 13,0%, её
уровень в 2004 г. достиг 6020,6 на 10 000 родившихся
живыми. В среднем каждый десятый младенец рождается
недоношенным и с низкой массой тела. 
За последние 5 лет заболеваемость детей до 14 лет увелиA
чилась на 19,2%, 15–17 лет — на 20,2%. По данным НЦ
ЗД РАМН, в настоящее время не более 3–10% детей (в заA
висимости от возраста) можно признать здоровыми. СреA
ди детей всех возрастных групп отмечается преимущестA
венный рост хронической патологии, частота которой за
последнее десятилетие увеличилась на 22%. Наиболее
значительно увеличилась частота патологии эндокринной,
костноAмышечной систем, органов кровообращения, пиA
щеварения, мочевыделения, анемий, врождённых пороA
ков развития, то есть той патологии, которая является наA
иболее частой причиной нарушения социальной адаптаA
ции и интеграции ребёнка.
Ухудшаются показатели физического развития. Число деA
тей, имеющих нормальный вес, снизилось среди мальчиA
ков на 16,9%, среди девочек — на 13,9%. Среди детей с
отклонениями массы тела преобладают лица с её дефициA
том (80%). Увеличилось число низкорослых детей (1,5%
среди мальчиков и 1,0% среди девочек). Снизились функA
циональные возможности — на 18–20% мышечная сила,
на 15% жизненная ёмкость лёгких.
Серьёзным индикатором ухудшения состояния здоровья
детей является уровень детской инвалидности. В настояA

щее время инвалидами являются почти 584 тыс. детей в
возрасте до 17 лет включительно. За последние 5 лет поA
казатель инвалидности увеличился более чем на 30% и
достиг в 2004 г. 196,4 на 10 000 детского населения. ОсA
новными причинами детской инвалидности являются соA
матические болезни (32,6%), психические расстройства
(23,0%), болезни нервной системы (20,8%), врождённые
аномалии (18,3%). 
За последние годы произошло снижение уровня младенA
ческой смертности с 16,9 на 1 000 родившихся живыми в
1999 году до 11,6 в 2004 году. 
Дети в возрасте до 5 лет в наибольшей степени определяA
ют демографические потери. В настоящее время уровень
смертности детей этой возрастной группы составляет
15,5 на 1 000 новорождённых соответствующего года
рождения. За 5 лет показатель снизился в 1,4 раза. В то
же время этот уровень следует считать достаточно высоA
ким, так как по данным ВОЗ в экономически развитых
странах он составляет 6‰.
Сохраняется высоким уровень смертности детей старше
5 лет (0,4–0,5 среди детей до 14 лет и 2,0–2,2 среди деA
тей 15–17 лет на 1 000 детей соответствующего возрасA
та). Уровень смертности превышает европейские покаA
затели в 1,5–2 раза. В структуре причин смерти внешA
ние причины (травмы, отравления, убийства, самоубийA
ства) являются ведущими (48–74% в зависимости от
возраста).
Значительное ухудшение состояния здоровья детей всех
возрастов, рост частоты факторов риска определили форA
мирование выраженных медикоAсоциальных последстA
вий. Увеличилось число детей с недостаточным уровнем
развития школьно необходимых функций, снизилась умстA
венная работоспособность учащихся. В связи с ухудшениA
ем состояния здоровья не более 10% детей в полном объA
ёме справляются со школьными требованиями. Среди
старшеклассников, имеющих хронические болезни, в
2,5–3 раза чаще, чем среди здоровых, выявляется социA
альноAпсихологическая дезадаптация. 
Вследствие ухудшения состояния здоровья, 30% детей
старшего подросткового возраста имеют значительные
ограничения в выборе профессии и трудоустройстве. ЕжеA
годно в связи с имеющимися хроническими болезнями
30% юношей в возрасте 17 лет признаются негодными к
военной службе. 
Работа Конгресса строилась с учётом изложенных проA
блем, а также необходимости коренного перелома негаA
тивных тенденций динамики состояния здоровья детей
России.
На объединённом пленуме Научных советов по педиатA
рии, акушерству и гинекологии, гигиене и охране здороA
вья детей и подростков РАМН и Минздравсоцразвития
России отмечено, что в последние годы продолжает ухудA
шаться репродуктивное здоровье детей. Более чем у 30%
юношей и девушек выявляется задержка полового созреA
вания. За последние 5 лет среди девочек до 14 лет частоA
та расстройств менструации увеличилась на 75,5% у
15–17Aлетних — на 45,8%, распространённость воспалиA
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тельных заболеваний органов репродуктивной системы
среди 15–17Aлетних — на 10,4%. Более 40% мальчиков
страдают заболеваниями, которые в дальнейшем могут
ограничить возможность реализации репродуктивной
функции. Участники работы пленума проанализировали
причины ухудшения репродуктивного здоровья детей и
подростков, представили новые технологии его сохранеA
ния, определили приоритетные научные задачи и наметиA
ли организационные пути решения проблемы.
В рамках работы Конгресса проведено обсуждение НациA
ональных программ «Питание детей раннего возраста» и
«Бронхиальная астма у детей. Стратегия лечения и профиA
лактики».
На специализированных симпозиумах были широко освеA
щены вопросы питания детей дошкольного и школьного
возрастов, в том числе имеющих нарушения здоровья и
развития. Рассмотрены проблемы и пути их решения, свяA
занные с формированием здоровья детского населения, в
условиях недостаточности микронутриентов. 
Ряд симпозиумов были посвящены вопросам вакциноA
профилактики, профилактики и диагностики распростраA
нённых, в том числе социально значимых, болезней у деA
тей, лечения и реабилитации детей с различными хрониA
ческими болезнями.
В рамках работы специализированных симпозиумов
впервые были широко представлены новые эффективные
технологии в области детской травматологии и ортопедии,
хирургии, стоматологии, онкологии, отоларингологии, охA
раны репродуктивного здоровья, а также генетические
технологии в педиатрии.
Впервые на Конгрессе проведены образовательные
«Школы педиатра» по питанию здорового и больного реA
бёнка, аллергологии и иммунологии, организации медиA
цинской помощи, а также медицинскому обеспечению деA
тей в образовательных учреждениях. В работе симпозиуA
мов, объединённых в рамках школ, приняли участие и поA
лучили сертификаты около 500 делегатов Конгресса из
всех регионов России.
Участники круглого стола, посвящённого вопросам подгоA
товки врачебных кадров, признали, что существующая сисA
тема последипломного образования врачей, связанная с
длительным отрывом от работы, является неприемлемой в
современных условиях и не соответствует задачам повышеA
ния качества профессиональной переподготовки.
В рамках Конгресса были широко представлены вопросы
региональных особенностей состояния здоровья, оценки соA
стояния здоровья детей, детской смертности и путей её сниA
жения, проблемы детской инвалидности и её профилактики.
В связи с началом реализации приоритетного национальA
ного проекта в сфере здравоохранения в круг проблем,
обсуждаемых на Конгрессе, впервые включено реформиA
рование первичной медикоAсанитарной помощи, стациоA
нарной и специализированной помощи, работы врачейA
педиатров участковых и врачейAспециалистов в учреждеA
ниях первичного звена, врачейAпедиатров в образоваA
тельных учреждениях. В рамках специализированного
симпозиума «Здоровье детей — под защиту закона» проA
шло обсуждение законодательного обеспечения охраны
здоровья детей. В числе рассмотренных проблем разраA
ботаны конкретные организационные предложения в адA
рес Государственной Думы, Правительства, МинздравA
соцразвития России, других федеральных ведомств, орA
ганов исполнительной власти субъектов Российской ФеA
дерации.
Впервые один из симпозиумов Конгресса был посвящён
истории отечественной педиатрии. Было отмечено, что
российская педиатрическая наука и практика обладает

богатыми традициями, а накопленный опыт необходимо
учитывать и использовать в дальнейшей работе по соверA
шенствованию системы сохранения и укрепления здороA
вья детей. 
Делегаты Конгресса приветствовали создание РоссийA
ской ассоциации школьной и университетской медицины,
основной задачей которой является повышение эффекA
тивности комплекса мер, направленных на охрану здороA
вья лиц, получающих общее среднее и профессиональное
образование.
В рамках симпозиумов, посвящённых охране здоровья
детей в образовательных учреждениях, обсуждены вопроA
сы формирования здоровья школьников, проблемы девиA
антного поведения, задачи профилактической работы в
образовательных учреждениях. Участниками симпозиуA
мов констатировано, что ухудшение состояния здоровья
детей школьного возраста обусловлено, в основном, неA
адекватным реформированием школьного образования,
высокими учебными нагрузками, хроническим стрессом,
гиподинамией, ухудшением качества питания, значительA
ной распространённостью стереотипов поведения, сопряA
жённых с риском для здоровья. По результатам работы
симпозиумов сформулированы конкретные предложения,
направленные на совершенствование работы по охране
здоровья детей в образовательных учреждениях.
На Конгрессе проведены заседания Научного совета по
гигиене и охране здоровья детей и подростков, проблемA
ных комиссий по медикоAорганизационным проблемам
педиатрии и детской гастроэнтерологии Научного совета
по педиатрии, а также рабочие совещания главных детA
ских аллергологов, пульмонологов и ревматологов субъA
ектов Российской Федерации.
Практическими итогами работы Х Конгресса педиатров
России является определение стратегии развития не тольA
ко детского здравоохранения и системы подготовки медиA
цинских кадров, но и в целом системы охраны здоровья
детей в Российской Федерации, её законодательного
обеспечения. 
Конгресс стал импульсом для значительного развития
профилактического направления в педиатрической науке
и практике, разработки действенных программ первичA
ной и вторичной профилактики распространённых болезA
ней детского возраста, внедрения новых организационA
ных, профилактических, оздоровительных, диагностичесA
ких, лечебных и реабилитационных технологий в практику
работы организаторов здравоохранения и педиатров
страны.
Конгресс постановил считать Союз педиатров России праA
вопреемником Научного общества детских врачей СССР и
годом основания Союза педиатров России — 1927.
В связи с изложенным делегаты и участники Х Конгресса
педиатров России считают необходимым:
1. Просить Союз педиатров России обратиться 
1.1. В Государственную Думу Федерального Собрания РосA

сийской Федерации с предложением до конца
2006 года разработать проект федерального закона
«Об охране здоровья детей в Российской Федерации».

1.2. В Правительство Российской Федерации с предлоA
жением:

1.2.1. Утвердить Концепцию охраны здоровья детей в
Российской Федерации и приступить к её реализаA
ции, а также считать Концепцию основным докуA
ментом, определяющим политику государства в обA
ласти охраны здоровья детей в стране.

1.2.2. Утвердить концепцию и федеральную целевую проA
грамму «Дети России» на 2007–2010 годы, в состаA
ве которой предусмотреть подпрограмму «ЗдороA
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вое поколение», ориентированную преимущестA
венно на развитие профилактического направлеA
ния как в практической педиатрии, так и в научных
исследованиях.

1.2.3. При формировании бюджетов здравоохранения
всех уровней предусмотреть финансирование
службы охраны материнства и детства в объёмах
не менее 30% от консолидированного бюджета
здравоохранения. 

1.2.4. При ежегодном пересмотре Программы государстA
венных гарантий оказания бесплатной медицинA
ской помощи постепенно увеличивать объёмы меA
дицинской помощи детям, особенно амбулаторноA
поликлинической.

2. Просить Министерство здравоохранения и социA
ального развития Российской Федерации:

2.1. В рамках реализации приоритетного национального
проекта в сфере здравоохранения предусмотреть:
— продолжение работы по совершенствованию

системы вакцинопрофилактики инфекционных
болезней у детей в Российской Федерации с
учётом необходимости расширения НациональA
ного календаря прививок;

— расширение и совершенствование программы
неонатального скрининга;

— дальнейшее совершенствование системы оплаA
ты труда, в том числе её повышение, врачамAпеA
диатрам (школьным врачам), врачамAспециаA
листам и среднему медицинскому персоналу,
работающим в учреждениях здравоохранения
системы первичной медицинской помощи;

— продолжение работы по повышению доступносA
ти специализированной стационарной, в том
числе высокотехнологичной, помощи детям.

2.2. Изменить систему организации и содержание поA
следипломной подготовки врачейAпедиатров, в том
числе по субспециальностям специальности «ПедиA
атрия». Разработать и внедрить систему непрерывA
ного профессионального образования врачей.

2.3. Разработать и утвердить отраслевую программу
«Охрана репродуктивного здоровья детей, подростA
ков и молодёжи».

2.4. Внести изменения и дополнения в приказ МинA
здравсоцразвития России от 13.10.2005 г. № 633
в части оказания специализированной, в том чисA
ле высокотехнологичной, медицинской помощи учA
реждениями федерального и регионального уровA
ня, унификации системы квотирования высокотехA
нологичных видов медицинских услуг, нормативов
объёмов и структуры специализированной помощи
на всех уровнях её оказания.

2.5. Пересмотреть критерии живорождения, мертвоA
рождения, перинатальной, неонатальной и младенA
ческой смертности.

2.6. Ускорить внесение изменений и дополнений в дейA
ствующие и разработку новых нормативных правоA
вых актов по совершенствованию первичной меA
дикоAсанитарной помощи детям, в том числе в гоA
родах с малой численностью населения и сельской
местности, детямAинвалидам, совершенствованию
медикоAсоциальной экспертизы детей и др.

2.7. Разработать и утвердить методическое обеспечеA
ние порядка организации питания и наборы проA
дуктов, назначаемых врачами, беременным и деA
тям раннего возраста в соответствии с положенияA
ми Федерального закона № 122 от 2004 г.

2.8. Ускорить разработку стандартов оказания специаA
лизированной и амбулаторноAполиклинической поA
мощи детям.

2.9. Совместно со Службой надзора в сфере здравооA
хранения и социального развития рассмотреть воA
прос о делегировании полномочий Союзу педиатA
ров России по проведению сертификации врачей
педиатрических специальностей.

2.10. Обеспечить расширение сети детских реабилитаA
ционных учреждений и улучшение их материальноA
технического оснащения в соответствии с совреA
менными требованиями. Усовершенствовать норA
мативноAметодическую базу оказания реабилитаA
ционной помощи детям с нарушениями здоровья и
детямAинвалидам.

3. Просить Роспотребнадзор рассмотреть и утвердить
методическое обеспечение гигиенической эксперA
тизы методик обучения детей по здоровьесберегаA
ющим технологиям.

4. Рекомендовать органам управления здравоохраA
нением субъектов Российской Федерации:

4.1. Принять меры для увеличения объёма профилактиA
ческой работы, в том числе с женщинами на дороA
довом этапе, усилить внимание вопросам профиA
лактических медицинских осмотров здоровых и
диспансеризации больных детей; содействовать
обеспечению реализации расширенных программ
диспансеризации детей всех возрастных групп.

4.2. Шире внедрять в практику работы амбулаторноAпоA
ликлинических учреждений современные формы
медицинского обслуживания, такие как дневные
стационары, стационары на дому.

4.3. Рассмотреть вопрос совместно с местными оргаA
нами исполнительной власти о переводе лечебноA
профилактических учреждений для детейAсирот (доA
мов ребёнка) с уровня муниципальных образоваA
ний на уровень субъектов Российской Федерации.

4.4. Внедрять современные принципы питания детей
всех возрастных групп, в том числе раннего возраA
ста, содействовать пропаганде грудного вскармлиA
вания, активизировать работу по восстановлению
системы полноценного питания детей в образоваA
тельных учреждениях, шире использовать специаA
лизированные продукты промышленного произA
водства, в том числе отечественные, с целью проA
филактики и коррекции алиментарно зависимых
состояний.

5. Обратиться в Российскую академию медицинских
наук с предложениями:

5.1. Принять меры к скорейшему окончанию строительA
ства и вводу в эксплуатацию НИИ детской онколоA
гии и гематологии РОНЦ РАМН.

5.2. Всемерно содействовать расширению фундаменA
тальных и прикладных исследований по профилакA
тической и клинической педиатрии.

5.3. Обеспечить разработку научно обоснованных станA
дартов профилактики, диагностики, лечения и реаA
билитации наиболее распространённых болезней
детского возраста.

6. По итогам обсуждения в целом одобрить НациоA
нальные программы «Питание детей раннего возA
раста» и «Бронхиальная астма и атопический дерA
матит у детей» и поручить Союзу педиатров России
доработать представленные проекты с учётом выA
сказанных в ходе работы Конгресса замечаний и
предложений.
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Материалы X Конгресса педиатров России

Материалы Х Конгресса педиатров
России «Актуальные проблемы
педиатрии» (Москва, 6–9 февраля 2006 г.)

Достаточно серьёзную проблему для оптимизации комA
плексной терапии детей раннего возраста с детским цереA
бральным параличом (ДЦП) составляют часто и длительно
болеющие дети (ЧБД) и дети с внутриутробной инфекцией.
ЧБД — это не нозологическая форма и не диагноз, а групA
па детей с частыми (4 и более) эпизодами ОРЗ, возникаюA
щими изAза транзиторных корригируемых отклонений в
защитных системах организма, и не имеющих стойких орA
ганических нарушений в них.
За период 2002–2005 гг. нами наблюдались дети раннеA
го возраста (от 0 до 3 лет) с ДЦП, которые составили в
разные периоды от 18 до 51% всех пролеченных детей с
ДЦП. ЧБД составляли от 44 до 31% детей раннего возраA
ста с ДЦП. По половому составу преобладали мальчики.
В основе снижения противоинфекционной резистентносA
ти у детей с поражением ЦНС лежат изменения гомеостаA
тического равновесия иммунной системы. В разных исA
следованиях (Коровина Н.А. и соавт., 2001) выявлялись
нарушения функциональной активности ТAлимфоцитов,
изменение соотношения хелперы/супрессоры, нарушеA
ния в звеньях фагоцитоза, дисгаммаглобулинемия, сниA
жение уровня IgА, лизоцима. Эти сдвиги трактуются как
зависящие от преморбидного фона (ДЦП, перинатальная
гипоксия). Иммунокоррекция, направленная на повышеA
ние иммунной резистентности организма ребёнка с ДЦП

заключалась в правильном выборе оптимального препаA
рата из большого числа иммунотропных средств, действуA
ющих на разные «уровни повреждения» в иммунной сисA
теме — фагоцитарный, клеточный, гуморальный. ИммуA
нореабилитация проводилась как немедикаментозными
методами (фитотерапия адаптогенами), так и медикаменA
тозными: витамины А, Е, С, поливитаминыAантиоксиданты
(веторон, бетаAкаротин), препаратыAметаболиты (РибокA
син, витамин В6, рибофлавин), препаратыAпробиотики
(Бифидумбактерин), препараты интерферона (Виферон
1). Входящий в состав Виферона рекомбинантный интерA
ферон альфаA2 обладает антивирусной, иммуномодулируA
ющей и антипролиферативной активностью. Препарат
(свечи) назначался курсом продолжительностью 11 нед
по схеме, предложенной профессором И.В. Нестеровой в
«Программе иммунореабилитации ЧБД». Лечение начиA
нали в отделении по 1 свече 2 раза в день ежедневно в
течение 3 недель, а затем продолжали в амбулаторных
условиях по схеме.
За период наблюдения 2001–2004 гг. проводимая интерA
фероном альфаA2 иммунореабилитация ЧБД позволила
снизить заболеваемость ОРВИ с 11,2 до 8,8%, сократить
группу ЧБД с 44 до 31%, уменьшить сроки длительности
заболевания ОРВИ с 8,76 до 6,6 дней, уменьшить количеA
ство осложнений ОРВИ.

Настоящая публикация включает тезисы, присланные на X Конгресс педиатров России. Основная часть тезисов опубликована в
сборнике материалов X Конгресса педиатров России «Актуальные проблемы педиатрии».

Интерферон альфа�2 в иммунореабилитации детей раннего
возраста с детским церебральным параличом

О.И. Алборов, Г.М. Чочиев, Н.Б. Филатова, Л.А. Саркисян

Республиканский специализированный детский клинический ортопедо�неврологический
реабилитационный центр, Владимир

Младенческая смертность (МС) является интегральным
показателем благополучия общества.
За период 1995–2004 гг. в СанктAПетербурге произошло
значимое снижение показателя младенческой смертносA
ти с 11,6 до 6,2‰ (на 47%), что свидетельствует об улучшеA
нии качества лечебноAпрофилактической деятельности
всех типов учреждений здравоохранения. 

Стабильное снижение имеют показатели как неонатальA
ной (с 14,1 до 5,6‰), так и постнеонатальной (с 4,6 до
2,7‰) смертности. Среди недоношенных детей показаA
тель смертности снизился в 2,2 раза. 
Основная структура МС остаётся стабильной. На первом меA
сте — заболевания перинатального периода (46,2%).
В структуре этого класса до 1998 г., как причина смерти,

Динамические показатели младенческой смертности 
в Санкт�Петербурге за 1995–2004 гг.

Н.В. Андриянычева 

Санкт�Петербургская государственная педиатрическая медицинская академия 
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преобладала внутриутробная инфекция. С 1998 г. лидирует
синдром дыхательных расстройств (29,1%), внутриутробная
инфекция занимает второе место — 26,2% (снижение с
2,6 до 0,7‰), внутрижелудочковые кровоизлияния —
15,5%. Отмечается стабильное снижение удельного веса в
структуре заболеваний перинатального периода родовой
травмы (с 5,8 до 0,9%) и сепсиса новорождённых (с 4% до 0). 
Среди причин младенческой смертности врождённые поA
роки развития занимают второе место (30–24%). 

Таким образом, в целом по СанктAПетербургу наблюдаетA
ся достоверное снижение показателя МС, как улучшение
качества жизни и медицинского сопровождения детей
первого года. 
Резерв младенческой смертности определяется внедреA
нием технологий, позволяющих совершенствовать пренаA
тальную диагностику, доступностью и качеством медицинA
ских услуг детям до 1 года и повышением медицинской
грамотности и активности родителей. 

Диагностические и лечебные возможности лапароскопии
при патологии внутренних половых органов в детском
возрасте широко известны в детской хирургической и гиA
некологической практике. Тем не менее некоторые воA
просы показаний и противопоказаний остаются на сегоA
дняшний день дискуссионными.
В основу настоящего исследования положен анализ
результатов применения диагностической и лечебной лаA
пароскопии у 1352 девочек в возрасте от 2 до 15 лет с
различной патологией внутренних половых органов, поA
ступивших в клинику за последние 26 лет. Все девочки поA
ступили в клинику с абдоминальным болевым синдромом,
подавляющее большинство из них (88%) в связи с подоA
зрением на острый аппендицит. Ультразвуковое исслеA
дование органов брюшной полости и малого таза перед
лапароскопией было выполнено у 78% пациенток. ДиаA
гностический характер лапароскопия носила у 72%, опеA
ративное лапароскопическое лечение было у 28% больA
ных. Воспалительная патология внутренних половых оргаA
нов имела место у 58%, объёмные образования придатков

матки — у 35%, функциональные нарушения, сопровождавA
шиеся абдоминальным болевым синдромом, — у 5%, аноA
малии развития внутренних половых органов — у 2% детей.
Объём и характер вмешательства определялись в соотA
ветствии с локализацией патологического процесса, стеA
пенью развития ишемических расстройств, давностью заA
болевания и наличием осложнений. Применение совреA
менных технологий (лазерное излучение, ультразвуковой
гармонический скальпельAкоагулятор) в немалой степени
сокращало время вмешательства, позволяло произвоA
дить одновременную коагуляцию и рассечение тканей с
минимальным повреждающим воздействием в зоне конA
такта, избежать осложнений, возникающих при работе с
электрохирургическими инструментами. ИнтраоперациA
онные осложнения имели место у 0,2% детей, в основном
они возникали на начальных этапах освоения методики.
Таким образом, лапароскопия позволяет в сложных диаA
гностических случаях установить диагноз и выбрать наиA
менее травматичный и рациональный способ оперативA
ного пособия.

Диагностическая и лечебная лапароскопия при патологии
внутренних половых органов в детском возрасте

А.В. Брянцев, В.А. Капустин, О.В. Красева, О.Д. Граников, А.А. Максумов

НИИ неотложной детской хирургии и травматологии, Москва

С целью уточнения причин рецидивирующего или персистиA
рующего течения рефрактерных к терапии респираторных
нарушений у 87 детей в возрасте 1,5–14 лет с аллергичесA
ки изменённой реактивностью (АИР), в том числе у 24 детей
с дермореспираторным синдромом, проведено дополниA
тельное обследование с целью выявления гастроэзофаA
гального рефлюкса (ГЭР) и уточнения характера изменений
вегетативных нарушений. Основанием для обследования
являлись анамнестические и клинические данные, позвоA
ляющие заподозрить несостоятельность антирефлюксных

механизмов и расстройство вегетативной регуляции. ДоA
полнительно проведены эндоскопическое и сцинтиграфиA
ческое исследование пищевода и желудка, а также изучеA
ние вегетативной регуляции по данным кардиоинтервалоA
графии и суточного мониторирования сердечного ритма. 
В структуре респираторных нарушений у обследованных
детей доминировала бронхиальная астма — у 76% детей,
рецидивирующий обструктивный бронхит — у 17% детей,
рецидивирующий бронхит — у 6% и трахеит — у 1%. У абA
солютного большинства детей раннего возраста (94%) паA

Роль гастроэзофагального рефлюкса и вегетативных
нарушений в генезе респираторных синдромов у детей 
с аллергически изменённой реактивностью

А.М. Градинаров, И.П. Шуляк, С.Н. Боярский, О.А. Беглянина, С.Н. Аксенова, Т.В. Саханская

Областная детская клиническая больница № 1, Екатеринбург
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раллельно отмечались подострые воспалительные измеA
нения в ЛОРAорганах. В различной степени выраженный
ГЭР выявлен у всех обследованных детей, с эзофагитом —
у 8. Изменения в вегетативном статусе выявлены также у
всех обследованных и характеризовались дискоординаA
цией, проявляющейся несбалансированным типом регуA
ляции сердечного ритма, преобладанием увеличения акA
тивности или парасимпатического или симпатического
отдела: с гиперсимпатикотонической вегетативной реакA
тивностью у 65%, нормотоническим типом у 30% и у 5% деA
тей — асимпатикотоническим.

Таким образом, ГЭР и расстройство вегетативной регуA
ляции у детей с АИР играют роль в течении, а возможно
и в формировании респираторных нарушений. УказанA
ный механизм может участвовать в развитии таких
симптомов, как приступообразный ночной кашель, эпиA
зоды непродуктивного кашля с рвотой, приносящей обA
легчение, является одним из триггеров приступов бронA
хиальной астмы в ночное время, способствует хронизаA
ции воспаления на всем протяжении респираторного
тракта и вовлечению в процесс сердечноAсосудистой сиA
стемы.

Распространённость артериальной гипертензии (АГ) у деA
тей и подростков составляет от 2 до 18–25%, у взрослого
населения — 40%. Тактика лечения АГ взрослых достаточA
но полно отражена в публикациях, в то же время выбор
препаратов для терапии АГ у детей и подростков вызываA
ет затруднения среди врачейAпедиатров.
Для изучения выбора терапии АГ у детей и подростков
проведено анонимное анкетирование врачей педиатриA
ческого профиля, занимающихся выявлением, наблюA
дением и лечением данной патологии. В анкетировании
приняли участие 124 врача: участковые педиатры —
66,9%, школьные врачи — 14,5%, неврологи — 6,5%,
кардиологи — 4,0% и врачи других специальностей —
8,0%. Препаратами выбора в большинстве случаев
(78,3%) оказались лекарственные средства (ЛС) с недоA
казанной антигипертензивной активностью. Среди ЛС,
используемых для лечения АГ, были названы ингибитоA
ры АПФ (10,1%), бетаAблокаторы (5,4%), диуретики
(5,5%) и антагонисты кальция (1,0%). Ингибиторы АПФ
чаще назначают школьные врачи (19,2%) и врачи других
специальностей (20,0%), в 2 раза реже участковые пеA
диатры (10,9%) и кардиологи (11,1%) и редко — невроA

логи (3,4%). БетаAблокаторы назначают чаще кардиолоA
ги (14,0%), реже врачи других специальностей (8,6%),
неврологи (6,8%) и участковые педиатры (4,8%) и не исA
пользуют школьные врачи. Диуретики применяются с
одинаковой частотой врачами других специальностей
(8,6%) и кардиологами (8,3%), реже неврологами (6,8%),
участковыми педиатрами (4,8%) и школьными врачами
(3,8%). Антагонисты кальция используют редко (1,0%)
врачи других специальностей. При качественном аналиA
зе ЛС оказалось, что среди ингибиторов АПФ в трети
случаев используется каптоприл, имеющий наибольшее
число нежелательных лекарственных реакций. Среди
бетаAблокаторов применяется метопролол (0,8%), не
разрешённый к применению в педиатрической практиA
ке. Среди диуретиков наряду с тиазидными широко приA
меняется фуросемид (2,6%) и спиронолактон (0,2%).
Выводы: врачиAпедиатры всех специальностей сталкиваA
ются с проблемой подбора антигипертензивных ЛС для
лечения АГ у детей и подростков, однако выбор препараA
тов с доказанной эффективностью низкий, что связано с
недостаточной освещённостью данной проблемы в периоA
дической печати. 

Мнение врачей�педиатров в выборе антигипертензивных
препаратов при лечении артериальной гипертензии у детей 
и подростков

Л.П. Жаркова 

Смоленская государственная медицинская академия 

Цель. Изучение количественной характеристики оральных
нейтрофилов у детей с острой пневмонией и оценка поA
вреждающего эффекта их под действием Streptococcus
pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma
pneumoniae.

Пациенты и методы. Под наблюдением находились 70 деA
тей от 6 до 17 лет, из них 55 детей с диагнозом острая
пневмония и 15 условно здоровых пациентов. НейтрофиA
лы получали с помощью смывов полости рта с последуюA
щим центрифугированием и добавлением в полученный

Динамика количественных показателей оральных
нейтрофилов и их функциональная активность у детей 
с острой пневмонией

И.И. Закиров, О.И. Пикуза, Т.Б. Мороз, В.М. Доброквашина, Н.В. Ляхович

Казанский государственный медицинский университет
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материал антигенов Streptococcus pneumoniae,
Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae. ПодA
счёт и изучение функционального повреждения нейтроA
филов проводилось по методу В.Б. Гервазиевой с последуA
ющим расчётом индекса повреждения по методу
В.А. Фрадкина. По степени повреждения нейтрофилов мы
полученные результаты разделили на 2 группы: высокий
коэффициент повреждения — > 0,5 и низкий коэффициент —
< 0,5. 
Результаты. Количество оральных нейтрофилов у детей с
пневмонией в остром периоде составило в среднем
97 ± 12,6 клеток в мазке, в периоде реконвалесценции
оно уменьшалось до 55 ± 6,7, и эти показатели существенA
но не отличалось от группы контроля (58 ± 9,5). 
При антигенной стимуляции оральных нейтрофилов была
выявлена неоднородность их повреждения под действием
различных антигенов, показатели колебались в широких

пределах — от 0,1 до 0,84. При этом у 67,4% детей с остA
рой пневмонией имелся высокий коэффициент повреждеA
ния при антигенной стимуляции. Наиболее высокий коэфA
фициент (86,5%) был зарегистрирован при стимуляции
Streptococcus pneumoniae, в то время как при стимуляции
Chlamydophila pneumoniae число детей не превышало
8,1%, а при стимуляции Mycoplasma pneumoniae — 5,4%.
У 32,7% детей показатели повреждения колебались в низA
ких значениях и составили 0,2 ± 0,1, такие же результаты
были зарегистрированы в группе контроля.
Заключение. Результаты проведённого исследования свиA
детельствуют, что в остром периоде пневмонии усиливаетA
ся миграция нейтрофильных гранулоцитов из крови в слиA
зистые оболочки. При антигенной стимуляции оральные
нейтрофилы повреждаются неоднородно, максимально
повреждающий эффект которых проявляется при стимуляA
ции антигеном Streptococcus pneumoniae.

Целью настоящего исследования явилось изучение особенA
ностей уровня лептина у детей, родившихся у матерей с
ожирением. Обследовано 75 детей (30 мальчиков и 45 деA
вочек) в возрасте от одного месяца до 14 лет — группа наA
блюдения, которая состояла из двух подгрупп: а) дети, имеA
ющие нормальную массу тела; б) дети с избыточной массой
тела. Диагноз ожирения у матерей пациентов верифицироA
вали с учётом индекса массы тела (рекомендации ВОЗ,
1997 г.). В силу различных причин ни одна из женщин не поA
лучала целенаправленного лечения заболевания. КонA
трольная группа, состоящая из 38 практически здоровых
детей, родившихся у матерей с нормальной массой тела,
сформирована для определения нормальных значений
концентрации лептина в крови. Уровень лептинемии опреA
делялся методом иммуноферментного анализа (тестAсистеA
ма «Humаn Leptin ELISA Kit» фирмы «DSL», США). При статисA
тическом анализе использовались непараметрические
критерии (медиана, UAкритерий Манна–Уитни).
Исследования показали, что у практически здоровых деA
тей с возрастом отмечается тенденция к нарастанию

уровня лептина в крови: значение Ме в 1 месяц соответA
ствовало 1,49 нг/мл, в 1–6 лет — 2,04 нг/мл, в
7–11 лет — 1,05 нг/мл, в пубертатном периоде —
4,82 нг/мл. В группе наблюдения обследованные с норA
мальной массой тела имели более высокие показатели
концентрации лептина в сравнении с контролем: Ме от
3,04 (р > 0,05) до 5,0 нг/мл (р < 0,05). Однако наиболее
значимо эта закономерность прослеживалась у пациенA
тов с избыточной массой тела: значение Ме в 1 месяц
составляло 7,61 нг/мл, в 1–6 лет — 15,02 нг/мл, в
7–11 лет — 40,73 нг/мл, в пубертатном периоде —
89,45 нг/мл. При этом максимальный уровень лептина,
отмеченный в пубертатном периоде, сочетался с проA
грессированием ожирения и значительным нарастаниA
ем избытка массы тела. Корреляционный анализ также
доказал наиболее тесную связь уровня лептина с массой
тела (r от 0,59 до 0,94 в различные возрастные периоды;
р < 0,05–0,01). Полученные результаты подтверждают
литературные данные о том, что основной детерминанA
той лептина является масса жировой ткани.

Особенности уровня лептина у детей, родившихся у матерей 
с ожирением

Л.Ю. Зернова, Л.А. Щеплягина, Т.В. Коваленко, Е.В. Ибрагимова, Н.И. Матюшина

Государственная медицинская академия, Ижевск;
Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Гирсутизм — патологический синдром, обусловленный гиA
перандрогенией центрального (диэнцефальная гиперандA
рогения или гипоталамический синдром пубертатного пеA
риода — ГСПП), яичникового, надпочечникового, смешанA
ного, лекарственного и идиопатического генеза. Помимо
того, сходство в химическом строении гликопротеиновых

тропных гормонов (ЛГ, ФСГ, ТТГ) и эмбриональная общA
ность происхождения щитовидной железы (из фарингеA
альной структуры) и аденогипофиза (из буккального эпиA
телия) обусловливает при недостаточности щитовидной
железы патологию фертильности. Опосредованно повыA
шенная секреция тиролиберина гипоталамусом приводит

Патогенетическая коррекция гирсутного синдрома 
у девушек�подростков

М.Ю. Зильбер, Д.Н. Григорьева

Уральская государственная медицинская академия, Екатеринбург
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к нарушению секреции гонадотропинов. Генетический деA
фект количества рецепторов к инсулину при диабете 1Aго
типа, путём образования антител, блокирует конверсию
андрогенов в гранулёзных клетках. Частота встречаемосA
ти синдрома гиперандрогении в популяции составляет
30% и может иметь как обратимое течение при проявлеA
нии недоразвитости системы гипоталамус–гипофиз–яичA
ники, так и создавать предпосылки к формированию энA
докринных синдромов в будущем. 
Цель работы. Оценить эффективность дифференцироA
ванного лечения гирсутного синдрома у девушекAподроA
стков.
Пациенты и методы. Проведено проспективное обследоA
вание 250 девушек в возрасте от 14 до 18 лет, разделёнA
ных на 3 группы по принципу надпочечникового (повышение
ДГЭАс) — 122 (48,8%), овариального (повышение тестосA
теронаAТ) — 97 (38,8%) и смешанного генеза (повышение
ДГЭАс и Т) — 31 (12,4%). Каждая группа рассматривалась
по критерию наличия сопутствующей эндокринной аутоA
иммунной патологии — диабета 1Aго типа (44%), гипотиреA
оза в исходе аутоиммунного тиреоидита (28%) или её отA

сутствия (28%). Оценивали генеалогические особенности
анамнеза, инфекционный индекс, данные осмотра с морA
фометрией, УЗИ, рентгенографии черепа, определяли ЛГ,
ФСГ, ПРЛ, ТТГ, Т, ДГЭАс, Е2, ПГ, КА, 17AОНAПГ. Обнаружено
отягощение по эндокринной патологии в 32,6%, 25,3%,
42,1% случаев соответственно. Перинатальная патология
выявлена в 17,9, 49,7 и 32,4% случаев соответственно.
Высокий вирусный и соматический инфекционный индекA
сы отмечались во всех группах. Преобладала патология
почек — 17,9, 33,6, 48,5% случаев. По результатам морA
фометрии — сниженный индекс массы тела — ИМТ 20 наA
блюдался у 62,1% подростков, ИМТ 25 у 20,4%. РентгеноA
логические изменения черепа — у 39,4% пациентов боA
лее выражены в 3Aй группе, гипоплазия гениталий — в
57,7% случаев во 2Aй группе, мультифолликулярные измеA
нения яичников в 1Aй группе — 25,9% пациентов.
Выводы. Формирование репродуктивной патологии у деA
вушекAподростков происходит в зависимости от генеза
гирсутного синдрома с учётом сопутствующей эндокринA
ной патологии, что диктует необходимость дифференцироA
ванного подхода к лечению.

Асфиксия новорождённых является важнейшей проблеA
мой в неонатологии, что обусловлено высокой летальносA
тью (15,3–34%), постгипоксическими осложнениями со
стороны различных органов и систем на тканевом уровне,
вплоть до полиорганной недостаточности. 
Поскольку в условиях асфиксии оказываемая помощь
должна быть незамедлительной, наш выбор пал на LAкарA
нитин для внутривенного введения. Основным фармаA
кологическим действием LAкарнитина является трансA
порт жирных кислот в митохондрии клетки, где они пуA
тём βAокисления трансформируются в АТФ — основной
энергетический потенциал клетки. Цель его применения —
более быстрое и эффективное восстановление функций
жизненно важных органов и систем. Эффективность преA
парата оценивалась на основе сравнительного анализа
в двух группах детей: основной (32 ребёнка), в которой
новорождённым, кроме обычных мер выхаживания, внуA
тривенно вводился LAкарнитин в дозе 100 мг/кг в сутки в
течение 7–10 дней, и контрольной, в которую были вклюA
чены новорождённые (42 ребёнка), лечённые без LAкарA
нитина.

Самыми значимыми результатами явились:
• снижение летальности до 0 в основной группе, в конA

троле она составила 2,7% случаев;
• экстубация в основной группе проводилась на 3Aе сутA

ки жизни, в контроле на 5–7Aе сутки;
• сроки пребывания новорождённых в ОРИТ сократиA

лись на 4–5 суток;
• Уровень общего билирубина к 5Aму дню жизни снизилA

ся до 100 мкмоль/л, а в контроле в эти сроки составA
лял 150 мкмоль/л;

• LAкарнитин способствовал более быстрой ликвидации
полицитемии и полиглобулинемии;

• в основной группе более благоприятной оказалась и
динамика АсАТ — одного из маркёров функциональноA
го состояния печени.

Снижение летальности, более быстрое восстановление
нарушенных функций жизненно важных органов и систем
новорождённых на фоне введения LAкарнитина внутриA
венно и вместе с тем хорошая переносимость и отсутствие
осложнений позволяют рекомендовать его к внедрению в
практику лечения и реабилитации детей.

Метаболиты в реабилитации новорождённых детей,
перенёсших асфиксию

А.В. Иванова, Г.Ф. Султанова

Президентский центр охраны материнства и детства Чувашской республики, Чебоксары;
Институт усовершенствования врачей Минздравсоцразвития Чувашской республики, Чебоксары
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Асфиксия — тяжёлое патологическое состояние новорожA
дённых, требующее длительного восстановления наруA
шенных функций организма. В последние годы в практику
реабилитации детей, перенёсших различные заболеваA
ния, начали внедряться препараты янтарной кислоты. Под
нашим наблюдением находились 20 доношенных новоA
рождённых, перенёсших тяжёлую асфиксию. Основную
группу составили 12 из них, получивших в комплексе обA
щепринятых мер выхаживания биологически активную
добавку к пище, содержащую янтарную кислоту; 8 детей,
не получавших этот продукт, составили контрольную групA

пу. Биологически активная добавка назначалась внутрь
по 1/4 таблетки 3 раза в день в течение 1 мес. СравниA
тельный анализ результатов наблюдения показал, что
улучшение общего состояния, повышение тонуса мышц и
двигательной активности, восстановление сосательного и
других рефлексов, положительная динамика процессов
по данным ЭКГ в миокарде происходили на 5–7 дней
раньше, чем в группе контроля. В основной группе более
оптимальной оказалась и динамика массоAростовых покаA
зателей. Продукт хорошо переносился пациентами, не наA
блюдалось осложнений и побочных реакций.

Янтарная кислота в реабилитации новорождённых,
перенёсших асфиксию

А.В. Иванова, Г.Ф. Султанова

Президентский центр охраны материнства и детства Чувашской республики, Чебоксары;
Институт усовершенствования врачей Минздравсоцразвития Чувашской республики, Чебоксары

Цель исследования: ранняя профилактика прогрессироA
вания почечной патологии у детей с муковисцидозом. ОбA
следовано 22 больных МВ. Из них девочек 7 (31,8%),
мальчиков 15 (68,2%). Мы анализировали общие клиниA
ческие анализы крови и мочи, показатели функций почек,
в том числе — парциальных (клубочковая фильтрация и
проба Зимницкого), всем детям проводилось ультразвукоA
вое исследование почек. Пациенты были разделены на
4 возрастные группы: < 7 лет, 8–14 лет, 15–18 лет, > 18 лет.
С легочной формой муковисцидоза был 1 (4,5%) больной,
с кишечной — 3 (13,8%), со смешанной — 18 (81,8%).
Средний возраст ко времени установления диагноза соA
ставил 4 года 4 месяца. У 13 больных имелись высевы сиA
негнойной палочки из мочи. Изменения в общем анализе
мочи выявлены у 10 пациентов (45,5%) преимущественно
в виде кристаллурии, а у одного в виде протеинурии и лейA
коцитурии. Большинство изменений в общем анализе моA
чи регистрируется у пациентов в возрасте от 7 до 18 лет
по типу кристаллурии, а изменения в старшей возрастной
группе носят более выраженный характер и проявляются
в виде лейкоцитурии и протеинурии. У 7 из 10 детей с изA
менениями в общем анализе мочи имеется высев синеA
гнойной палочки. Уровень мочевины и креатинина был

повышен у 1 пациента. У 72 % пациентов были выявлены
нарушения клубочковой фильтрации, в виде повышения
(до 217,4 мл/мин) или снижения (до 32 мл/мин). У 86% деA
тей имеются изменения в пробе Зимницкого в виде изоA
стенурии, никтурии и гипостенурии. У 15 детей имеются
одновременные изменения клубочковой фильтрации и в
пробе Зимницкого. По данным УЗИ почек у 18 (81,8%)
больных выявлялись изменения преимущественно в виде
уплотнения ЧЛС и повышения эхогенности почечной паA
ренхимы. У 10 пациентов отмечаются сочетанные изменеA
ния в ультразвуковой картине почек. У 12 пациентов имеA
ются одновременные изменения как в ультразвуковой
картине почек, так и в функциональных пробах. Данных
пациентов следует вести как больных хроническим тубуA
лоинтерстициальным нефритом смешанного генеза и
рассматривать как группу риска по формированию амилоA
идоза почек. Таким образом, поражение почек чаще отмеA
чается при смешанной форме муковисцидоза, преимущеA
ственно после 7 лет, в структуре почечной патологии преA
обладает интерстициальный нефрит смешанного генеза.
Меры профилактики: мембраностабилизаторы (этидроноA
вая кислота, диметилоксобутилфосфонилдиметилат), преA
параты, улучшающие почечный кровоток (дипиридамол).

Ранняя профилактика прогрессирования почечной патологии
у детей с муковисцидозом

О.В. Кондратенко, Н.В. Русакова

Самарский государственный медицинский университет
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Цель: оценить вегетативный статус детей и подростков с
артериальной гипертензией.
Методы: обследовано 70 человек (10 девочек, 60 мальчиA
ков) в возрасте от 5 до 17 лет, средний возраст 15 лет. ИсA
ходное состояние вегетативной нервной системы, вегетаA
тивное обеспечение, вегетативная реактивность оцениA
вались с помощью таблицы Вейна, клиноортостатических
проб, кардиоинтервалографии.
Результаты: исходно преобладание тонуса симпатичесA
кой нервной системы наблюдалось у 35 (50%) больных,
ваготония у 22 (31%), смешанный вариант у 13 (19 %) —
больных. Вегетативное обеспечение по гиперсимпатиA
котоническому типу выявлено у 30 (43%) больных, гиA
пердиастолический тип — у 16 (23%), асимпатикотониA

ческий — у 9 (13%), астеносимпатический — у 7 (10%),
достаточное вегетативное обеспечение — у 8 (11%). ПоA
вышенная реактивность симпатической нервной систеA
мы выявлена у 35 (50%) больных, парасимпатической
нервной системы — у 10 (14%), низкая реактивность веA
гетативной нервной системы — у 12 (17%), нормальная
реактивность — у 13 (18%).
Выводы: У большинства обследуемых преобладал тонус
симпатической нервной системы как в покое, так и при
нагрузке, кроме того, значимым оказался гипердиастолиA
ческий вариант на фоне ваготонии. Оценка состояния веA
гетативной нервной системы может служить дополнительA
ным критерием для диагностики артериальной гипертенA
зии у детей.

Особенности вегетативного статуса у детей и подростков 
с артериальной гипертензией

С.В. Кузьмина, М.А. Богданова, О.С. Ромашкина, О.А. Мутафьян, В.И. Ларионова

Медицинская академия последипломного образования, Санкт�Петербург;
Государственная педиатрическая академия, Санкт�Петербург

Респираторные заболевания имеют наибольший удельA
ный вес в структуре инфекционной заболеваемости деA
тей. Часто болеющие респираторными заболеваниями деA
ти составляют группу риска по развитию бронхитов, бронA
хиолитов, обструктивных бронхитов. Повторные эпизоды
бронхиальной обструкции у детей раннего возраста могут
создавать предпосылки для формирования бронхиальной
астмы.
Поиск оптимальных медикаментозных средств, восстаA
навливающих в короткие сроки нарушенную проходиA
мость бронхов, является актуальной проблемой. ЭффекA
тивность лечения зависит не только от применения меA
дикаментозных средств, но и от способов их доставки в
дыхательные пути. Ингаляционный способ введения леA
карственных средств с помощью небулайзера является
наиболее предпочтительным на догоспитальном этапе. 
Небулайзер — устройство для преобразования жидкости
в аэрозоль с мелкодисперсными частицами, которые проA
никают главным образом в периферические бронхи. НеA
прерывная подача лекарственного вещества в течение
определённого времени позволяет быстро создать высоA
кую концентрацию препарата в лёгких без увеличения поA
бочных явлений, достигая эффективной бронходилатации.
Небулайзерная терапия не требует для пациента коордиA
нации ингаляции с актом вдоха, что составляет её сущестA
венное преимущество перед дозируемыми аэрозольными
препаратами.

Небулайзерная терапия будесонидом проведена нами у
20 детей с острым стенозирующим ларинготрахеитом на
фоне ОРВИ. По степени тяжести у 12 (60%) детей отмечалA
ся стеноз гортани I степени, у 8 (40%) детей — II степени.
Дозировки препарата: у детей в возрасте от 6 мес до 1 г —
0,25 мг, от 1 г до 3 лет — 0,5 мг.
Об эффективности указанного метода свидетельствуют
следующие факты: в 100 % случаев стеноза гортани I стеA
пени и 25% случаев II степени при купировании стеноза не
потребовалось дополнительного парентерального введения
преднизолона. У 8 детей от 1 года до 3 лет стеноз гортани
купировался на догоспитальном этапе, что позволило леA
чить ОРВИ в амбулаторных условиях. После ингаляции во
всех наблюдаемых нами случаях отмечалось улучшение
состояния ребёнка: уменьшалась одышка, кашель станоA
вился более влажным. Следует отметить, что, несмотря на
положительные результаты терапии на догоспитальном
этапе, все дети до 1 года были в последующем госпиталиA
зированы.
Таким образом, применение небулайзерной терапии в
лечении синдрома затруднённого дыхания на догоспиA
тальном этапе позволяет оказать эффективную, квалиA
фицированную помощь детям с бронхообструктивным
синдромом, снизить потребность в парентеральном
введении препаратов, способствует быстрому достижеA
нию результатов, уменьшает количество госпитализируA
емых детей.

Место небулайзерной терапии в лечении детей с синдромом
затруднённого дыхания на догоспитальном этапе

И.П. Лобушкова

УНЦ Управления делами Президента РФ, Москва
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Из 306 урологических операций, проведённых в клинике
за последние 5 лет, в 42 (13,7%) случаях была выполнеA
на органокалечащая операция — нефрэктомия. Данная
операция осуществлена у 26 (61,9%) мальчиков и
16 (38,1%) девочек, средний возраст которых составил
9,1 год (от 2 мес до 14 лет). При этом обращает на себя
внимание, что данное оперативное вмешательство не
проводилось у детей в возрасте от 1 до 3 лет и в 6 лет.
Оперативному лечению предшествовала тщательная
функциональная, рентгеноAурологическая диагностика,
по показаниям проводилась компьютерная томография
и пробное консервативное лечение с последующим уроA
динамическим контролем. Показанием к нефрэктомии
служила документированная полная утрата функции почA
ки. Наиболее частой причиной нефрэктомии явилась обA
струкция мочевыводящей системы и связанная с ней гиA
дронефротическая трансформация 3–4Aй степени —
15 случаев, гидронефроз — в 10 случаях, вторичноA
сморщенная почка — в 10 случаях, гипоплазия почки —
у 4 больных, кистозные изменения почек — в 3 случаях.
В 66,7% случаев патологические изменения, приводяA
щие к нефрэктомии, формировались в левой почке. При

этом нарушения уродинамики у больных с обструкцией в
3 случаях были связаны с «блоком» на уровне чашечноA
лоханочного сегмента, в 2 случаях — на уровне лоханки,
в 4 — на уровне лоханочноAмочеточникового сегмента, в
остальных 6 случаях — на уровне мочеточника. ГидронеA
фроз в 5 случаях был обнаружен при проведении УЗИ
плода, т.е. внутриутробно. Кроме того, до проведения орA
ганокалечащей операции 4 больным с гидронефрозом
проводилась операция Андерсена–Хайнса в модификаA
ции Кучера. Кистозные изменения почек были связаны с
мультикистозной дисплазией в 2 случаях и с поликистоA
зом. Дифференциальный диагноз между вторичноAсморA
щенной почкой и гипоплазией проводился до проведеA
ния операции (контуры, состояние поверхности почки,
выявление причинноAзначимого фактора). У 6 из
10 больных с вторичноAсморщенной почкой регистрироA
валась артериальная гипертензия, у 4 из них она послуA
жила поводом к проведению обследования. Гипоплазия
почки в 100% случаев проявилась развитием инфекции,
которая рецидивировала. Однако окончательный диаA
гноз устанавливался после морфологического исследоA
вания удалённой почки.

Причины нефрэктомии у детей

С.А. Лоскутова, Н.А. Пекарева, А.В. Чупрова, В.Ф. Миронов

Новосибирская государственная медицинская академия;
Областная клиническая больница, Новосибирск

В последние годы эндоскопический метод занял прочную
позицию в коррекции ликвородинамических нарушений.
Нарушения ликвородинамики у детей возникают как
следствие различных патологических процессов, связанA
ных с поражением оболочек и паренхимы мозга, как
травматического, так и воспалительного генеза. В больA
шинстве случаев это проявляется развитием окклюзионA
ной гидроцефалии и ликворных кист различной локалиA
зации. Своевременное решение возникающих проблем
ликвородинамики при помощи эндоскопической техники
позволяет уменьшить объём хирургического вмешательA
ства и добиться наилучшего результата. В предлагаемом
материале мы демонстрируем возможности малоинваA
зивного метода в коррекции ликвородинамических расA
стройств у детей.
Нами прооперировано с использованием нейроэндоскоA
пической техники 10 детей в возрасте от 1 года до 14 лет.
Ликвородинамические нарушения у представленной групA

пы пациентов были связаны с патологией ликвороциркуA
ляции, вызванной образованием арахноидальных ликA
ворных кист Сильвиевой щели (3 пациента), внутримозговых
ликворных кист (3 пациента), посттравматической гидроA
цефалии (3 пациента) и постинфекционной гидроцефалии
(1 пациент). Все пациенты были обследованы как до опеA
рации, так и после хирургического вмешательства (ЭЭГ, КТ
головного мозга, МРТ головного мозга, осмотр нейроофA
тальмолога, отоневролога, невропатолога).
Все вмешательства были успешны, так как в послеопераA
ционном периоде отмечалась положительная динамика в
неврологическом статусе. Осложнений не отмечалось. КаA
тамнез составляет от 2 мес до 2 лет.
Таким образом, ликвородинамические нарушения у деA
тей, возникающие в результате нарушения циркуляции
ликвора в силу различных этиологических факторов, моA
гут быть успешно разрешены при использовании малоинA
вазивной методики — нейроэндоскопии.

Эндоскопическая коррекция ликвородинамических
расстройств у детей

А.В. Мельников, Ж.Б. Семёнова

НИИ неотложной детской хирургии и травматологии, Москва
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По данным Министерства здравоохранения Монголии, в
1997 г. врождённые аномалии развития составили 2,3%
среди причин смертности новорождённых, а в 2004 г. —
8,9%. 
Цель исследования, установить факторы, влияющие на
развитие врождённых аномалий развития у новорождёнA
ных детей.
В исследование включено 573 новорождённых, из котоA
рых у 191 врождённые аномалии развития, диагностироA
ванные в период беременности женщин, госпитализироA
ванных и родивших в Центре охраны матери и ребёнка, I,
II и III роддомах столицы в 2000–2004 гг., и 382 здоровых
ребёнка (контрольная группа). Статистическая обработка
материала исследования произведена по программе
SPSSA12, STATAA7.
Установлено, что одной из причин, влияющих на развитие
врождённых аномалий развития у детей, является вирусA
ная инфекция у беременных (грипп и гриппоподобные заA
болевания). В группе детей, рождённых от матерей, переA
нёсших вирусную инфекцию во время беременности,
врождённые аномалии развития обнаружены в 4,8 раза
чаще, чем в контрольной группе (p < 0,001, ORA4,8 CL
95%). Статистически значимым фактором, влияющим на
развитие врождённых аномалий у новорождённых, явиA
лось лечение женщин антибиотиками в период их береA
менности (p < 0,0001). Часть женщин принимали медикаA
менты, ещё не зная о беременности, другие — по поводу
осложнений беременности (пиелонефрит и др.). Лечение
антибиотиками в период беременности женщин вызываA
ет врождённые аномалии у плода в 2,5 раза чаще, по
сравнению с контрольной группой (ORA2,5 CL 95%). УпоA
требление алкоголя является важным фактором, влияюA
щим на развитие врождённых аномалий у плода
(p < 0,001). У женщин, употреблявших алкогольные напитA
ки во время беременности, вероятность рождения детей с

врождёнными аномалиями развития в 1,5 раза выше,
чем у женщин из контрольной группы, а употребление алA
коголя отцами повышает вероятность аномалий у плода в
2 раза (ORA1,5, ORA2 CL 95%). У 19,4% курящих матерей и
87,9% отцов рождались дети с врождёнными аномалиями
развития, что было в 4,2 и 2,4 раза больше (соответственA
но) по сравнению с контрольной группой. Отсюда можно
сделать вывод, что вероятность рождения детей с врожA
дёнными аномалиями у курящих матерей в 2 раза выше,
чем у курящих отцов (p < 0,001, ORA4,2 у матерей, p < 0,01,
ORA2,4 CL 95% у отцов). К числу факторов, влияющих на
развитие врождённых аномалий у новорождённых, можно
отнести некоторые химические вещества (краска, клей,
лак и др.), с которыми женщины контактировали в период
беременности (p < 0,01 — 0,001). Контакт беременной
женщины с химическими веществами повышает риск аноA
малий развития у ребёнка в 2,8 раз, а контакт отца с этиA
ми веществами — в 9,9 раз, по сравнению с контрольной
группой (у матерей ORA2,8, у отцов ORA9,9). У новорождёнA
ных с врождёнными аномалиями развития по сравнению
со здоровыми чаще наблюдается недостаточная масса теA
ла, недоношенность и высокая вероятность ранней смертA
ности.
Таким образом, факторами риска развития врождённых
аномалий у новорождённых являются: вирусная инфекция
у женщин в период беременности, применение антибиоA
тиков во время беременности, курение родителей и упоA
требление ими алкогольных напитков, работа с химичесA
кими веществами. У новорождённых с врождёнными аноA
малиями развития чаще отмечаются недостаточная масса
тела при рождении, недоношенность и ранняя смертность.
Методами снижения заболеваемости и смертности новоA
рождённых являются улучшение ранней диагностики
врождённых аномалий развития и профилактика фактоA
ров, влияющих на развитие плода.

Факторы риска развития врождённых аномалий у детей 
в Монголии

У. Оюунчимэг, Б. Бурмаа

Научно�исследовательский центр охраны здоровья матери и ребёнка им. Гэндэнжамц, Улан�Батор, Монголия;
Министерство здравоохранения Монголии, Улан�Батор, Монголия

В течение года в отделении старшего детского возраста обA
ластной больницы наблюдались 111 детей с аномалиями
мочевыводящей системы. У мальчиков аномалии встречаA
лись в 45 (40,5%) случаев, у девочек в 66 (59,5%) случаях. 
Врождённые аномалии внутриутробно выявлены у 6 больA
ных, до 1 года у 2 больных. Таким образом, лишь в 7,2%
случаев имела место ранняя диагностика. У остальных
103 пациентов врождённая аномалия была обнаружена в

возрасте 5–9 лет (в среднем в 6,4 ± 1,1 год). ОбследоваA
ние в 53,4% случаях было связано с развитием инфекции
мочевых путей. У 36 (65,5%) из 55 больных пиелонефрит
протекал с выраженными симптомами интоксикации (лиA
хорадка, слабость, вялость, отказ от еды), у 25 пиелонефA
рит имел латентное течение и диагностирован только поA
сле выявления мочевого синдрома. Болевой абдоминальA
ный синдром послужил поводом к обследованию у

Диагностика и лечение врождённых аномалий мочевой
системы у детей

Н.А. Пекарева, С.А. Лоскутова, А.В. Чупрова, В.Ф. Миронов

Новосибирская государственная медицинская академия;
Областная клиническая больница, Новосибирск
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32 (31,1%) из 103 больных, артериальная гипертензия у
5 (4,8%) больных. У 11 (10,7%) больных врождённая аноA
малия мочевых путей явилась находкой при УЗИ брюшной
полости, что послужило причиной дальнейшего обследоA
вания. Выявление врождённой аномалии осуществлялось
поэтапно. На 1Aм этапе всем больным проводилось УЗ
исследование почек, мочевого пузыря, на 2Aм этапе —
цистография и экскреторная урография, на 3Aм этапе —
компьютерная томография, ренография, сцинтиграфия.
ПузырноAмочеточниковый рефлюкс различной степени
диагностирован у 28 (25,2%) больных, при этом у девочек
он встречался несколько чаще. Консервативное лечение
рефлюкса I–II степени у 4 больных привело к его нивелиA

рованию. Антирефлюксная операция по Коену, ПолитаA
но–Лядббетеру проведена 13 детям с III–IV степенями реA
флюкса. Одному больному с двусторонним рефлюксом и
мегауретером была проведена операция неоуретеровеA
зикулопластики справа и пиелоуретерэктомия слева. Из
48 больных с обструкцией мочевыводящей системы опеA
ративная помощь была оказана 39 (81,3%) пациентам.
При этом в 32 случаях проведена пластика по АндерсеA
ну–Хайнсу в модификации Кучера, а в 7 случаях — нефA
рэктомия. Причины 7 случаев гидронефроза были различA
ны. Так, у 2 больных был диагностирован гидронефроз IV
степени с обеих сторон на фоне нейрогенного мочевого
пузыря по гипомоторному типу.

Цель данной работы — исследование модификации баланA
са цитокинов у детей, оперированных 3–5 лет назад по поA
воду стриктуры мочеточника. Проведено обследование
40 пациентов в возрасте от 8 до 15 лет. У всех больных
вторичный хронический пиелонефрит (ВХП) находился в
стадии ремиссии, а целью госпитализации явилось провеA
дение контрольного рентгеноурологического обследоваA
ния. Выбор тестируемых в исследовании цитокинов опреA
делялся следующим. Известно, что 1 фаза специфического
защитного иммунного ответа начинается с активации моA
ноцитарноAмакрофагальной фазы. Особая значимость в
этой фазе придается состоянию провоспалительных интерA
лейкинов (ИЛ) и, в частности, ИЛ 1β и ИЛ 6. Учитывая, что
начальный этап индукции иммунного ответа должен смеA
ниться развитием специфической иммунной реакции гумоA
рального или клеточного звена, в диагностический комA
плекс было включено тестирование уровня концентраций
ИЛ 4, интерлейкина, отвечающего за активацию гуморальA
ного звена, и INFAγ, важнейшего эндогенного иммуномодуA
лятора, способного активировать ТAклеточное звено имA
мунной системы и клеточную цитотоксичность. Обобщая

результаты, полученные в исследовании, можно констатиA
ровать, что для ВХП в стадии клинической ремиссии харакA
терно достоверное повышение ИЛ 4 и ИЛ 6, интерлейкина,
участвующего не только в развитии провоспалительных
реакций, но и играющего значимую роль в процессах хроA
низации. Полученные данные свидетельствуют, что, несмоA
тря на отсутствие клинических проявлений патологическоA
го процесса, у обследованных детей отмечается выраженA
ность воспалительных реакций и активация гуморального
звена иммунной системы. Однако выявленная активация
иммунной системы при ВХП в стадии клинической ремисA
сии не приводит к санации очага хронического воспалеA
ния, что согласуется с данными о том, что при хронических
процессах, вызываемых условноAпатогенной микрофлоA
рой в силу её генетических особенностей, происходит актиA
вация гуморального звена иммунной системы, но не разA
вивается специфический защитный иммунный ответ. ПолуA
ченные данные обусловливают необходимость проведеA
ния иммунореабилитационных мероприятий, направленA
ных на активацию индуцибельной фазы иммунного ответа,
у детей с ВХП в стадии клинической ремиссии.

Оценка критериев активности хронического пиелонефрита 
у оперированных детей

Н.А. Пекарева, С.А. Лоскутова, А.В. Чупрова, А.Н. Трунов

Областная клиническая больница, Новосибирск;
Новосибирская государственная медицинская академия;
Научный центр клинической и экспериментальной медицины СО РАМН, Новосибирск

Белок р53 играет важную роль в регуляции транскрипции
и клеточного цикла, вовлечён в процесс апоптоза, связан
с поддержанием геномной стабильности, взаимодействуA

ет с многими клеточными белками. Показано, что поврежA
дение ДНК приводит к накоплению p53, который в свою
очередь блокирует клеточный цикл в фазе G1, таким обA

Ген белка супрессора раковых опухолей (TP53) у больных
хроническим гломерулонефритом

Э.К. Петросян, А.Н. Цыгин, С.Г. Врублевский, А.Е. Шестаков

Российский государственный медицинский университет, Москва;
Научный центр здоровья детей, Москва;
НИИ генетики, Москва
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разом препятствуя репликации ДНК до репарации поA
вреждения. Если повреждение нерепарируемо, p53 приA
водит к апоптозу. 
Кодирующий белок р53 ген TР53 расположен на хромосоA
ме 17q13.1. В данном гене и его фланкирующих областях
обнаружен ряд полиморфных участков, в том числе одноA
нуклеотидный полиморфизм G/C, которому соответствует
аминокислотный полиморфизм Arg/Pro в положении
72 полипептидной цепи. Известно, что носители гомозитA
ной аллели Pro/Pro склонны к пролиферативным процесA
сам с ограничением процессов апоптоза.
Целью нашего исследования было изучение распределеA
ния частот аллелей и генотипов полиморфного маркёра
ТР53 в локусе Arg72Pro(А/Р) среди детей, больных хрониA
ческим гломерулонефритом. Нами обследовано
105 больных детей в возрасте 1–16 лет с хроническим
гломерулонефритом (63 мальчика и 42 девочки). Среди
клинических и морфологических форм наблюдались слеA

дующие: НС — 65, СФ — 24, ГемФ — 16; МезПГН — 13 чеA
ловек, МПГН — 8, ФСГС — 15, МИ — 53 пациента. Группа
контроля состояла из 80 человек, не имеющих заболеваA
ний почек и сердечноAсосудистой патологии. Нами полуA
чено следующее распределение частот: у больных хрониA
ческим гломерулонефритом — АА — 39,8%; АР — 49,5%;
РР — 10,78%, а в контрольной группе — АА — 49,3%; АР —
45,1%; РР — 5,6% соответственно. Однако при анализе
распределения частот аллелей гена ТР53 в локусе
Arg72Pro в группе детей с гематурической формой ХГН и
МезПГН нами выявлено следующее распределение: АА —
9,1%; АР — 63,6%; РР — 27,3% и АА — 26,9%; АР —
53,8%; РР — 19,3% соответственно. Частота различных
вариантов генотипов ТР53 в общей группе больных глоA
мерулонефритом и группе сравнения статистически недоA
стоверны (р > 0,05), в то время как гомозиготные формы
РР среди больных с гематурической формой ХГН и
МезПГН значимо выше (р < 0,05).

Ингибирующее влияние антагониста рецептора интерлейA
кина (ИЛ) 1 имеет важное значение в организации иммунA
ного ответа и в развитии воспалительного процесса при
различных патологических состояниях. Ген антагониста
(IL1RN) картирован на хромосоме 2q14.2. В интроне 2 геA
на IL1RN расположен VNTR, состоящий из тандемных поA
второв длиной 86 п.н. Минисателлит включает 5 аллелей,
из которых наиболее распространены аллели с
4 (IL1RN*1) и 2 (IL1RN*2) повторами. При этом аллель
IL1RN*2 является маркёром риска многих хронических
заболеваний. Данные о роли гена IL1RN в развитии аутоA
иммунных заболеваний противоречивы. Показана ассоA
циация аллеля IL1RN*2 с повышенным риском поражеA
ния почек при ИЗСД.
При анализе контрольной выборки (80 человек) было выA
явлено 3 аллеля длиной 240, 410 и 495 п.н. В группе больA

ных ХГН встречались 4 аллеля размером 240, 325, 410,
495 п.н. Наибольшей частотой в группах больных и конA
троля обладали аллели с двумя (0,273 и 0,290) и четырьA
мя (0,699 и 0,685) повторами соответственно.
Из 10 возможных генотипов обнаружили 6. В обеих групA
пах преобладали гетерозиготы 2/4 (0,481 и 0,419) и гомоA
зиготы 4/4 (0,435 и 0,468) в группах больных и контроля
соответственно.
Сравнительный анализ с использованием точного критеA
рия Фишера не выявил достоверных различий в частотах
аллелей и генотипов полиморфного минисателлита гена
IL1RN между группой контроля и группой детей с хроничеA
ским гломерулонефритом. Следовательно, полиморфный
минисателлит во втором интроне гена антагониста рецепA
тора интерлейкинаA1 не ассоциирован с хроническим глоA
мерулонефритом.

Генетический полиморфизм антагониста рецептора
интерлейкина�1 у больных хроническим гломерулонефритом

Э.К. Петросян, А.Н. Цыгин, Л.И. Ильенко, С.Г. Врублевский, А.Е. Шестаков

Российский государственный медицинский университет, Москва;
Научный центр здоровья детей, Москва;
НИИ генетики, Москва

Нефротический синдром с минимальными изменениями
(НСМИ) у детей часто связывают с аллергией, гиперпродукA
цией иммуноглобулина E (IgE) и активацией Th2, экспресA

сирующих ИЛ 4, ИЛ 13. Оба цитокина играют ведущую роль
в развитии атопических реакций и в патогенезе стероидA
чувствительного НС.

Полиморфизм ИЛ 13 у детей при стероидчувствительном
нефротическом синдроме

Э.К. Петросян, А.Н. Цыгин, Л.И. Ильенко, А.Е. Шестаков

Российский государственный медицинский университет Росздрава, Москва;
Научный центр здоровья детей, Москва;
НИИ генетики, Москва
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Нами изучена ассоциация полиморфизма ИЛ 13 у детей с
НСМИ (48) в возрасте от 1,5 до 15 лет и в контрольной
группе — здоровые индивиды без аллергических реакций
(70). Полиморфизм ИЛ 13 (4257G/A) определялся ПЦРAмеA
тодом.
Результаты исследования. При изучении полиморфизма
ИЛ 13 у детей с НСМИ нами получено следующее распреA
деление частот аллелей: дети с НСМИ — АА — 77,2%; AG —

12,4%; GG — 10,4%; в контрольной группе — АА — 54,9%;
AG — 39,2%; GG — 5,9%. Исходя из полученных результаA
тов, очевидно, что частота гомозиготных аллелей АА значиA
тельно выше в группе больных детей с НСМИ (ORA3,12;
р < 0,01).
Заключение. Выявленные генетические изменения могут
расцениваться как предрасполагающий фактор в развиA
тии НСМИ.

В исследовании была поставлена задача определения анA
тиэндотоксиновой защиты у новорождённых детей с разA
личными бактериальными инфекциями и у их матерей пуA
тём определения уровня антител к бактериальным антигеA
нам и эндотоксину грамотрицательной микрофлоры (лиA
пополисахарид S. min. REA595).
Нами обследовано 50 новорождённых, находившихся в отA
делении интенсивной терапии детской клинической больA
ницы № 1 и их матери. Репродуктивный портрет всех женщин,
родивших детей с бактериальной инфекцией, складывался
из следующих черт: соматические заболевания (анемия —
18,4%, хронический пиелонефрит — 26,3%, ОРЗ — 13,1% и
др.), отягощённый акушерскоAгинекологический анамнез
(кольпит — 36,8%, плацентит — 7,8%, аборты — 20% и
д.р.), осложнённое течение беременности (гестоз — 31,5%,
угроза прерывания беременности — 28,9% и др.). 8 новоA
рождённым был поставлен клинический диагноз — внутA
риутробная инфекция недифференцированной этиологии,
9 — пневмония на фоне ателектазов лёгких, 16 — аспираA
ционный синдром, 7 — аспирационная пневмония, 10 —
СДР на фоне недоношенности 2–3Aй степени. Все дети поA
лучали комплексную терапию, включая антибактериальA
ную (цефалоспорины, макролиды, аминогликозиды) и поA
синдромную инфузионную терапию.
Полученные данные свидетельствуют, что исходный уроA
вень антител к антигенам бактериальных токсинов у новоA

рождённых с бактериальной инфекцией и их матерей был
значительно ниже по сравнению со здоровыми детьми и
их матерями. Уровень антител у детей и их матерей составA
лял соответственно в мкг/мл сыворотки крови —
S. aureus 4,3 ± 0,4 (12,2 ± 1,2), P. mirabilis 1,6 ± 0,3
(2,3 ± 0,6), Ps. aeruginosa 1,9 ± 0,4 (5,36 ± 1,1), Ke. pneuA
moniae 2,8 ± 1 (11,1 ± 2,3), E. coli 3,7 ± 0,8 (4,78 ± 0,6),
S. pneumoniae 2,6 ± 0,8 (4,9 ± 1,1). При этом отмечалась
высокая степень корреляции между уровнем антител у
матерей и их детей (τ = 0,86, p < 0,01).
Поскольку гликолипид считается универсальным антигеA
ном, несущим общие биологические свойства эндотоксина
грамотрицательных бактерий, по уровню антигликолипидA
ных антител можно судить о состоянии антиэндотоксиноA
вого иммунитета. Нами выявлено достоверное снижение
концентрации антител к гликолипиду в системе мать–ноA
ворождённый до 1,37 (3,4 ± 0,9).
Таким образом, основную массу бактериальных антиA
тел новорождённый получает от матери. У новорождёнA
ных с различными бактериальными инфекциями и их
матерей имеется значительное снижение уровня антиA
тел к антигенам основных представителей условноA
патогенных бактерий. Течение неонатального периода
и его исход взаимосвязаны с состоянием специфичесA
кого иммунитета к эндотоксину и грамотрицательным
бактериям.

Гуморальный иммунитет при бактериальной инфекции 
в системе мать–новорождённый

Л.А. Рылова, А.В. Кузнецова, О.Д. Зинкевич

Казанская государственная медицинская академия;
Казанский НИИ экспериментальной медицины

Одной из основных причин осложнённого течения острого
аппендицита является поздняя госпитализация детей с
этой патологией, частота которой не снижается и составA
ляет 23–25%. 
Проведённый нами анкетный опрос родителей 358 детей,
поступивших в срок более 24 часов от начала заболеваA

ния, и анализ медицинской документации показал, что осA
новной причиной поздней госпитализации явилась поздA
няя обращаемость за медицинской помощью. В 88% слуA
чаев это было обусловлено неосведомлённостью родитеA
лей о возможной опасности заболеваний, вызывающих
боли в животе, недостаточным вниманием, уделяемым деA

Причины поздней госпитализации детей с острым
аппендицитом в Москве

О.О. Саруханян, А.Ф. Леонтьев, М.В. Григорьева, А.В. Брянцев, О.Ф. Гамиров

НИИ неотложной детской хирургии и травматологии, Москва
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тям, занятостью родителей и проводимым самолечением.
Важную роль играет и увеличение числа хронических забоA
леваний органов брюшной полости у детей. Сочетанную гаA
строэнтерологическую патологию мы наблюдали в 11,5%
наблюдений. В этих случаях родители отнеслись к болям в
животе у ребёнка как к регулярно повторяющемуся состояA
нию. Недоверие родителей к медицинской службе, которое
выражалось в отказе от госпитализации и нежелании житеA
лей Москвы обращаться в больницы других регионов, явиA
лось причиной запоздалого лечения в 8,9% случаев.
У 43 детей (в 12%) позднее поступление было вызвано диA
агностическими ошибками врачей и фельдшеров на разA
ных этапах их наблюдения: у 18 детей — неправильный
диагноз был поставлен при первичном осмотре ребёнка

фельдшерами или врачами скорой помощи, у 17 — участA
ковыми педиатрами, у 3 — врачами различных диагностиA
ческих центров. В 5 случаях диагностическая ошибка доA
пущена на уровне приёмного отделения больницы (больA
ные не были госпитализированы).
Таким образом, повышение профессионального уровня
медицинских работников может сократить число позднего
оперативного лечения острого аппендицита не более чем
на 12%. Ещё в 11,5% можно рассчитывать на улучшение
результатов лечения в случае сокращения частоты хрониA
ческой гастроэнтерологической патологии у детей. Во
всех остальных случаях основной причиной следует приA
знать «родительский фактор» и недостаточную просветиA
тельскую работу среди населения.

Изучение активности, деятельности и поведения человека
в сфере охраны здоровья своих детей, себя самого и члеA
нов семьи может расширить научные представления о поA
требностноAмотивационной сфере по построению поведеA
ния родителей. Необходима объективная информация о
социальных взаимодействиях родителей с медицинскими
работниками, а также об особенностях формирования таA
ких социальных контактов. «Шкала готовности к материнA
ству» отражает особенности психосоциального статуса
женщин при беременности с точки зрения удовлетвореA
ния медикоAсоциальных потребностей детей после рождеA
ния. По результатам тестирования 324 беременных по
данной шкале экспертами было достигнуто согласованное
мнение о параметрах «неблагоприятного психосоциальноA
го статуса относительно воспитания и будущей заботы о
здоровье ребёнка». При обсуждении отмечено, что психоA
логические характеристики, объединяющие женщин в
группу «неготовность к материнству», сами по себе не
должны и не могут рассматриваться как неблагоприятA
ные, если проблемы касаются самой беременной. Они
формируются на основе устойчивых свойств личности и

определяются многообразием индивидуальностей. ОднаA
ко, когда обсуждаются права личности ребёнка, находяA
щегося под объективным и субъективным влиянием матеA
ри, то специфику психологических свойств матери и осоA
бенности её реагирования на стресс нельзя оставлять без
должного внимания.
Дополнительным подтверждением целесообразности
использования «Шкалы готовности к материнству при
беременности» явилась оценка особенностей психосоA
циального статуса при беременности матерей, воспитыA
вающих детей в возрасте до 3 лет. Тестирование этой
группы женщин проводилось по «Шкале готовности к маA
теринству при беременности» и женщины оценивали
своё отношение к проблемам в период беременности
ретроспективно. Значение оценок в 30 баллов и ниже
было отмечено у 26,0% испытуемых (низкая готовность).
Установлено, что дети матерей с низкой готовностью к
материнству получали грудное вскармливание на
2–3 месяца меньше, чем другие дети. Матери таких деA
тей реже обращались за профилактической медицинA
ской помощью в детские поликлиники. 

Психосоциальный статус будущих матерей как инструмент
диагностики низкой готовности к материнству

И.Ю. Стволинский, И.В. Грандилевская, В.А. Свердловский

Санкт�Петербургская государственная педиатрическая медицинская академия 

Институт питания образован в 1930 г. В 1944 г. он вошёл
в состав АМН СССР, а в 1992 г. — в состав РАМН. В 2005 г.
институту исполнилось 75 лет. С самого начала был создан
большой отдел детского питания. Главной задачей явиA
лось изучение потребности детей в пищевых веществах и
энергии. Профессором Н.М. Шатерниковым был сконструA

ирован специальный аппарат для определения газообраA
зования, позволяющий характеризовать энерготраты.
Первые исследования были проведены у школьников и утA
верждены в 1934 г. МЗ СССР. Повторно нормы потребносA
ти были определены в 1951Aм, а затем в 1968 г., причём с
учётом возрастных градаций, а в юношеском возрасте —

История развития детской нутрициологии в Институте
питания РАМН

Е.М. Фатеева, И.Я. Конь

НИИ питания РАМН, Москва



102

М
а

те
р

и
а

л
ы

 X
 К

о
н

гр
е

сс
а

 п
е

д
и

а
тр

о
в

 Р
о

сс
и

и

с учётом половых различий. При этом формула сбалансиA
рованного питания в возрасте от 0 до 17 лет менялась
8 раз. В последующем эти нормы пересматривались в
1982 и 1991 г. Разрабатывались продукты, обогащённые
белком — боенской кровью и обратом, проведена их апA
робация. Проводилась большая работа по оптимизации
регионального питания детей с помощью экспедиционноA
го метода и разработки методических рекомендаций.
Осуществлялись углублённые исследования по рационаA
лизации питания детей раннего возраста. В 1965 г. были
впервые разработаны отечественные заменители женA
ского молока «Малютка» и «Малыш» и проведена их апроA
бация. По мере приближения состава смеси к женскому
молоку изменялась и потребность в пищевых веществах
при их использовании. Была создана базовая формула,
критерии и показатели качества этих продуктов — СанA
ПиНA42A123A46.88. Обоснована новая схема вскармлиA
вания, сроков введения прикорма, методические рекоA

мендации МЗ РФ 1999 г. Последние 10 лет (1995–2005),
следуя декларации ВОЗ/ЮНИСЕФ, разрабатываются меA
тоды поддержки и поощрения грудного вскармливания,
рационализации питания беременных и кормящих, исA
пользование специализированных продуктов для стимуA
ляции лактации. Разработано 8 методических рекоменA
даций. За последние годы разработано немало новых
продуктов детского питания и проведена их гигиеничесA
кая экспертиза, СанПин 2.3.2.1940A05. Проведено изучеA
ние антиоксидантного статуса детей и возможность его
коррекции с помощью алиментарного фактора. ФундаA
ментальные исследования позволили получить приориA
тетные данные о роли гликановых цепей в реализации
одного из компонентов антиоксидантной системы крови —
триптофана. Развитие детской нутрициологии находится
в институте на уровне мировых достижений и способствуA
ет улучшению охраны материнства и детства в нашей
стране.

Восстановление функции пальцев кисти после повреждеA
ния сухожилий сгибателей в критической зоне всегда явA
лялось трудно решаемой задачей. В то же время, несмотря
на многочисленные решения и постановления на всевозA
можных уровнях, до сих пор в стране не создана единая
специализированная служба по лечению кисти, в резульA
тате чего на местах такой сложнейшей и требующей осоA
бого опыта и условий патологией занимаются хирурги и
травматологи общего профиля.
Цель. Определить факторы, влияющие на результаты хиA
рургического лечения повреждений сухожилий сгибатеA
лей пальцев кисти в критической зоне у детей. 
14 больных с общим числом поврежденных пальцев —
17 находились на лечении в 1Aм ортопедоAтравматологиA
ческом отделении центра.
Определено, что наилучшие результаты получены в групA
пе, проведённой по раннему послеоперационному протоA

колу, что стало возможно благодаря применению прочноA
го сухожильного шва по Robertson и AlAQattan.
Повреждения сухожилий сгибателей пальцев кисти в 90%
случаев характерны для детей раннего (до 3 лет) и подроA
сткового возраста, что требует особой воспитательной и
разъяснительной работы среди населения. Большинство
застарелых случаев являются следствием диагностичесA
ких и тактических ошибок специалистов первичного звеA
на. В сроки свыше 6 мес после травмы в критической зоA
не происходят необратимые дегенеративные изменения в
дистальном отрезке глубокого сухожилия, что обусловлиA
вает необходимость раннего восстановления сухожилия. 
Наилучшие результаты достигаются применением внутриA
стволового четырёхрядного сухожильного шва с дополнительA
ным перитениальным швом с использованием современного
инструментария и шовного материала и ведением больного
по раннему послеоперационному протоколу реабилитации.

Повреждения сухожилий сгибателей пальцев кисти у детей 
и подростков: клинико�организационные аспекты

Г.М. Чочиев, О.И. Алборов, А.В. Ганькин, В.В. Лазарев, Л.А. Саркисян

Республиканский специализированный детский клинический ортопедо�неврологический реабилитационный
центр, Владимир

Цель. Оценить ближайшие результаты лечения больных с косоA
лапостью по методу Понсети, проведённому в нашем центре.
Метод применяется нами с июня 2002 г. Всего за это вреA
мя (по декабрь 2005 г.) прошли лечение 120 детей с врожA

дённой косолапостью различной степени. Из них 74% —
мальчики, 26% — девочки. Правосторонняя форма — 42,
левосторонняя — 24, двухсторонняя — 54, общее число
поражённых стоп — 174. Лечение начинали в большинстA

Современные технологии в лечении врождённой косолапости
(метод Понсети)

Г.М. Чочиев, О.И. Алборов, А.В. Ганькин, Л.А. Саркисян

Республиканский специализированный детский клинический ортопедо�неврологический реабилитационный
центр, Владимир
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ве случаев с 2Aнедельного возраста, в 24 случаях — с
1–2Aмесячного возраста, в 6 — с 4–9Aмесячного возрасA
та. Из них 15 больным проводили предварительное лечеA
ние этапными гипсовыми повязками по общепринятой
методике и 3 больным планировалось оперативное вмеA
шательство (операция Зацепина).
Контрольной группой служили 12 больных с косолапостью
с общим числом поражённых стоп — 19, прошедших лечеA
ние в январе — июне 2002 г. этапными гипсовыми повязA
ками по общепринятой методике (до внедрения метода
Понсети). 
В среднем через 3–5 этапов гипсования по методике
Понсети достигалась практически полная коррекция всех
элементов косолапости, за исключением 5 случаев сохраA
нения эквинусной деформации ввиду резкой ригидности
ахиллова сухожилия, что согласно методике Понсети поA
требовало выполнения закрытой ахиллопластики под меA
стной анестезией (крем EMLA) (в среднем в возрасте
3 мес). Основным критерием достижения полной коррекA
ции по Понсети являлось положение стопы с отведением
60–70°, тыльной флексии 80° с обязательным сохранениA
ем свода стопы. В результате у 105 больных с косолапосA

тью, начавших лечение в раннем периоде и сразу по метоA
ду Понсети, к возрасту 2 мес была достигнута полная корA
рекция. У остальных 15 больных этой группы, у которых
лечение начато в более позднем периоде и на фоне ранее
проводившегося лечения, коррекция достигнута через 3
мес после начала лечения по Понсети. 
Ни в одном из случаев не потребовалось проведения тяA
жёлых оперативных вмешательств.
В дальнейшем гипсование осуществлялось с целью сохраA
нения коррекции формы стопы до возраста 6 мес, после
чего применялись съемные туторы, которые позволяли
начинать раннее восстановительное лечение, значительA
но повышая функциональные результаты и соответственA
но снижая инвалидность. 
Из 12 больных, проведённых по обычной методике, в том
числе в других учреждениях, 8 оперированы по методике
Зацепина в возрасте 7–24 мес (на 16 стопах). 
Таким образом, ближайшие результаты лечения косолаA
пости по методу Понсети показали высокую эффективA
ность, экономическую оправданность и, по нашему мнеA
нию, позволяют рекомендовать его более широкое расA
пространение.

Из хирургических способов лечения спастических синдроA
мов в мире традиционно используются деструктивные меA
тодики (селективная задняя ризотомия, ТAмиелотомия) и
хроническое интратекальное введение баклофена. Лишь
небольшое количество работ посвящено изучению эфA
фективности применения хронической эпидуральной элеA
ктростимуляции спинного мозга (ЭС).
Цель исследования: оценить эффективность ЭС для лечеA
ния спастических синдромов в нижних и верхних конечноA
стях при детском церебральном параличе (ДЦП). 
Оперировано 6 больных ДЦП с фармакорезистентным спасA
тическим синдромом. Четверо детей с нижним спастическим
парапарезом, двое со спастическим тетрапарезом, мышечA
ный тонус в нижних конечностях достигал 3–4 баллов, в
верхних конечностях — 2–3 баллов. У всех детей отмечался
перекрест ног и миогенная эквинусная деформация стоп. ОдA
на больная (14 лет) перенесла серию ортопедических операA
ций на нижних конечностях. Остальным детям (возраст от
5 до 9 лет) ранее хирургическое лечение не проводили. 
Под рентгенологическим контролем производилась имA
плантация электродов в заднее эпидуральное пространA

ство спинного мозга через иглу Туохи № 16 на уровень
Th10–Th12Aпозвонков и системы MATTRIX. В послеопеA
рационном периоде на фоне сеансов высокочастотной
электростимуляции (1,5–3 В, 130–150 Гц , 90–110 мкс)
длительностью 10–15 минут 1–2 раза в сутки у всех
больных отмечалось устойчивое снижение мышечного
тонуса в ногах и руках до 1–2 баллов. В течение ближайA
шей недели прослеживался регресс эквинусной установA
ки стоп и перекреста нижних конечностей. Катамнез соA
ставил от 3 мес до 3 лет. У всех больных сохраняется
стойкий клинический эффект. В среднем для поддержаA
ния мышечного тонуса на уровне нормы достаточно одA
ного сеанса электростимуляции длительностью
10–15 минут в сутки. 
Заключение: полученные данные свидетельствуют о доA
статочно высокой эффективности ЭС для лечения спастиA
ческого синдрома в шести представленных нами случаях.
Для поддержания мышечного тонуса на уровне нормы не
требуется постоянный режим ЭС. Влияние ЭС на тонус
верхних конечностей, возможно, связано с изменением
спинальных биохимических процессов. 

Предварительные результаты применения хронической
эпидуральной электростимуляции поясничного утолщения
спинного мозга в лечении спастических синдромов 
при детском церебральном параличе

В.А. Шабалов, А.В. Декопов, Е.М. Трошина

НИИ нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко РАМН, Москва
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10. Иллюстративный материал представляется на отдельных лисA
тах и в отдельных файлах с соответствующей нумерацией и, за исA
ключением таблиц, обозначается словом «рисунок». Таблицы
строятся в редакторе Word. Графики и диаграммы — в редакторе
Microsoft Graf или Statistica. Необходимо указывать цифровое
значение каждого элемента диаграммы (столбик, сектор) или
каждой точки графика; на осях должны быть указаны единицы изA
мерения. Электронные версии рисунков, фотографий, рентгеноA
грамм представляются в форматах .jpeg, .tif или .eps, имеющих
разрешение не менее 300 ppi, и ширину объекта не менее
100 мм. ТекстAподпись — на отдельном листе в редакторе Word.
• Рисунки и фотографии (черноAбелые или цветные) должны
быть чёткими и контрастными. На оборотной стороне каждой фоA
тографии и рисунка ставится его номер, фамилия автора и назваA
ние статьи, а также обозначается верх рисунка (простым мягким
карандашом без нажима). 
• Однотипные иллюстрации должны быть одинаковыми по разA
меру, масштабу, характеру представления информации.
11. Список использованной в статье литературы прилагается на отA
дельном листе в порядке цитирования источников. БиблиографичесA
кие ссылки даются в квадратных скобках через запятую в строгом соA
ответствии со списком использованной литературы. В оригинальных
статьях допускается цитирование не более 25 источников, в обзорах
литературы — не более 60. В списке литературы указывается: 
• при цитировании книги: фамилии и инициалы авторов, полA
ное название книги, место, издательство и год издания, количеA
ство страниц в книге или ссылка на конкретные страницы;
• при цитировании статьи в журнале: фамилии и инициалы авторов
(если авторов более 4, то указывают три, добавляя «и др.» или «et al.»),
полное название статьи, полное или сокращенное название журнала
(сокращения должны соответствовать стилю Index Medicus или MEDA
LINE), год издания, том, номер, цитируемые страницы;
• В статье допускаются ссылки на авторефераты диссертационных
работ, но не на сами диссертации, так как они являются рукописями.
Авторы несут полную ответственность за точность данных, привеA
денных в списке использованной литературы.

ОБРАЗЦЫ БИБЛИОГРАФИЧЕСКИХ ЗАПИСЕЙ
1. Габуния М.С. Состояние молочных желез при применении гормоA
нальных препаратов в гинекологической практике // Российский веA
стник акушераAгинеколога. — 2001. — Т. 4, № 6. — С. 55–58.
2. Буланкина Е.В. Диагностика и прогноз развития висцеральных
нарушений у детей с врождённой дисплазией соединительной ткаA
ни: Автореф. дис. … канд. мед. наук. — Иваново, 2002. — 24 с. 
3. Kianfar H., Kimiagar M., Ghaffarpour M. Effect of daily and interA
mittent iron supplementation on iron status of high school girls //
Int. J. Vitam. Nutr. Res. — 2000. — V. 70, № 4. — P. 172–177.
4. Bogen D.L., Duggan A.K., Dover G.J. et al. Screening for iron defiA
ciency anemia by dietary history in a highArisk population //
Pediatrics. — 2000. — V. 105, № 6. — Р. 1254–1259. 
5. Хрусталёв Ю.М. Философия. — М.: ГЭОТАРAМедиа, 2005. —
640 с.

Статьи присылать по адресу:
119991, Москва, Ломоносовский проспект, д. 2/62
тел.: (495) 967A15A66
eAmail: vsp@nczd.ru 

104


