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Программа улучшения здоровья лиц
призывного возраста

Редакционная статья

Program for gain in health of the draft age personnel 
(based on the report presented in the panel session of the Presidium 
of the Russian Academy of Medical Sciences, November 29, 2006)

A.A. Baranov, V.R. Kuchma

А.А. Баранов, В.Р. Кучма  

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Scientific center of children health, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow 

(по материалам доклада на заседании Президиума РАМН 29 ноября 2006 г.)

Комплектование Вооружённых Сил Российской ФедераC
ции гражданами, подлежащими призыву на военную
службу — общегосударственная задача, целью которой
является укрепление национальной безопасности России.
В последние годы отмечается устойчивая негативная тенC
денция изменения состояния здоровья подростков, той
возрастной группы, которая в ближайшее десятилетие
будет определять не только военноCэкономический потенC
циал страны, но и воспроизводство населения, здоровье
будущих поколений.
В Российской Федерации насчитывается 4,9 млн школьC
ников старшей возрастной группы в возрасте 15–17 лет.
Это составляет 27,2% от общего числа детей в возрасте от
0 до 17 лет.
По данным статистики Министерства здравоохранения и
социального развития РФ самый значительный рост забоC
леваемости (в 1,5 раза) за последние 10 лет отмечается
среди подростков старшей возрастной группы. Анализ
результатов общероссийской диспансеризации свидеC
тельствует о том, что эта возрастная группа может быть
охарактеризована как критическая. 
Значительное ухудшение социальноCэкономических услоC
вий в стране, приведшее к снижению качества жизни,
росту распространённости факторов риска различной
природы среди подростков, ухудшению медицинского
обеспечения, отразилось на состоянии их здоровья. 
Динамические наблюдения за состоянием здоровья подC
ростков сотрудниками НИИ гигиены и охраны здоровья
детей и подростков Научного центра здоровья детей
РАМН установлено, что за последние 15 лет в динамике
обучения в старших классах среди девушек в большей стеC
пени, чем среди юношей, увеличивается распространёнC
ность функциональных расстройств. В то же время среди
юношей более интенсивно возрастает частота хроничесC
ких заболеваний. На фоне роста распространённости
функциональных нарушений и хронических болезней отC
мечено значительное уменьшение числа абсолютно здоC

ровых подростков (I группа здоровья), как в динамике
10 лет (с 10,6 до 1–2%), так и в динамике школьного онтоC
генеза с 1,8% в 7–10 лет до 1–1,3% в 15–17 лет.
В структуре хронических болезней современных подростC
ков за период с 1995 по 2005 г. первое место заняли боC
лезни органов пищеварения. Их удельный вес увеличился
вдвое (с 10,8 до 20,3%). В 4,5 раза повысилась доля хроC
нических заболеваний нервной системы (с 3,8 до 17,3%).
ПоCпрежнему III место занимают болезни костноCмышечC
ной системы, тогда как удельный вес хронических болезC
ней ЛОРCорганов сократился вдвое, переместившись с
I на IV ранговое место. 
Сравнительный анализ структуры функциональных наруC
шений среди современных подростков и их сверстников
1990Cх годов свидетельствует о существенном её измеC
нении в динамике последних 10 лет. Так, функциональC
ные расстройства системы кровообращения переместиC
лись со II на I ранговое место, и их доля стала составлять
25%. Следует отметить, что распространённость данных
нарушений за последнее десятилетие возросла почти в
3 раза и выявляется у каждого второго подростка
(47,8%). Второе место заняли функциональные нарушеC
ния опорноCдвигательного аппарата, переместившись с
III места в 1995 г. Значительно увеличился удельный вес
эндокринноCобменных нарушений (до 14,0%), которые
заняли третье место. Ранговые места функциональных
расстройств нервной системы и органов пищеварения
существенных изменений за последнее десятилетие не
претерпели. 
Физическое развитие является критерием оценки состояC
ния здоровья. Установлено достоверное снижение темпов
продольного роста, уменьшение широтных и «обхватных»
размеров тела, «грацилизация» телосложения. Масса тела
современных подростков во всех возрастноCполовых
группах ниже, чем у их сверстников в предыдущие годы.
Отмечается снижение доли лиц с нормальным физичесC
ким развитием.
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Отклонения в физическом развитии у современных подC
ростков в меньшей степени формируются за счёт избыC
точной массы тела, удельный вес которой за последние
10 лет снизился с 10,2 до 6,6% у юношей и с 9,1 до 4,5% у
девушек. В то же время, число подростков с дефицитом
массы тела значительно возросло с 12,8 до 20,2% у юноC
шей и с 13,5 до 23% у девушек. 
Дефицит массы тела среди современных юношей к моC
менту окончания школы выявляется в каждом четвёртом
случае. 
Децелерация физического развития и полового созреваC
ния подростков на фоне ухудшающегося состояния здороC
вья сопровождается снижением функциональных возC
можностей организма. Наблюдается неуклонная тенденC
ция снижения силовых возможностей подростков старC
шей возрастной группы от десятилетия к десятилетию.
У современных юношей 15 лет значение силы сжатия кисC
ти (динамометрия) ниже на 10 кг, а у девушек на 6 кг, чем
у их сверстников 1990Cх годов. 
Показатели, характеризующие физическую работоспоC
собность и физическую подготовленность, у современных
подростков значительно (на 20–25%) ниже, чем у их сверC
стников 80–90Cх годов XX века, вследствие чего около поC
ловины выпускников 11 классов мальчиков и до 75% деC
вочек не в состоянии выполнять нормативы физической
подготовленности.
Современные подростки по уровню морфофункциональC
ного развития в целом отстают от своих сверстников
предшествующего десятилетия, что сопровождается тем,
что до 80% выпускников школ имеют ограничение в выбоC
ре профессии по состоянию здоровья.
Эти данные вновь заставляют вернуться к возрастной
классификации ВОЗ, выделяющей младшую подросткоC
вую группу (10–14 лет), старшую подростковую группу
(15–19 лет) и группу «молодежь» (20–24 года). Такое делеC
ние обусловлено особенностями процесса роста и развиC
тия, которые существенно отличаются в указанных групC
пах, и обусловливают достигнутый уровень зрелости
(биологической и социальной) лиц каждой из них. Граница
подросткового возраста составляет 19 лет. Тем самым опC
ределён возраст, требующий особых мероприятий по заC
щите организма, не закончившего развитие и поэтому
особенно уязвимого к воздействию неблагоприятных
факторов, в том числе и повышенных физических и эмоC
циональных нагрузок, имеющих место при прохождении
службы в армии.
В возрасте 18 лет ещё продолжается созревание организC
ма. Сравнение юношей 17–18 лет с аналогичной группой
19–20 лет демонстрирует достоверные различия по длине
и особенно массе тела, окружности грудной клетки, разC
маху рук, диаметрам плеч и таза, вторичным половым
признакам, уровням половых гормонов и гормонов гипоC
физа. Поэтому пригодность к освоению тяжёлых и напряC
жённых, связанных с чрезмерными для них нагрузками
военных профессий в этот период является ограниченной,
в противном случае это может приводить к повышенным и
неадекватным реакциям, особенно в условиях дефицита
времени, формированию стрессовых состояний, ухудшеC
нию здоровья. Практика показывает, что это нередко проC
исходит с новобранцами. Наряду с биологическим развиC
тием в 17–18 лет продолжаются процессы формирования
личности. Выпускники школ не достигают достаточного
уровня психосоциальной зрелости. К наступлению приC
зывного возраста большая часть подростков не готова к
исполнению воинского долга, у них недостаточно сформиC
рованы механизмы стрессоустойчивости, а также навыки
адекватного общения со старшими и сверстниками

(коммуникативность). В этом возрасте ещё сохраняются
свойственные подросткам характерологические особенC
ности: избыточное стремление к независимости (реакция
эмансипации), повышенная конфликтность, которые
могут провоцировать неуставные отношения в период воC
инской службы.
Здоровье детей и подростков отражает целостную систеC
му отношений, существующих в обществе, во многом заC
висит от качества среды обитания, уровня развития обраC
зования, его реформирования, условий образования и
воспитания, материальной обеспеченности быта, медиC
цинского обеспечения и многих других факторов.
К основным школьноCобусловленным факторам риска
развития отклонений в состоянии здоровья школьников в
первую очередь относятся: несоблюдение санитарноCэпиC
демиологического благополучия в образовательных
учреждениях, неполноценное питание, несоблюдение гиC
гиенических нормативов режима учёбы и отдыха, сна и
пребывания на воздухе.
Наиболее агрессивными факторами, которые на совреC
менном этапе значимо влияют на формирование здороC
вья школьников, являются следующие:
• высокий объём учебных и внеучебных нагрузок, инC

тенсификация процесса обучения;
• низкая двигательная активность;
• нерациональное питание детей и подростков;
• неадекватность современной системы гигиенического

обучения и воспитания по формированию у детей и подC
ростков умений и навыков здорового образа жизни.

Высокий объём учебных и внеучебных нагрузок, интенсиC
фикация процесса обучения, а также дефицит времени
для усвоения информации являются существенными
психотравмирующими факторами для школьника. ДлиC
тельное пребывание в таких условиях способствует
«закреплению» негативных сдвигов в физиологических
реакциях организма, что формирует невротические расстC
ройства с последующей клинической манифестацией,
формированием нарушений деятельности сердца, желуC
дочноCкишечного тракта, других органов и систем.
Доля школьников с проявлениями психоCэмоционального
перенапряжения и невротизации на 25–35% больше при
обучении в классах с большей учебной нагрузкой и более
интенсивным процессом обучения (гимназические класC
сы, классы с углублённым изучением одного и нескольких
предметов, профильные классы).
Движения и физическая активность, поддерживающие
обменные процессы, являются той базой, на основе котоC
рой происходит не только биологическое, но и духовное
развитие детей. В то же время с поступлением ребёнка в
школу его общая двигательная активность падает во мноC
го раз, и дефицит двигательной активности уже в младших
классах составляет 35–40%, а среди старшеклассниC
ков — 75–85%. Уроки физического воспитания лишь в
малой степени (на 10–18%) компенсируют дефицит двиC
жений, что явно недостаточно для профилактики отклонеC
ний в состоянии здоровья.
Опыт увеличения всех видов физкультурных занятий в
школе до 3–5 ч занятий в неделю свидетельствует о сниC
жении острой заболеваемости (до 3–4 раз), демонстрируC
ет увеличение уровней физической подготовленности и
физической работоспособности, уменьшение распростраC
нённости курения и увеличение функциональных возможC
ностей у школьников разных возрастов.
Несмотря на возможность прямого воздействия на этот
фактор риска, являющийся общим в развитии многих заC
болеваний, указанная проблема в школах не нашла ещё
своего разрешения.
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Важным фактором риска развития отклонений в состояC
нии здоровья является нерациональное питание школьC
ников. В настоящее время обоснованы нормативы и
принципы организации питания детей и подростков в
образовательных учреждениях. Слабая инфраструктура
и материальноCтехническая база школьного питания,
медленное внедрение новых форм его организации усуC
губляют негативное влияние школьной среды на здороC
вье детей.
Значимой причиной ухудшения состояния здоровья
школьников является недостаточная адекватность совреC
менной системы гигиенического обучения и воспитания
по формированию у детей и подростков умений и навыков
здорового образа жизни, сознательного и ответственного
отношения к своему здоровью.
Среди детей и, особенно, подростков в современных услоC
виях нашли широкое распространение деструктивные
формы поведения: курение, употребление алкоголя и нарC
котиков, ранняя сексуальная активность, девиантные
формы поведения (факторы, которые ВОЗ рассматривает
как ключевые индикаторы здоровья). Поведенческие
факторы риска оказывают значительное влияние на уроC
вень состояния здоровья школьников наряду с широким
спектром неблагоприятных социальноCгигиенических
факторов.
Таким образом, состояние здоровья школьников на соC
временном этапе представляет собой серьёзную медикоC
социальную проблему. Неблагополучную ситуацию с соC
стоянием здоровья школьников в Российской Федерации
можно рассматривать как кризисную. Это обстоятельство,
а также организационноCметодические проблемы медиC
цинского обеспечения детей подросткового возраста приC
водят к крайне негативной ситуации при медицинском
освидетельствовании подростков при первичной постаC
новке на воинский учёт.
По данным Главного военноCмедицинского управления
Министерства обороны РФ показатель годности к военC
ной службе при первоначальной постановке граждан на
воинский учёт в 2005 г. составил 66,4%.
ИзCза недостаточно качественного проведения медицинC
ских осмотров в учреждениях органов здравоохранения, у
каждого третьего юноши, при постановке на воинский
учёт, заболевание диагностировалось впервые. О качестC
ве проведения медицинских осмотров юношей 15–16 лет
говорит и удельный вес призывников, направляемых на
дополнительное обследование для уточнения диагноза.
В 2005 г. в период медицинского освидетельствования
при первичной постановке на воинский учёт на дополниC
тельное обследование в учреждения здравоохранения
направлено более 176 тыс. юношей, что составило 16% от
общего числа освидетельствованных. 
Основным заболеванием, по которому юноши при перC
вичной постановке на воинский учёт освобождаются от
военной службы, является недостаточность питания —
26,3%. Ежегодно более 92–96 тыс. юношей с данным заC
болеванием признаются временно негодными к военной
службе и нуждаются в дополнительном обследовании и
лечении. Это составляет 48–49,1% всех юношей, направC
ляемых на лечение в период от первоначальной постановC
ки на воинский учёт до их призыва на военную службу. 
В 2005 г. показатель годности граждан при призыве на
военную службу по стране составил — 70,1% (в 2000 г. —
67,5%). Рост показателя годности граждан по состоянию
здоровья, по мнению Министерства обороны РФ, связан с
улучшением взаимодействия всех органов исполнительC
ной власти субъектов Российской Федерации и командоC
вания военных округов по решению проблем, касающихC

ся улучшения качества медицинского обеспечения подгоC
товки граждан к военной службе.
В структуре основных заболеваний, послуживших причиC
ной освобождения граждан от призыва на военную служC
бу, превалируют психические расстройства 17,7%
(в 2000 г. — 22,4%), заболевания костноCмышечной сисC
темы 16,3% (в 2000 г. — 11,3%), органов пищеварения
10,2% (в 2000 г. — 10,2%) и нервной системы 9,3%
(в 2000 г. — 8,6%).
На 1000 освидетельствованных граждан освобождено от
призыва на военную службу изCза психических расстC
ройств — 53 человека, недостаточности питания —
23 чел., заболеваний органов пищеварения — 33 чел.,
болезней костноCмышечной системы — 49 чел., болезней
органов кровообращения — 19 чел.
В структуре психических расстройств за последнее время
наряду с умственной отсталостью, стабильно высоким осC
тается количество граждан, освобождаемых от военной
службы в связи с личностными расстройствами (за 5 лет
их доля увеличилась на 7,5%). При этом количество гражC
дан, освобождённых от призыва с психическими заболеC
ваниями, уменьшилось. 
Количество граждан, освобождённых от призыва на военC
ную службу с патологией костноCмышечной системы, увеC
личилось в 1,5 раза. Данная ситуация армейскими медиC
ками объясняется тем, что в учреждениях дошкольного и
школьного образования уделяется недостаточное внимаC
ние физическому воспитанию детей и подростков. ОтсутC
ствует индивидуальный подход по оздоровлению детей,
страдающих костноCмышечной патологией. Школьные учC
реждения не оснащены мебелью, соответствующей длине
тела обучающихся. 
В целях улучшения здоровья лиц призывного возраста и
качества медицинского обеспечения подготовки граждан
РФ к военной службе необходимо решить следующие
задачи:
• обосновать стандартизованные методы обследования

и диагностики, единые методические подходы к оценC
ке морфофункционального развития подростков, соотC
ветствующие требованиям системы практического
здравоохранения и военноCврачебных комиссий
Министерства обороны РФ;

• разработать оптимальный объём лечебноCпрофилакC
тических мероприятий, направленных на улучшение
состояния здоровья призывников, разработать и внеC
дрить современные технологии оздоровления лиц приC
зывного возраста;

• обеспечить эффективное медицинское снабжение деC
тей в образовательных учреждениях всех типов;

• реорганизовать питание в общеобразовательных учC
реждениях на основе использования современных
технологий производства и транспортировки пищевых
продуктов;

• сформировать устойчивые знания и навыки детей и
подростков по здоровому образу жизни;

• усовершенствовать послевузовскую профессиональC
ную подготовку медицинских работников, занятых меC
дицинским обеспечением подготовки лиц призывного
возраста к службе в Вооруженных Силах страны.

Совмещение критериев морфофункционального развиC
тия юношей 15–18 лет с требованиями к гражданам, подC
лежащим постановке на воинский учёт и призыву на воC
енную службу, обеспечит непрерывность динамического
наблюдения и создание эффективной системы профилакC
тики как в амбулаторноCполиклинических условиях, так и
на базе образовательных учреждений. Необходимо разC
работать стандартизованные методы исследования покаC
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зателей морфофункционального развития и диагностики
его отклонений при проведении профилактических медиC
цинских осмотров подростков, единые критерии динамиC
ческого слежения за показателями морфофункциональC
ного развития современных юношей 15–18 лет, соответC
ствующие требованиям системы практического здравоC
охранения и военноCврачебных комиссий Министерства
обороны РФ.
При этом необходимо использовать современные диагноC
стические технологии, которые показали свою эффективC
ность как в деятельности детских поликлиник, так и в
работе Главного медицинского управления Министерства
обороны Российской Федерации.
Необходимы разработка и утверждение порядка расшиC
ренного диспансерного наблюдения лиц доC и призывного
возраста, критериев оценки эффективности лечебноC
оздоровительной работы с подростками, подлежащими
первичной постановке на воинский учёт, стандартов диаC
гностики заболеваний в целях проведения военноCвраC
чебной экспертизы, порядка взаимодействия учреждений
здравоохранения и военных комиссариатов при первичC
ной постановке на воинский учёт и призыве.
Обоснование оптимального объёма лечебноCпрофилактиC
ческих мероприятий, направленных на улучшение состояC
ния здоровья призывников, крайне необходимо, так как в
2005 г. из 200 тыс. юношей, направленных при первичной
постановке на воинский учёт в лечебные учреждения для
проведения лечебноCоздоровительных мероприятий,
только 53,2% признаны годными и годными с незначиC
тельными ограничениями к военной службе.
Измерение артериального давления (АД) и его оценка явC
ляются обязательными при проведении регулярных проC
филактических медицинских осмотров учащихся. Строгое
соблюдение требований к процедуре и условиям его изC
мерения позволяют активно выявлять детей с отклонениC
ями в уровнях АД. Школьники, у которых повышено АД,
должны находиться под динамическим наблюдением пеC
диатра, а также врача образовательного учреждения.
Повторно они должны быть осмотрены дважды в течение
месяца с интервалом 2 нед. Медицинской сестре образоC
вательного учреждения рекомендуется школьникам с арC
териальной гипертензией измерять АД два раза в год.
Лица с устойчивыми отклонениями в уровнях АД, а также
с сопутствующим ожирением, с жалобами на головную
боль, быструю утомляемость, раздражительность (особенC
но к концу учебного года) с целью установления диагноза
должны быть обследованы в условиях поликлиники или в
консультативном центре. 
Профилактика сердечноCсосудистых заболеваний среди
школьников предусматривает различные уровни и наC
правления действий (популяционная стратегия, групповой
уровень, индивидуальный (семейный) уровень).
Ключевым моментом в профилактике психических и адC
диктивных расстройств у учащихся является раннее выявC
ление различных форм психической дезадаптации и форC
мирования групп повышенного риска. С этой целью могут
быть использованы разработанные в НИИ гигиены и охC
раны здоровья Научного центра здоровья детей РАМН и
апробированные в условиям массовых профилактических
осмотров «Систематика пограничных психических наруC
шений», соотнесённая с V классом МКБC10, а также «АлгоC
ритм ранней диагностики психических нарушений у детей
и подростков» на доврачебном и врачебном этапах».
Разработка перечня лечебноCоздоровительных мероприC
ятий позволит улучшить состояние здоровья призывников
и увеличить призывной ресурс. Необходима подготовка
методических рекомендаций по совершенствованию орC

ганизации летнего отдыха, оздоровления и санаторноCкуC
рортной реабилитации лиц доC и призывного возраста.
Эффективное медицинское обеспечение детей в образоC
вательных учреждениях всех типов возможно при условии
реализации в рамках национальных приоритетных проекC
тов в сфере здравоохранения и образования специальC
ной Программы медицинского обеспечения детей и
подростков в образовательных учреждениях («школьное
здравоохранение»).
Программа позволит улучшить качество диспансерных
осмотров в школах с последующим консультированием
детей у узких специалистов (ортопед, офтальмолог, карC
диолог, стоматолог и т.д.), создавать адекватные условия
обучения, которые способствуют нивелированию врожC
дённой патологии и не допускают появления новых
болезней школьников, создавать в школах группы леC
чебной физкультуры, вводить дополнительные часы
занятий физкультурой, оснащать классы удобной и качеC
ственной мебелью. При этом будет осуществляться регуC
лярный медикоCпедагогический мониторинг физическоC
го, психического и нравственного развития каждого
ребёнка, своевременно оцениваться такие формы патоC
логии как заболевания костноCмышечной системы, зреC
ния, нервноCпсихической сферы, органов пищеварения,
а также разрабатываться предложения по оптимизации
учебных нагрузок в образовательных учреждениях разC
личного типа.
В рамках Программы должна быть создана эффективная
система оказания медикоCпсихологической помощи подC
росткам. Её создания требуют низкие адаптационные возC
можности подростков, их пониженная стрессоустойчиC
вость, моральная и психологическая незрелость. При этом
необходимо модернизировать основные ведомственные
нормативноCправовые акты, регламентирующие оказаC
ние психологоCпедагогической помощи в образовательC
ных учреждениях.
Реорганизация питания в общеобразовательных учрежC
дениях на основе использования современных технолоC
гий производства и транспортировки пищевых продуктов
возможна при условии реализации в рамках национальC
ных приоритетных проектов в сфере здравоохранения и
образования специальной Программы «Обеспечение деC
тей и подростков здоровым питанием в образовательных
учреждениях («школьное здоровое питание»)».
Эту проблему невозможно решить без реализации мер по
обеспечению доступности питания в общеобразовательC
ных учреждениях для всех обучающихся. Однако в соотC
ветствии с действующим законодательством в большинстC
ве регионов дополнительные выплаты на питание осущеC
ствляются лишь отдельным категориям обучающихся.
Размер таких выплат из региональных и местных бюджеC
тов в среднем по стране составляет 5 руб. на одного
ребёнка в день, а общая численность детей, получающих
эти выплаты — от 40 до 55%.
По данным Росздравнадзора в целом по стране в
2005–2006 учебном году горячим питанием были обеспеC
чены лишь 63% школьников: 79,5% детей начальных класC
сов и 52,7% обучающихся в 5–11 классах. Что касается
двухразового горячего питания в школах (завтрак и
обед) — его получают сегодня лишь 25% школьников
страны. 
Специальная рабочая группа Министерства образования
и науки РФ, в работе которой принимали участие специаC
листы НИИ питания РАМН и НИИ гигиены и охраны здороC
вья детей и подростков Научного центра здоровья детей
РАМН, считает целесообразным начиная с 1 января
2008 г. осуществлять дополнительные выплаты на питаC
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ние всех учащихся 1–4 классов общеобразовательных
школ, а также отдельным категориям учащихся 5–11 класC
сов — прежде всего из малообеспеченных, многодетных
семей, а также по медицинским показаниям (в том числе
допризывникам с дефицитом массы тела). При этом дополC
нительные выплаты из федерального бюджета на питание
учащихся 1–4 классов предлагается установить в размере
7 руб. на одного ребёнка в день, а для учащихся 5–11 класC
сов — 10 руб. на одного обучающегося в день. Выплаты
должны предоставляться субъекту Российской Федерации
в форме субсидий на условиях долевого финансирования.
В расчёте на год расходы федерального бюджета на эти цеC
ли может составить около 12 млрд. рублей. 
В числе первоочередных задач, которые необходимо реаC
лизовать в 2007 г.:
• принятие Министерством образования и науки РФ и

Министерством здравоохранения и социального разC
вития РФ совместного акта, утверждающего перечень
продуктов питания, рекомендованных к использоваC
нию в школьном питании;

• разработка методических рекомендаций по реорганиC
зации системы питания в общеобразовательных
учреждениях в рамках основных моделей организации
питания школьников (Министерство образования и
науки РФ и Министерство здравоохранения и социальC
ного развития РФ).

Устойчивые знания и навыки детей и подростков по здоC
ровому образу жизни могут быть сформированы в ходе
реализации специально разработанной подпрограммы
«Формирование здорового образа жизни детей и подростC
ков» в рамках Федеральной целевой программы «Дети
России», а также специальной программы развития физиC
ческой культуры и спорта на базе образовательных учC
реждений. При этом в первоочередном порядке должны
быть разработаны и утверждены психологоCпедагогичесC
кие и лечебноCкоррекционные технологии преодоления и
профилактики различных форм зависимости в образоваC
тельных и лечебноCпрофилактических учреждениях.
Эффективное образование в области здорового образа
жизни может привести к переоценке жизненных ценносC
тей, появлению необходимых навыков и, в результате, изC
менению поведения и стиля жизни школьников.
Совершенствование послевузовской подготовки медиC
цинских работников, занятых медицинским обеспечениC
ем подготовки лиц призывного возраста к службе в ВоC
оруженных Силах страны возможно на основании изменеC
ний и дополнений (совершенствовании) программ ППО.

Решение задач, направленных на улучшение здоровья
лиц призывного возраста, требует долгосрочной програмC
мы мероприятий и стройной государственной политики,
направленных на улучшение качества жизни и охрану здоC
ровья школьников.
В целях реализации основных положений послания ПреC
зидента Российской Федерации Собранию Российской
Федерации 2006 г. и во исполнение распоряжения ПраC
вительства Российской Федерации от 7.06.2006 г.
№ 838Cр (п.81), 7 июня 2006 г. должна быть подготовлеC
на Программа, направленная на улучшение состояния
здоровья молодых людей призывного возраста, в котоC
рую должны войти и предложения Российской академии
медицинских наук.
В связи с этим целесообразно обратиться к ПравительстC
ву Российской Федерации с просьбой:
• о включении в планируемые национальные приориC

тетные проекты в сфере здравоохранения и образоваC
ния в 2007 и последующих годах программ «Улучшение
здоровья лиц призывного возраста», «Медицинское
обеспечение детей и подростков в образовательных
учреждениях («школьное здравоохранение»)», «ОбеспеC
чение детей и подростков здоровым питанием в обраC
зовательных учреждениях («школьное здоровое питаC
ние»)», Развитие физической культуры и спорта на базе
образовательных учреждений»;

• об увеличении финансирования Федеральной целеC
вой программы «Дети России» и подпрограммы «ЗдоC
ровый ребёнок» в части медицинского обеспечения
детей и подростков в образовательных учреждениях;

• о заказе на разработку подпрограммы «ФормироваC
ние здорового образа жизни детей и подростков» в
рамках Федеральной целевой программы «Дети
России»;

• о расширении отечественного производства продукC
тов повышенной пищевой и биологической ценности
для обеспечения питания детей в образовательных учC
реждениях;

• о выделении средств на улучшение ресурсного обеспеC
чения системы образования и медицинского обеспеC
чения детей и подростков в образовательных учреждеC
ниях на базе новых принципов финансирования,
связанных с использованием программноCцелевого
метода, введение нормативного бюджетного финансиC
рования образовательных учреждений, финансироваC
ния школьной медицины — как первичного звена
здравоохранения. 
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Health of newborns born 
out of wedlock

V.K. Yur'yev, N.Ye. Aref'yeva, A.D. Rubin, G.R. Sagitova

Saint Petersburg State Pediatric Medical Academy

IN RECENT YEARS, BOTH IN RUSSIA AND MOST ECONOMICALLY DEVELOPED
COUNTRIES THERE IS A GROWTH OF ILLEGITIMATE BIRTHS. THE BIRTH OF A
CHILD PRIOR TO MARRIAGE IS USUALLY CONSIDERED AS A RISK FACTOR
FOR HIS HEALTH. IN MURMANSK MATERNITY HOSPITALS, THERE WAS AN
ASSESSMENT OF MAIN HEALTH INDICES OF 3 NEWBORNS GROUPS: BORN IN
REGISTERED MARRIAGE (114 CHILDREN), IN CIVIL MARRIAGE (106 CHILC
DREN) AND BORN TO UNWED MOTHERS (103 CHILDREN). BY QUESTIONING
MOTHERS, THE AUTHORS HAVE REVEALED CERTAIN MEDICAL AND SOCIAL
RISK FACTORS FOR THEIR HEALTH. IT WAS ESTABLISHED THAT THE HEALTH
OF CHILDREN BORN IN CIVIL MARRIAGE IS NOT WORSE AND ACCORDING TO
SOME INDICES IT IS EVEN BETTER THAN THE HEALTH OF CHILDREN BORN IN
REGISTERED MARRIAGE. ACCORDING TO MOST PARAMETERS, THE HEALTH
OF CHILDREN BORN TO UNWED MOTHERS WAS CERTAINLY WORSE THAN
THE HEALTH OF THE NEWLYCBORN CHILDREN BORN TO MOTHERS IN REGISC
TERED MARRIAGE. THE DIFFERENCES IN INDICES WERE DUE TO A LARGER
NUMBER OF MEDICAL AND SOCIAL RISK FACTORS, NEGATIVELY AFFECTING
THE HEALTH OF THE CHILDREN BORN TO UNWED MOTHERS. MISBEGOTTEN
CHILDREN CANNOT BE CONSIDERED AS ONE GROUP OF A SOCIAL RISK. WE
SHOULD ONLY REFER CHILDREN BORN TO UNWED MOTHERS TO THE HIGHC
RISK GROUP, WHILE ACCORDING TO THE LEVEL OF HEALTH RISK CHILDREN
BORN IN CIVIL MARRIAGE ARE COMPARABLE WITH CHILDREN BORN TO
MOTHERS IN REGISTERED MARRIAGE. 
KEY WORDS: MISBEGOTTEN CHILDREN, HEALTH OF NEWBORNS, RISK
FACTORS.

В.К. Юрьев, Н.Е. Арефьева, А.Д. Рубин, Г.Р. Сагитова 

СанктCПетербургская государственная педиатрическая медицинская академия

В ПОСЛЕДНИЕ ГОДЫ В РОССИИ И В БОЛЬШИНСТВЕ ЭКОНОМИЧЕСКИ РАЗВИТЫХ СТРАН ОТМЕЧАЕТСЯ РОСТ ВНЕC
БРАЧНОЙ РОЖДАЕМОСТИ. РОЖДЕНИЕ РЕБЁНКА ВНЕ БРАКА ОБЫЧНО РАССМАТРИВАЕТСЯ КАК ФАКТОР РИСКА ДЛЯ
ЕГО ЗДОРОВЬЯ. В РОДИЛЬНЫХ ДОМАХ МУРМАНСКА ПРОВЕДЕНА ОЦЕНКА ОСНОВНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЗДОРОВЬЯ
ТРЁХ ГРУПП НОВОРОЖДЁННЫХ: РОЖДЁННЫХ В ЗАРЕГИСТРИРОВАННОМ БРАКЕ (114 ДЕТЕЙ), В «ГРАЖДАНСКОМ
БРАКЕ» (106 ЧЕЛОВЕК) И РОЖДЁННЫХ ОДИНОКИМИ МАТЕРЯМИ (103 ЧЕЛОВЕКА). ПУТЁМ АНКЕТИРОВАНИЯ МАТЕC
РЕЙ ВЫЯВЛЕНО НАЛИЧИЕ МЕДИКОCСОЦИАЛЬНЫХ ФАКТОРОВ РИСКА ДЛЯ ИХ ЗДОРОВЬЯ. УСТАНОВЛЕНО, ЧТО ЗДОC
РОВЬЕ ДЕТЕЙ, РОДИВШИХСЯ В «ГРАЖДАНСКОМ БРАКЕ», НЕ ХУЖЕ, А ПО ОТДЕЛЬНЫМ ПОКАЗАТЕЛЯМ ДАЖЕ ЛУЧШЕ
ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ, РОЖДЁННЫХ В ЗАРЕГИСТРИРОВАННОМ БРАКЕ. ЗДОРОВЬЕ ДЕТЕЙ «МАТЕРЕЙCОДИНОЧЕК» ПО
БОЛЬШИНСТВУ ПАРАМЕТРОВ ДОСТОВЕРНО ХУЖЕ СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ НОВОРОЖДЁННЫХ, РОДИВШИХСЯ У МАC
ТЕРЕЙ, СОСТОЯЩИХ В ЗАРЕГИСТРИРОВАННОМ БРАКЕ. РАЗЛИЧИЯ В ПОКАЗАТЕЛЯХ ОБУСЛОВЛЕНЫ ЗНАЧИТЕЛЬНО
БОЛЬШИМ ЧИСЛОМ МЕДИКОCСОЦИАЛЬНЫХ ФАКТОРОВ РИСКА, ОТРИЦАТЕЛЬНО ВЛИЯЮЩИХ НА ЗДОРОВЬЕ ДЕТЕЙ
ОДИНОКИХ МАТЕРЕЙ. ДЕТЕЙ, РОЖДЁННЫХ ВНЕ БРАКА, НЕЛЬЗЯ РАССМАТРИВАТЬ КАК ЕДИНУЮ ГРУППУ СОЦИАЛЬC
НОГО РИСКА. К ГРУППЕ РИСКА СЛЕДУЕТ ОТНОСИТЬ ЛИШЬ ДЕТЕЙ, РОЖДЁННЫХ ОДИНОКИМИ МАТЕРЯМИ, В ТО ВРЕC
МЯ КАК ДЕТИ, РОЖДЁННЫЕ В «ГРАЖДАНСКОМ БРАКЕ», ПО УРОВНЮ РИСКА ДЛЯ ЗДОРОВЬЯ СОПОСТАВИМЫ С ДЕТЬC
МИ, РОЖДЁННЫМИ В ЗАРЕГИСТРИРОВАННОМ БРАКЕ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, РОЖДЁННЫЕ ВНЕ БРАКА, ЗДОРОВЬЕ НОВОРОЖДЁННЫХ, ФАКТОРЫ РИСКА.

Во второй половине 80Cх годов прошлого столетия одновременно в городской
и сельской местности России началось резкое увеличение удельного веса
внебрачных рождений (1980 г. — 10,8%, 1990 г. — 14,6%, 1995 г. — 21,1%,
1999 г. — 27,9%, 2003 г. — 29,5%) [1]. В настоящее время около трети детей
рождаются вне зарегистрированного брака. Эта тенденция характерна не
только для России, но и для ряда зарубежных стран. Во многих государствах
Северной Европы доля внебрачных рождений приближается к 50%, а в отC
дельных странах даже превышает половину всех родившихся (Швеция —
54,7%, Эстония — 52,2%) [2]. Сегодня внебрачное зачатие и рождение ребёнC
ка стало уже обыденным явлением, а дети, родившиеся вне брака, вносят суC
щественный вклад в решение непростой демографической ситуации [3]. 
Обычно внебрачное рождение рассматривается как медикоCсоциальный факC
тор риска для здоровья новорождённого [4]. Однако женщины, родившие реC
бёнка вне зарегистрированного брака, весьма неоднородны по своему статуC
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су и могут быть условно разделены на две социальные
группы. 
Первая группа — это женщины, состоящие в так называC
емом «гражданском браке». Понятие «гражданский брак»
возникло давно. Первоначально, когда обязательными
были и регистрация брака в государственных учреждеC
ниях, и венчание в храме, под «гражданским браком» поC
нимали брак, оформленный в соответствующих органах
государственной власти без участия церкви. В настояC
щее время подход к понятию «гражданский брак» измеC
нился. Сегодня чаще всего под «гражданским браком»
подразумевают фактические супружеские отношения
без регистрации брака, то есть, по определению церкви,
сожительство. 
Вторая группа — это одинокие матери (так называемые
«материCодиночки»), то есть родившие ребёнка как вне
зарегистрированного, так и вне «гражданского брака».
Это женщины, расторгнувшие брак после наступления беC
ременности или зачавшие ребёнка, проживая отдельно
от его отца. В данном случае мужчина не осуществляет в
полном объёме свою социальную функцию отцовства,
его роль сводится чаще всего лишь к зачатию. Он прожиC
вает отдельно, часто имеет свою семью, а его помощь
женщине в период беременности и в дальнейшем при
воспитании ребёнка, как правило, минимальна или вообC
ще отсутствует. 
Внебрачная рождаемость представляет большой интерес
как с социальной и психологической, так и с медицинской
точки зрения. Однако феномен роста внебрачной рождаеC
мости изучен крайне слабо, и имеющиеся данные не позC
воляют в полной мере дать оценку его природе и последC
ствиям. В связи с этим, нами была предпринята попытка
оценить здоровье детей, рождённых вне зарегистрироC
ванного брака. 

В родильных домах  Мурманска были отобраны три группы
женщин. Первая (114 человек) — женщины, состоящие в
зарегистрированном браке. Вторая группа (106 челоC
век) — женщины, состоящие в «гражданском браке», а
третья (103 человека) — «материCодиночки». Отбор провоC
дился методом случайной выборки. Для оценки состояния
здоровья рождённых ими детей была разработана специC
альная статистическая форма «Карта оценки состояния
здоровья новорождённого», содержащая 24 вопроса проC
граммы. Карта заполнялась путём копирования данных из
первичной медицинской документации при выписке женC
щины из родильного дома. Достоверность разности покаC
зателей определялась по общепринятой методике путем
расчета коэффициента p. При этом под p1 подразумевали
достоверность различий между показателями первой и
второй группы новорождённых, а под p2 — между показаC
телями первой и третьей группы.
В результате проведённого исследования установлено,
что по данным физиометрии, в удовлетворительном состоC
янии с оценкой 8–10 баллов по шкале Апгар родились
50,9% новорождённых (табл. 1), в состоянии средней
тяжести (4–7 баллов) — 47,6% и в тяжёлом состоянии
(менее 4 баллов) — 1,5%. Статистически достоверной свяC
зи между состоянием ребёнка при рождении и семейным
положением матери не установлено.
С низкой массой тела (менее 2500 г) родились 7,8% новоC
рождённых, в том числе у женщин, состоящих в зарегистC
рированном браке, — 4,4%, у женщин, состоящих в «гражC
данском браке», — 6,4% и у одиноких матерей — 12,6%.
Дети с низкой массой тела статистически достоверно чаC
ще рождались у «матерейCодиночек» по сравнению с женC
щинами, состоящими в зарегистрированном браке. В обC
следованной группе новорождённых 6,7% родились с масC
сой тела 4000 г и более. Крупные дети чаще рождались у

Показатель/Группа новорождённых 

Оценка по шкале Апгар:
— 8–10 баллов
— 4–7 баллов
— менее 4 баллов

51,1
48,0
0,9

Масса тела при рождении: 
— до 2500 г
— 4000 г и более

4,4
8,7

Длина тела при рождении:
— до 45 см
— от 45 см до 55 см
— 55 см и более 

Индекс КетлеC1
— менее 50
— 50–59
— 60–69
— 70 и более

Недоношенность (в %)

0,8
91,2
8,0

2,1
23,7
58,1
16,1

5,4

47,9
50,5
1,6

6,4
2,3

2,0
87,4
10,6

5,6
21,1
62,2
11,1

1,0

Таблица 1. Показатели  состояния здоровья новорождённых

1 группа 2 группа

54,9
43,1
2,0

12,6
7,6

6,8
81,7
11,5

7,9
21,8
50,5
19,8

7,8

50,9
47,6
1,5

7,8
6,7

2,8
87,0
10,2

5,3
22,2
56,6
15,9

4,8

3 группа Всего

> 0,05
> 0,05
> 0,05

> 0,05
< 0,05

> 0,05
> 0,05
> 0,05

> 0,05
> 0,05
> 0,05
> 0,05

< 0,05

> 0,05
> 0,05
> 0,05

< 0,05
> 0,05

< 0,05
< 0,05
> 0,05

< 0,05
> 0,05
> 0,05
> 0,05

> 0,05

p1 p2

Удельный вес новорождённых с ВАР,
генетическими заболеваниями (в %)

7,0 1,1 4,0 4,2 < 0,05 > 0,05

Удельный вес новорождённых с ВУИ (в %) 22,8 37,5 45,2 34,8 < 0,05 < 0,05

Удельный вес новорождённых 
с гипербилирубинемией (в %)

30,6 35,1 30,7 32,0 > 0,05 > 0,05

Частота осложнений в родах (на 100) 48,2 37,5 36,6 41,2 > 0,05 > 0,05

Удельный вес новорождённых на грудном
вскармливании (в %)

Заболеваемость (на 1000)

96,8

456,1

95,0

468,8

89,9

643,6

93,9

528,2

> 0,05

> 0,05

< 0,05

< 0,05
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женщин, состоящих в зарегистрированном браке, по
сравнению с женщинами, состоящими в «гражданском
браке».
Длину тела при рождении менее 45 см имели 2,8% новоC
рождённых, а 55 см и более — 10,2%. Длина тела при рожC
дении в пределах средних значений (от 45 до 55 см) статиC
стически достоверно чаще регистрировалась у женщин,
состоящих в зарегистрированном браке, по сравнению с
одинокими матерями. Эта разница обусловлена более чаC
стым рождением у «матерейCодиночек» детей с низкой
длиной тела. 
Состояние питания новорождённых во внутриутробный
период мы оценивали с помощью массоCростового индекC
са (индекса КетлеC1). Нормотрофия (индекс КетлеC1 в преC
делах 60–69) была установлена у 56,6% новорождённых,
в том числе у 58,1% детей, родившихся у матерей, состояC
щих в зарегистрированном браке, у 62,2% детей матерей,
состоящих в «гражданском браке», и у 50,5% детей «матеC
рейCодиночек». Внутриутробная гипотрофия (индекс КетC
леC1 менее 60) была выявлена у 27,5% новорождённых.
Изучение уровня питания новорождённых в зависимости
от семейного положения матери показало, что у одиноких
матерей, по сравнению с матерями, состоящими в зарегиC
стрированном браке, статистически достоверно чаще
рождаются дети с массоCростовым индексом менее 50, то
есть с выраженной задержкой внутриутробного развития
по гипотрофическому типу. 
Среди всех обследованных новорождённых 4,8% родиC
лись недоношенными, у 4,2% детей были выявлены
врождённые аномалии, генетические заболевания.
Удельный вес детей, родившихся недоношенными и
имевших врождённые аномалии, генетические заболеC
вания оказался статистически достоверно ниже в группе
матерей состоящих в «гражданском браке». Частота осC
ложнений в родах составила 41,2 на 100. ГипербилируC
бинемия была зафиксирована у 32,0% новорождённых.
Достоверной связи частоты осложнений в родах и гиперC
билирубинемии с семейным положением матери нам усC
тановить не удалось.
Признаки внутриутробной инфекции имели 34,8% новоC
рождённых. По сравнению с детьми, рождёнными в зареC
гистрированном браке, у детей, рождённых в «гражданC
ском браке» и одинокими матерями, внутриутробная
инфекция регистрировалась достоверно чаще. 

Грудное вскармливание в родильном доме получали
93,9% новорождённых, в том числе 96,8%, рождённых в
зарегистрированном браке, 95,0%, рождённых в «гражC
данском браке» и 89,9% детей одиноких матерей. По
сравнению с детьми матерей, состоящих в зарегистрироC
ванном браке, дети «матерейCодиночек» реже получали
грудное вскармливание. Уровень заболеваемости обC
следованной группы новорождённых составил 528,2‰.
Заболеваемость детей одиноких матерей оказалась доC
стоверно выше уровня заболеваемости новорождённых,
родившихся у матерей, состоящих в зарегистрированC
ном браке.
Очевидно, что полученные различия в показателях здороC
вья новорождённых не могут быть связаны только с одним
фактом брачного состояния матери, а обусловлены осоC
бенностями медикоCсоциальной характеристики трёх выC
деленных групп женщин. В связи с этим, мы попытались
выявить наличие медикоCсоциальных факторов риска в
каждой из групп и сравнить их частоту. Для этого была соC
ставлена специальная «Анкета медикоCсоциального обC
следования родильницы», содержащая 48 вопросов проC
граммы. Анкету заполняли все вошедшие в разработку
родильницы при выписке из родильного дома. Всего было
заполнено 323 анкеты. МатематикоCстатистическая обраC
ботка заполненных анкет позволила выявить статистичеC
ски достоверные отличия по 12 факторам риска, которые
представлены в табл. 2.
Установлено, что медикоCсоциальная характеристика
женщин, состоящих в «гражданском браке», достоверно
отличается от медикоCсоциальной характеристики женC
щин, состоящих в зарегистрированном браке, лишь по
трём показателям. Женщины, состоящие в «гражданском
браке», чаще курят до беременности, во время беременC
ности плод чаще подвергается воздействию продуктов гоC
рения табака за счёт курения самой матери и курения окC
ружающих в присутствии беременной, в «гражданском
браке» чаще рождаются дети от отцов в возрасте старше
40 лет.
В то же время, медикоCсоциальная характеристика одиноC
ких матерей и матерей, состоящих в зарегистрированном
браке, имеет 11 статистически достоверных различий,
оказывающих негативное воздействие на здоровье новоC
рождённого. Прежде всего, это отличия по возрасту —
среди «матерейCодиночек» больше женщин в возрасте до

Факторы риска

Возраст матери:
— до 18 лет
— старше 35 лет

1,0
5,4

Возраст отца старше 40 лет 4,2

Мать — учащаяся

Крайне низкое материальное положение

Регулярное курение до беременности

4,2

0,7

21,5

4,1
5,2

10,4

9,2

2,6

47,4

Таблица 2. Удельный вес матерей (%), имеющих медикоCсоциальные факторы риска

1 группа 2 группа

6,0
1,0

6,0

19,8

9,2

44,2

3 группа

> 0,05
> 0,05

< 0,05

> 0,05

> 0,05

< 0,05

< 0,05
< 0,05

> 0,05

< 0,05

< 0,05

< 0,05

p1 p2

Воздействие на плод продуктов горения табака за счёт
активного и пассивного курения

27,2 51,3 50,5 < 0,05 < 0,05

Регулярное употребление алкоголя женщиной:
— до беременности
— во время беременности

2,8
1,0

3,2
2,6

12,6
9,3

> 0,05
> 0,05

< 0,05
< 0,05

Злоупотребление алкоголем отцом ребёнка 2,1 5,3 8,1 > 0,05 < 0,05

Нежеланная беременность 1,0 2,6 8,0 > 0,05 < 0,05

Напряженная внутрисемейная обстановка 1,0 2,6 5,8 > 0,05 < 0,05
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18 и старше 35 лет. У одиноких матерей чаще отмечается
наличие вредных привычек — они чаще злоупотребляют
алкоголем, курят как до, так и во время беременности.
«МатериCодиночки» чаще подвергают плод воздействию
продуктов горения табака за счёт «пассивного курения»,
ребёнок у них чаще бывает зачат от злоупотребляющего
алкоголем мужчины. Среди одиноких матерей больше учаC
щихся, их материальное положение значительно хуже,
беременность часто бывает нежеланной и протекает в наC
пряжённой внутрисемейной обстановке с частыми конC
фликтами и ссорами. 
Таким образом, здоровье детей, родившихся в «гражданC
ском браке», не хуже, а по отдельным показателям даже
лучше здоровья детей, рождённых в зарегистрированном
браке. У матерей, состоящих в «гражданском браке», реже
рождаются недоношенные дети, дети с врождёнными аноC
малиями развития, генетическими заболеваниями, с выC
сокой массой тела при рождении, однако чаще рождаются
новорождённые с внутриутробной инфекцией.

В то же время, здоровье детей «матерейCодиночек» по
большинству параметров достоверно хуже состояния здоC
ровья новорождённых, родившихся у матерей, состоящих
в зарегистрированном браке. У одиноких матерей чаще
рождаются дети с низкой массой и длиной тела, задержC
кой внутриутробного развития по гипотрофическому типу,
внутриутробной инфекцией. Дети «матерейCодиночек» реC
же получают грудное вскармливание, среди них выше заC
болеваемость. Такие различия в показателях здоровья
новорождённых обусловлены значительно большим чисC
лом медикоCсоциальных факторов риска, отрицательно
влияющих на здоровье детей одиноких матерей.
Следовательно, всех детей, рождённых вне зарегистрироC
ванного брака, нельзя рассматривать как единую группу
социального риска. К группе риска следует относить лишь
детей, рождённых одинокими матерями, в то время как
дети, рождённые в «гражданском браке», по уровню социC
ального риска сопоставимы с детьми, рождёнными в заC
регистрированном браке. 

Знаменательные и юбилейные даты из истории медицины

29 марта – 80 лет со дня рождения
Джона Роберта Вейна

Английский фармаколог Джон Роберт Вейн
родился в Тардебигге (графство Вустершир)
и был младшим из трёх детей Мориса ВейC
на, сына русских иммигрантов, и Франчески
Флоренс (Фишер) Вейн, дочери фермеров.
После получения начального образования в
государственной школе Джон поступил в
среднюю школу короля Эдуарда IV в окрестC
ностях Бирмингема. В возрасте 12 лет родиC
тели подарили Джону набор химических реC
активов, после чего мальчик страстно увC
лекся химическими опытами. В 1944 г. он
поступил в Бирмингемский университет с
намерением заниматься химией, однако
его интерес к этой науке вскоре начал спаC
дать. Когда один из профессоров предлоC
жил ему заняться фармакологией в ОксфорC
де с Гарольдом Берном, он, как позднее
вспоминал, «ухватился за эту возможность и
немедленно отправился в библиотеку, чтоC
бы выяснить, что собой представляет фарC

макология». Он считал это решение событиC
ем, изменившим всю его карьеру. После поC
лучения в 1946 г. степени бакалавра естестC
венных наук в Бирмингеме, Вейн в течение
двух лет был стажёромCисследователем в
фармакологической лаборатории Берна в
Оксфорде, где освоил необходимые правиC
ла экспериментов и принципы биологичесC
ких методов исследования. Его наставник
учил «никогда не пренебрегать необычC
ным» в экспериментальных наблюдениях.
В 1950–60Cх годах Вейн был старшим преC
подавателем Института фундаментальных
медицинских исследований при КоролевсC
ком колледже хирургов. За это время он
разработал каскадный суперфузионный биC
оанализ – метод, позволяющий измерять
биологические эффекты нескольких веC
ществ одновременно в параллельных тестоC
вых системах. Используя этот метод, учёный
и его коллеги изучили группу гормоноподобC
ных веществ, называемых простагландинаC
ми. Они показали, что эти соединения станоC
вятся биологически неактивными, проходя
лишь один раз через малый круг кровообC
ращения. Вейн правильно предположил, что
эти быстро инактивируемые вещества эфC
фективны только локально, в месте своего
высвобождения. По этой причине они не
могут считаться гормонами, как, например,
гидрокортизон или адреналин, которые
циркулируют в крови. Было обнаружено, что
эти быстро активирующиеся вещества,
включающие простагландины Е и I и тромC
боксан A2, влияют на состояние просвета
кровеносных сосудов. Простагландины
группы Е – вазодилататоры, простагландиC
ны группы I – вазоконстрикторы, тромбокC

сан A2 является потенциальным вазоконC
стриктором. В 1971 г. Вейн обнаружил, что
аспирин ингибирует образование простагC
ландинов и тромбоксана A2. Поскольку посC
ледний вызывает коагуляцию крови, можно
использовать малые дозы аспирина для
снижения риска тромбоза коронарных арC
терий. Исследование Вейна также объясниC
ло, почему аспирин является таким эффекC
тивным средством. Несмотря на то, что асC
пирин использовался с начала века, учёные
не предполагали, что он уменьшает боль и
снижает температуру, ингибируя преобраC
зования арахидоновой кислоты. 
Назначенный в 1973 г. директором отдела
исследований и развития Фонда Уилкама
в Лондоне, Вейн организовал группу по
изучению простагландинов. Проводя исC
следования эндотелия кровеносных сосуC
дов, учёные обнаружили, что эти клетки
синтезируют совершенно иной простагC
ландин, который в настоящее время назыC
вается простациклином, или PgI2. Было
обнаружено, что тромбоксан A2 и простаC
циклин оказывают противоположные эфC
фекты на тромбообразование и гладкие
мышцы сосудистой стенки. Тромбоксан A2

стимулирует образование тромба и вызыC
вает вазоконстрикцию, в то время как
простациклин ингибирует свёртывание
крови и приводит к расширению сосудов. 
В 1982 г. Вейн разделил Нобелевскую преC
мию по физиологии и медицине с БергстрёC
мом и Самуэльсоном «за открытия, касающиC
еся простагландинов и сходных биологичесC
ки активных веществ». Кроме Нобелевской
премии, Вейн был удостоен многих почётных
медалей и наград. Скончался он в 2004 г.
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THE WORK DEALS WITH THE COMPLEX RESEARCH FINDINGS OF THE MORC
BIDITY DYNAMICS AND HIVCINFECTION PREVALENCE AMONG THE PREGNANT
WOMEN AND RISK FOR ITS TRANSMISSION FROM A MOTHER TO A CHILD, AS
WELL AS THE ESTIMATE OF THEIR REGULAR MEDICAL CHECKCUP, ANTIRETROC
VIRAL PREVENTION OF HIVCINFECTION PERINATAL TRANSMISSION, HEALTH
STATUS OF CHILDREN BORN TO HIVCINFECTED MOTHERS AND NEWLYCBORN
CHILDREN WITHIN THE GENERAL POPULATION. THE RESEARCH SHOWED
THAT RECENT YEARS WITNESSED THE STEADY INCREASE OF HIVCINFECTC
ED PREGNANT WOMEN AND CHILDREN BORN TO THEM. HIGH RISK FOR
HIVCINFECTION PERINATAL TRANSMISSION STILL PERSISTS. THE ARTICLE
DESCRIBES THE REASONS FOR THE LOW COVERAGE OF THE ANTIRETROVIRAL
PREVENTION AMONG THE PREGNANT WOMEN. THE AUTHOR GIVES AN ESTIC
MATE OF THE ASSOCIATED DISEASES OF THE HIVCINFECTED MOTHER AND
HEALTH STATUS OF THE NEWLYCBORN CHILD. THE WORK SHOWS THE NECESC
SITY IN DEVELOPMENT AND IMPLEMENTATION OF THE SPECIAL PREVENTION
MEASURES WITHIN THE ANTENATAL AND POSTNATAL REGULAR MEDICAL
CHECKCUP OF A MOTHER AND A CHILD.
KEY WORDS: HIV�INFECTED PREGNANT WOMEN AND CHILDREN THEY
GIVE BIRTH TO, REGULAR MEDICAL CHECK�UP, HEALTH STATUS OF MOTH�
ERS AND NEWLY�BORN CHILDREN.

В.Н. Садовникова 

Министерство здравоохранения и социального развития РФ, Москва

В РАБОТЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ РЕЗУЛЬТАТЫ КОМПЛЕКСНОГО ИЗУЧЕНИЯ ДИНАМИКИ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ И РАСПРОСТC
РАНЁННОСТИ ВИЧCИНФЕКЦИИ СРЕДИ БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН И РИСКА ЕЁ ПЕРЕДАЧИ ОТ МАТЕРИ РЕБЁНКУ, А ТАКC
ЖЕ — ОЦЕНКА ИХ ДИСПАНСЕРНОГО НАБЛЮДЕНИЯ, ПРОВЕДЕНИЯ АНТИРЕТРОВИРУСНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ ПЕРИНАC
ТАЛЬНОЙ ПЕРЕДАЧИ ВИЧCИНФЕКЦИИ, СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ, РОЖДЁННЫХ ВИЧCИНФИЦИРОВАННЫМИ
МАТЕРЯМИ И НОВОРОЖДЁННЫХ В ОБЩЕЙ ПОПУЛЯЦИИ. ИССЛЕДОВАНИЕ ПОКАЗАЛО, ЧТО В ПОСЛЕДНИЕ ГОДЫ ОТC
МЕЧАЕТСЯ СТОЙКОЕ НАРАСТАНИЕ ЧИСЛА ВИЧCИНФИЦИРОВАННЫХ БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН И РОЖДЁННЫХ ИМИ
ДЕТЕЙ, СОХРАНЯЕТСЯ ВЫСОКИЙ РИСК ПЕРИНАТАЛЬНОЙ ПЕРЕДАЧИ ВИЧCИНФЕКЦИИ. В РАБОТЕ ОПИСАНЫ ПРИЧИC
НЫ НИЗКОГО ОХВАТА АНТИРЕТРОВИРУСНОЙ ПРОФИЛАКТИКОЙ БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН. ДАНА ОЦЕНКА СОПУТСТВУC
ЮЩИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ У ВИЧCИНФИЦИРОВАННОЙ МАТЕРИ И СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ НОВОРОЖДЁННОГО. ПОКАЗАC
НА НЕОБХОДИМОСТЬ РАЗРАБОТКИ И ВНЕДРЕНИЯ СПЕЦИАЛЬНЫХ ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ МЕР ВО ВРЕМЯ ДОРОДОC
ВОГО И ПОСЛЕРОДОВОГО ДИСПАНСЕРНОГО НАБЛЮДЕНИЯ МАТЕРИ И РЕБЁНКА.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ВИЧ�ИНФИЦИРОВАННЫЕ БЕРЕМЕННЫЕ И РОЖДЁННЫЕ ИМИ ДЕТИ, ДИСПАНСЕРНОЕ НА�
БЛЮДЕНИЕ, СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ МАТЕРЕЙ И НОВОРОЖДЁННЫХ.

Распространение ВИЧ/СПИД среди населения России продолжается и остаётC
ся серьёзной проблемой. Ежедневно в России диагностируется до 100 новых
случаев заражения вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ). ВИЧCинфекция
приводит к негативным последствиям для демографии, системы здравоохраC
нения, в целом, и социальной адаптации человека. 
В Российской Федерации 80% всех ВИЧCинфицированных составляют молоC
дые люди обоих полов в возрасте 15–30 лет. Инфицированность преимущестC
венно лиц репродуктивного возраста приводит к постоянному увеличению
числа ВИЧCинфицированных беременных [4]. Если в 1995 г. на 100 000 обслеC
дованных беременных частота выявления ВИЧCинфекции составила 0,2, то в
2002 г. — 114,7, то есть показатель увеличился в 573 раза [7]. 
В последние годы все больше возрастает роль полового (гетеросексуального)
пути передачи ВИЧCинфекции [2]. Более 70% всех случаев ВИЧCинфекции —
результат гетеросексуальной передачи, а более 90% случаев ВИЧCинфекции у
детей является следствием передачи от матери ребёнку. Ежегодно в мире почC
ти 600 000 детей инфицируются ВИЧ за счёт вертикальной передачи инфекC
ции от матери ребёнку, более 1600 — ежедневно [9].
По данным исследования, проведённого ЮНИСЕФ совместно с НаучноCпракC
тическим центром помощи беременным женщинам и детям с ВИЧCинфекцией,
среди детей с перинатальным ВИЧ контактом, рождённых в 1987–2003 гг. в
10 российских территориях, доля детей с подтверждённым диагнозом ВИЧ соC
ставляла от 13 до 33% [1]. 
Большинство исследований показывает, что беременность не оказывает суC
щественного неблагоприятного влияния на естественное течение ВИЧCинфекC
ции у женщин, в то же время СПИД (синдром приобретённого иммунодефициC
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та) по мере распространения эпидемии, стал ведущей
причиной материнской смертности в некоторых странах
[10]. Среди неблагоприятных исходов беременности у
ВИЧCинфицированных женщин отмечаются повышенные
показатели преждевременных самопроизвольных аборC
тов, низкая масса тела детей при рождении, мертворожC
дения, преждевременные роды, нарушение околоплодной
оболочки, наличие других инфекций, передаваемых полоC
вым путём, бактериальной пневмонии, инфекции мочевыC
водящих путей и других инфекционных осложнений [8]. 
На физическое развитие и состояние здоровья детей, рожC
дённых ВИЧCинфицированными матерями, негативно влияC
ет как заболевание матери, так и её вредные привычки.
Употребление женщиной наркотиков является фактором риC
ска быстрого прогрессирования заболевания для ВИЧCинC
фицированных детей и нарушения физического развития и
состояния здоровья у неинфицированного ВИЧ ребёнка [3].
У детей, рождённых ВИЧCинфицированными матерями,
отмечаются высокие показатели смертности. Так, в возрасC
те до 5 лет умирают 25% ВИЧCпозитивных и 12% ВИЧCнегаC
тивных детей, рождённых матерямиCвирусоносительницаC
ми или больными, тогда как в общей популяции смертность
детей не превышает 5% [6].
В последнее время появились работы, в которых показаC
ны эпидемиологические особенности ВИЧCинфекции у
беременных женщин и рождённых ими детей, а также соC
временные подходы к оказанию им медикоCсоциальной
помощи, включая профилактику передачи ВИЧCинфекции
от матери ребёнку, устройство отказных детей, рождённых
ВИЧCинфицированными матерями, в дома ребёнка, их
воспитание и образование [5]. 
Вместе с тем, эпидемиологическая ситуация, сложившаяся с
ВИЧCинфекцией в России, неуклонное нарастание числа
ВИЧCинфицированных беременных женщин и родов у них
диктуют необходимость разработки и последующей реалиC
зации мер по совершенствованию организации и проведеC
ния перинатальной профилактики ВИЧ инфекции, её интегC
рации в службу родовспоможения и охрану здоровья детей.
Исследования проведены с использованием данных федеC
рального государственного статистического наблюдения:
форма № 61 («Сведения о контингентах больных ВИЧCинC
фекцией») за 1995–2005 гг., форма № 32 («Сведения о
медицинской помощи беременным, роженицам и родильC
ницам») за 2003–2005 гг., а также временная учётная
форма № 313Cу («Извещение о случае завершения береC
менности у ВИЧCинфицированной женщины») за 2005 г.,
учётные формы № 309/у («Извещение о новорождённом,
рождённом ВИЧCинфицированной матерью»), № 310/у
(«Донесение о снятии с диспансерного наблюдения ребёнC
ка, рождённого ВИЧCинфицированной матерью»),
№ 311/у («Донесение о подтверждении диагноза у ребёнC
ка, рождённого ВИЧCинфицированной матерью») за
2004–2005 гг., оперативные отчёты о проведении антиC
ретровирусной профилактики передачи ВИЧCинфекции от
матери ребёнку за 1996–2005 гг. (в соответствии с письC
мом Минздавсоцразвития России от 08.04.2005
№ 15/79C04) из 84 субъектов Российской Федерации.
Выборочные исследования проведены в 8 субъектах РоссийC
ской Федерации (Иркутской, Мурманской, Оренбургской,
Пермской, Тюменской областях, Алтайском, Хабаровском,
Красноярском краях), где проведён анализ 1457 историй роC
дов у ВИЧCинфицированных женщин за 2002–2005 гг. 
Статистическую обработку результатов проводили с помоC
щью компьютерных программ.
Анализ заболеваемости ВИЧCинфекцией (государственC
ные статические данные) показал, что кумулятивное число
ВИЧCинфицированных женщин в Российской Федерации на
31.12.2005 г. превысило 99 тыс. и составило 30,0% от общеC

го числа ВИЧCинфицированных (334 186). Как видно из данC
ных, представленных на рис. 1 за последние пять лет удельC
ный вес ВИЧCинфицированных женщин возрос в 1,8 раза. 
До 2003 г. в России большинство ВИЧCинфицированных
относилось к группе людей, употребляющих инъекционC
ные наркотики, в настоящее время инфекция распростраC
няется на другие слои населения через гетеросексуальC
ные контакты; 60% ВИЧCинфицированных женщин в
2005 г. были заражены гетеросексуальным путём и 40%
при введении инъекционных наркотических препаратов
(рис. 2). Удельный вес ВИЧCинфицированных беременных
женщин с известным риском инфицирования при полоC
вых контактах возрос с 41% в 2001 г. до 79% в 2005 г. 
По результатам рутинного скрининга (рис. 3), частота выC
явления ВИЧCинфекции у беременных в последние годы
остаётся высокой и составляет 111, 4–113,1 на 100 тыс.
тестированных. Диагноз ВИЧCинфекция впервые установC
лен во время беременности в 2005 г. у 33% женщин
(4252 новых случая ВИЧCинфекции среди всех 12 836 беC
ременностей у ВИЧCинфицированных).
Случаи ВИЧCинфекции у беременных зарегистрированы во
всех субъектах Российской Федерации. За последние три
года наиболее интенсивное распространение ВИЧCинфекC
ции среди беременных женщин отмечалась в 5 субъектах
страны (Самарской, Ленинградской, Свердловской, ЧеляC
бинской и Ульяновской областях), где удельный вес ВИЧCинC
фицированных беременных среди беременных общей поC
пуляции в 2005 г. превысил 1% и составил 1–1,8%.
В 17 субъектах страны (Тюменской, Иркутской, ОренбургC
ской, Калининградской, Кемеровской, Ивановской,
Московской, Мурманской, Волгоградской, Пермской, СараC
товской, Тверской, Тульской областях, Москве, СанктCПеC
тербурге, Красноярском крае, ХантыCМансийском автоC

Рис. 1. Распределение ВИЧCинфицированных в России по полу и
годам выявления (по государственным статистическим данным)

Рис. 2. Пути инфицирования ВИЧ женщин в России в 2005 г. 
(по государственным статистическим данным)
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номном округе) этот показатель приблизился к 1% и
составил 0,5–0,9%. 
Число ВИЧCинфицированных беременных, не наблюдаюC
щихся в женских консультациях и поступающих в акушерC
ские стационары уже на роды остаётся высоким и составC
ляет более 20% (рис. 4). Каждая пятая ВИЧCинфицированC
ная беременная женщина, закончившая беременность
родами в 2005 г., не наблюдалась в женской консультаC
ции. Для сравнения, в общей популяции не наблюдалась
каждая 20 женщина.
Антиретровирусную профилактику получили: во время
беременности 67% ВИЧCинфицированных, закончивших
беременность родами, во время родов — 86% и среди ноC
ворождённых — 94%. Проведено кесарево сечение у
12,6% ВИЧCинфицированных беременных закончивших
беременность родами.
Число родов у ВИЧCинфицированных женщин ежегодно
возрастает. За 2000–2005 гг. число родов у ВИЧCинфициC
рованных женщин увеличилось в 10 раз (с 668 родов до
6668 родов), в ряде регионов РФ в 11–17 раз (рис. 5).
Кумулятивное число родов у ВИЧCинфицированных за пеC
риод 1987–2005 гг. превысило 27 000. В 2005 г. удельC
ный вес родов у ВИЧCинфицированных от общего числа
родов в РФ достиг 0,5%, в наиболее поражённых ВИЧCинC
фекцией регионах — 3%.
Наибольшее число родов зарегистрировано в 2005 г. в
Приволжском, Уральском и Центральном федеральных
округах — 68,1% (4530 из 6668) (рис. 6).
На 31.12.2005 г. от ВИЧCинфицированных матерей родиC
лось 27 550 детей. Показатель перинатальной смертности
среди детей, рождённых ВИЧCинфицированными матерями
(рис. 7), более чем в 2 раза превышает аналогичный показаC
тель среди общей популяции и составляет 24,9 на 1000 роC

дившихся живыми и мёртвыми (мёртворождаемость —
17,6‰, ранняя неонатальная смертность — 6,5‰).
В регионах Российской Федерации показатель перинатальC
ной смертности составляет от 16,12 детей на 1000 родивC
шимся живыми и мёртвыми в Уральском Федеральном окруC
ге и 60,87 на 1000 — в Южном Федеральном округе (рис. 8).
Частота перинатальной трансмиссии ВИЧCинфекции в
России до 2001 г. составляла 19,4%. После внедрения
антиретровирусной профилактики в 2002–2003 гг. этот
показатель снизился до 10,8%. Внесение в список дополC
нительного лекарственного обеспечения антиретровирусC
ных препаратов, разработка и внедрение стандартов и
клинических протоколов профилактики передачи ВИЧCинC
фекции от матери к ребёнку позволила снизить перинаC
тальную передачу ВИЧCинфекции до 1%.
Число детей с установленным диагнозом «ВИЧCинфекция»
вследствие перинатальной передачи в России на

Рис. 3. Тестирование на ВИЧCинфекцию беременных женщин в
РФ (по государственным статистическим данным)

Рис. 4. Диспансерное наблюдение ВИЧCинфицированных
беременных женщин в женской консультации 
(по государственным статистическим данным)

Рис. 5. Число родов у ВИЧCинфицированных женщин 
в Российской Федерации (по государственным статистическим
данным)

Рис. 6. Распределение родов у ВИЧCинфицированных женщин 
в Федеральных округах Российской Федерации (в %), 
(по государственным статистическим данным, 2005 г.)

Рис. 7. Перинатальная смертность в акушерских стационарах
(на 1000 родившихся живыми и мёртвыми) в Российской
Федерации (среди детей родившихся от ВИЧCинфицированных
матерей и в общей популяции новорождённых) по
государственным статистическим данным)
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01.01.2005 г. составило 1035. Более 14 тыс. детей, родивC
шихся от ВИЧCинфицированных матерей, находились на
диспансерном наблюдении до установления диагноза.
Оценка частоты перинатального ВИЧCинфицирования деC
тей раннего возраста сопряжена с определёнными трудноC
стями и во многом связана с отсутствием в большинстве
территорий возможности проведения ранней диагностики
ВИЧCинфекции, отсутствием тестCсистем, а также с потерей
значительного числа детей из наблюдения. Причинами поC
терь детей из наблюдения, как правило, являются смена
места жительства и отказ от медицинской помощи.
Укрепление материальной базы Центров СПИДа, введеC
ние в штатную структуру Центров СПИДа должностей социC
ального работника и психолога, рост среди ВИЧCинфициC
рованных лиц доли социальноCадаптированных женщин,
более терпимое отношение в обществе к ВИЧCинфицироC
ванным лицам привели к тому, что доля детей, лишённых
родительского попечения, снизилась в 2 раза (рис. 9), в
тоже время абсолютное число отказных детей растёт.
Данные выборочных исследований (анализ 1457 историй
родов у ВИЧCинфицированных женщин в 8 субъектах РФ) поC
казали, что диагноз ВИЧCинфекция установлен у 37,3% (544)
во время беременности, у 51,9% (756) — до наступления беC
ременности; у 4,4% (64) — в родах, у 6,4% (93) — после роC
дов (рис. 10). Частота выявления ВИЧCинфекции во время
беременности в изучаемых регионах такая же, как и в цеC
лом по стране. Однако, у 10,8% женщин ВИЧCинфекция устаC
новлена в родах и после родов, что не позволяет проводить
полноценную антиретровирусную профилактику перинаC
тальной трансмиссии ВИЧCинфекции.
У ВИЧCинфицированных беременных, закончивших беC
ременность родами, выявлена высокая частота других
социальноCзначимых и инфекционных заболеваний.
Во время диспансерного наблюдения по беременности
обследование на инфекции, передаваемые половым пуC
тём (ИППП), было проведено только у 72,1% (1051) женC
щин. ИППП выявлены у 37% (389) женщин, причём в
большинстве случаев, у одной женщины одновременно
выявлялись по 2–3 заболевания, в том числе сифиC
лис — у 7,7% (41), гонорея — у 0,6% (3), хламидиоз — у
12,6% (67), герпетическая — у 25,1% (134), уроплазC
моз — у 17,6% (94), трихомониаз — у 17,5% (93), кандиC
доз, микоплазмоз, токсоплазмоз, цитомегаловирусная
инфекция — у 18,9% (101).
У 48% (699 из 1457) женщин выявлены вирусные гепаC
титы, в том числе гепатит В — у 2,3% (34), гепатит С — у
39,9% (582), сочетание обоих — у 5,7% (83).

Алкоголизмом страдало 0,7% (10) женщин, психическими
расстройствами — 28,8% (420) женщин, наркотические
средства употребляли — 50,2% (731) женщин. 
В возрастной структуре ВИЧCинфицированных женщин, беC
ременность которых закончилась родами, преобладали
женщины в возрасте 21–25 лет — 58,2% (848), отмечаетC
ся также высокий удельный вес женщин в возрасте
26–30 лет — 22,9% (333) и 18–20 лет — 11,3% (165).
Диспансерное наблюдение ВИЧCинфицированных беременC
ных осуществлялось не только в женских консультациях, но
и в Центрах профилактики ВИЧ/СПИД. Под наблюдением
акушераCгинеколога состояло только 76,7% (1119) женщин
и 23,3% женщин нигде не наблюдались по беременности.
В женской консультации наблюдалось 14,1% (206), только в
Центре профилактики ВИЧ/СПИД — 4,5% (65), в женской
консультации и Центре профилактики ВИЧ/СПИД и ВИЧCинC
фицированных беременных — 57,5% (838), в МСЧ, ЦРБ и
инфекционном кабинете — 0,7% (10) женщин.
Консультирование о проведении антиретровирусной проC
филактики проводилось у 74,2% (1081), у 25,8% (376)
женщин — не проводилось.
Антиретровирусную профилактику (АРВП) во время береC
менности получили только 65,7% (957) женщин. Из этих
женщин антиретровирусные препараты принимали постоC
янно — 51,4% (749), эпизодически пропускали — 6,2% (91).
Во время родов АРВП получили 84,3% (1228) женщин.
О необходимости проведения АРВП новорождённому быC
ли проконсультированы 91,4% (1332) женщин. АРВП полуC
чили 94,2% (1374) ребёнка. 
Среди причин, по которым женщины не принимали антиC
ретровирусные препараты, наиболее значимыми являютC

Рис. 8. Перинатальная смертность ВИЧCинфицированных 
в Федеральных округах РФ, 2003 г. (на 1000 родившихся
живыми и мёртвыми) (по государственным статистическим
данным)

Рис. 9. Удельный вес (%) и абсолютное число отказных детей 
у ВИЧCинфицированных женщин в РФ (оперативные данные 
из 84 субъектов РФ, 1996–2005 гг.) 

Рис. 10. Установление ВИЧCинфекции у беременных женщин 
(по данным историй родов у 1457 ВИЧCинфицированных
женщин — выборочные исследования)
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ся: позднее установление ВИЧCстатуса (в родах, после
родов), нежеланная беременность, отсутствие диспансерC
ного наблюдения в женской консультации — 24,1% (351);
нежелание принимать препараты — 2,7% (39), наличие
побочных явлений от препаратов — 0,3% (4), отсутствие
препаратов — 1% (10), тяжёлые сопутствующие заболеваC
ния — 0,2% (3), психические отклонения — 2,2% (32). 
От ВИЧCинфицированных матерей родилось 1459 живых
детей и 9 мёртворождённых, 5 детей умерло а акушерских
стационарах и 8 детей умерло до исполнения 18 мес жизC
ни. От 110 (7,5%) детей отказались матери. 
Сравнительная характеристика состояния здоровья у этой
группы детей и общей популяции новорождённых свидеC
тельствует о существенных различиях. Дети, рождённые
ВИЧCинфицированными матерями, имели серьёзные отC
клонения в состоянии здоровья 43,6% (635), тогда как в
общей популяции новорождённых этот показатель составC
ляет 39%. Сразу после рождения в палатах интенсивной
терапии или отделении реанимации находились
9,7% (142) новорождённых, в боксе или изоляторе —
11,5% (167). Из акушерских стационаров 315 (21,7%) деC
тей переведены на второй этап выхаживания и 80 (5,5%)
детей — в отделения патологии новорождённых детских
больниц и инфекционные больницы. 
Среди детей, рождённых ВИЧCинфицированными матеряC
ми (635) были выявлены одновременно 2–3 заболеваC
ния, в т.ч. наиболее значимыми являлись неврологичесC
кие заболевания — у 64,2% (407), гипотрофия — у
51,7% (328), сердечноCсосудистые заболевания — у 4,1%
(26), инфекционные заболевания (кроме ВИЧCинфекC
ции) — у 9,4% (60, в том числе у 4 детей выявлен врождёнC
ный сифилис), респираторные заболевания — у
10,3% (68), врождённые пороки развития — 3,6% (23) ноC
ворождённых. У 26% (165) новорождённых выявлен ряд
других заболеваний: абстинентный синдром (31), коньюC
гационная желтуха (42), недоношенность (28), задержка
внутриутробного развития (25), внутриутробная гипоксия
и асфиксия (11), гемолитическая болезнь новорождёнC
ных (6), кефалогематома (9), анемия (3), физиологическая
незрелость (4), гидроцефалия (1), микроцефалия (1), полиC
дактилия (1), полицитемия (1), дисплазия тазобедренных
суставов (1), врождённая косолапость (1).
В структуре заболеваемости новорождённых общей популяC
ции первое место занимает внутриутробная гипоксия и асC
фиксия в родах (43%), второе место — респираторные забоC
левания (8,8%), третье место — врождённые пороки развиC
тия (7,15%) и инфекционные заболевания составляют 6,2%. 
В 2005 г. в службе охраны здоровья матери и ребёнка раC
ботало 39 000 врачей акушеровCгинекологов, 55 300 враC
чей педиатров, 5279 врачейCнеонатологов, 65 200 акушеC

рок. Их взаимодействие со специалистами смежных служб,
с целью максимального охвата профилактическими мероC
приятиями ВИЧCинфицированных беременных женщин и
рождённых ими детей, регламентировано постановлением
Главного государственного санитарного врача Российской
Федерации от 14.01.2004 «Об активизации мероприятий,
направленных на противодействие распространению
ВИЧCинфекции в Российской Федерации». В нём указано
на необходимость активизации проведения просветительC
ской и информационной работы в группах с рискованными
формами поведения по пропаганде ответственного матеC
ринства, обеспечив привлечение к этой работе женских
консультаций и наркологических диспансеров. 
Выводы:
1. Эпидемия ВИЧCинфекции перемещается в гетеросексуC

альную популяцию, отмечается стойкая тенденция роста
числа вновь выявленных ВИЧCинфицированных женщин,
в том числе беременных и рождённых ими детей. ВИЧCинC
фекция у беременных регистрируется на всей территоC
рии Российской Федерации, а в 22 субъектах страны отC
мечается её наиболее высокая распространённость. 

2. Сохраняется высокая частота перинатальной передаC
чи ВИЧCинфекции. Проведение полноценной (во вреC
мя беременности, в родах и новорождённому) антиреC
тровирусной профилактики передачи ВИЧCинфекции
затруднено изCза отсутствия диспансерного наблюдеC
ния значительного числа беременных женщин, поздC
него выявления ВИЧCстатуса (в родах, после родов), отC
сутствия приверженности к приёму антиретовирусных
препаратов, отсутствие необходимых антиретровирусC
ных препаратов.

3. Неуклонный рост числа ВИЧCинфицированных береC
менных и рождённых ими детей диктует необходимость
более активной интеграции профилактики перинаC
тальной передачи ВИЧCинфекции в службу охраны здоC
ровья матери и ребёнка.

4. У ВИЧCинфицированных беременных отмечается высоC
кая частота сопутствующих социальноCзначимых и инC
фекционных заболеваний (ИППП, вирусные гепатиты,
наркомания, алкоголизм, психические расстройства), во
многом обусловленной условиями и образом их жизни. 

5. Состояние здоровья детей, рождённых ВИЧCинфицироC
ванными матерями, по сравнению с общей популяцией
новорождённых значительно отягощено. Структура заC
болеваний у них существенно отличается от таковой у
новорождённых общей популяции, что требует разраC
ботки специальных профилактических и лечебных мер
при проведении дородового и послеродового диспанC
серного наблюдения за ВИЧCинфицированными береC
менными и рождёнными ими детьми.
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PHYSICAL GROWTH OF CHILDREN IS ONE OF THE MOST IMPORTANT
INDICES FOR THE HEALTH STATUS OF THE YOUNGER GENERATION. THE
STUDY OF THE CHILDREN'S PHYSICAL GROWTH AND DEVELOPMENT PECUC
LIARITIES IN THE CHANGING SOCIAL AND ECONOMIC CONDITIONS IS
REFERRED TO THE KEY PROBLEMS OF THE HYGIENE AND HEALTH PROTECC
TION OF CHILDREN AND ADOLESCENTS. THE OBJECT OF THE STUDY WAS
THE CHILDREN OF VORONEZH REGION. THE AUTHORS ESTIMATED THE
MAIN INDICES OF THE PHYSICAL GROWTH: HEIGHT AND BODY MASS. THEY
EXAMINED OVER 12 000 CHILDREN: 6310 BOYS AND 6242 GIRLS AGED
BETWEEN 0 AND 14 YEARS, LIVING IN THE URBAN AND RURAL AREAS.
SUCH STUDIES NEVER TOOK PLACE IN VORONEZH REGION IN A CAPACITY
LIKE THIS, AS WELL AS IN SUCH A VARIETY OF SAMPLE AND HIGH DEGREE
OF THEIR REPRESENTATIVENESS (Р < 0,01). THE ACQUIRED DATA ON THE
PHYSICAL GROWTH OF CHILDREN IN VORONEZH REGION IN THE END OF
THE 2ND MILLENNIUM DEMONSTRATES A MORE FAVOURABLE SITUATION
(TOWARDS THE CAPITAL SOCIAL AND ECONOMIC SPHERE) IN THE REGION,
WHERE THE CHILDREN POPULATION UNDER THE STUDY RESIDES, IF COMC
PARED WITH THE BEGINNING OF THE 20TH CENTURY, AS WELL AS THE
ADVANTAGE OF INFLUENCE ON THE PHYSICAL GROWTH OF BIOLOGICAL,
MEDICAL AND GENETIC FACTORS OVER THE SOCIAL AND HYGIENIC ONES
(LIFESTYLE, ENVIRONMENT AND ETC.).
KEY WORDS: PHYSICAL GROWTH, CHILDREN, HEIGHT, BODY MASS.

А.И. Иванников1, В.П. Ситникова2, А.Н. Пашков2

1 Научный центр здоровья детей РАМН, Москва 
2 Воронежская государственная медицинская академия им. Н.Н. Бурденко

ФИЗИЧЕСКОЕ РАЗВИТИЕ ДЕТЕЙ — ОДИН ИЗ ВАЖНЕЙШИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ ПОДРАСТАЮЩЕГО
ПОКОЛЕНИЯ. ИЗУЧЕНИЕ ОСОБЕННОСТЕЙ РОСТА И РАЗВИТИЯ ДЕТЕЙ В МЕНЯЮЩИХСЯ СОЦИАЛЬНОCЭКОНОМИЧЕСКИХ
УСЛОВИЯХ ОТНОСИТСЯ К ЧИСЛУ КЛЮЧЕВЫХ ПРОБЛЕМ ГИГИЕНЫ ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ. ОБЪЕКТОМ ИССЛЕДОВАНИЙ
БЫЛО ДЕТСКОЕ НАСЕЛЕНИЕ ВОРОНЕЖСКОЙ ОБЛАСТИ. ОЦЕНИВАЛИСЬ ОСНОВНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ФИЗИЧЕСКОГО
РАЗВИТИЯ: РОСТ И МАССА ТЕЛА. ВСЕГО ОБСЛЕДОВАНО БОЛЕЕ 12 ТЫС. ДЕТЕЙ: 6310 МАЛЬЧИКОВ И 6242 ДЕВОЧЕК
ВОЗРАСТОМ ОТ 0 ДО 14 ЛЕТ, ПРОЖИВАЮЩИХ В ГОРОДСКОЙ И СЕЛЬСКОЙ МЕСТНОСТИ. РАНЕЕ НА ТЕРРИТОРИИ ВОРОC
НЕЖСКОЙ ОБЛАСТИ В ТАКОМ ОБЪЁМЕ, РАЗНООБРАЗИИ ВЫБОРКИ И В ТАКОЙ ВЫСОКОЙ СТЕПЕНИ ЕЁ РЕПРЕЗЕНТАТИВC
НОСТИ (Р < 0,01) ПОДОБНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ НЕ ПРОВОДИЛИСЬ. ПОЛУЧЕННЫЕ ДАННЫЕ О ФИЗИЧЕСКОМ РАЗВИТИИ
ДЕТЕЙ ВОРОНЕЖСКОЙ ОБЛАСТИ В КОНЦЕ ВТОРОГО ТЫСЯЧЕЛЕТИЯ СВИДЕТЕЛЬСТВУЕТ О СТАВШЕЙ БОЛЕЕ БЛАГОПРИC
ЯТНОЙ (ПО ОТНОШЕНИЮ К СТОЛИЧНОЙ СОЦИАЛЬНОCЭКОНОМИЧЕСКОЙ СФЕРЕ) В РЕГИОНЕ ПРОЖИВАНИЯ ИЗУЧАЕC
МОЙ СОВОКУПНОСТИ ДЕТЕЙ ПО СРАВНЕНИЮ С НАЧАЛОМ XX ВЕКА, А ТАКЖЕ О ПРЕИМУЩЕСТВЕ ВЛИЯНИЯ НА ФИЗИC
ЧЕСКОЕ РАЗВИТИЕ БИОЛОГИЧЕСКИХ И МЕДИКОCГЕНЕТИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ НАД СОЦИАЛЬНОCГИГИЕНИЧЕСКИМИ
(ОБРАЗ ЖИЗНИ, ОКРУЖАЮЩАЯ СРЕДА И Т.Д.).
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ФИЗИЧЕСКОЕ РАЗВИТИЕ, ДЕТИ, РОСТ, МАССА ТЕЛА.

Физическое развитие детей — один из важнейших показателей состояния
здоровья. Процессы роста и развития подчиняются определённым биологичеC
ским законам и в то же время детерминированы условиями окружающей среC
ды. В сложном взаимодействии факторов среды и природных задатков осущеC
ствляется индивидуальное развитие ребёнка [1].
Разработка стандартов физического развития — одно из приоритетных
направлений гигиены детей и подростков, а также педиатрической службы.
Так как эти критерии не являются статичными во времени и имеют территоC
риальные особенности, связанные с различием экологоCгигиенических,
социальноCэкономических условий, а также различия на уровне генофонда
популяции, следует проводить постоянную коррекцию территориальных
стандартов физического развития детского населения [2–7]. Изучение осоC
бенностей роста и развития детей в меняющихся социальноCэкономических
условиях относится к числу ключевых проблем гигиены детей и подростков
на современном этапе [8–13].
Интерес к данной тематике имеет не только глубокую историю, но и самую
широкую географию: в последние годы опубликованы монографии по физичеC
скому развитию, состоянию здоровья и образу жизни детей Приполярья,
состоянию здоровья и физическому развитию детей и подростков Москвы и
Московской области и др. [14]. 
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Влияние социальных, экономических и других факторов отC
чётливо прослеживается в исследованиях гигиенистов наC
чала XX века (В.Н. Зак — Москва, В.О. Мовчан — Ленинград,
К.Б. Шаевич — Воронеж, 1927–1937 гг.). Представлены
данные в табл. 1, отражающие состояние, темпы и динамику
физического развития школьников в зависимости от услоC
вий и места проживания, возраста и пола. Московские и леC
нинградские школьники в 20–30Cе годы XX века по массе и
длине тела значительно опережали своих сверстников «проC
винциальной Воронежской губернии». 
При графическом изображении массы и длины тела в
сравниваемых группах детей в 1926–1927 гг. очевидна
близость кривых распределения массы и длины тела деC
тей, проживающих в Москве и Ленинграде, и резкое отстаC
вание значения параметров у детей Воронежской области.
Особенно значимы эти различия с возраста 8–9 лет, когда
уменьшается влияние на показатели физического развиC
тия биологических факторов и решающее влияние начинаC

ют оказывать медикоCсоциальные факторы и факторы
внешней среды, а также условия его воспитания.
По данным исследований, проведённых в городской и сельC
ской местности Воронежской области в 1997–2000 гг., в
представительной выборочной совокупности (более
12 тыс. детей) изучены масса и длина тела у 6310 мальчиC
ков и 6242 девочек от 0 до 14 лет, подготовлены «РегиоC
нальные стандарты» физического развития, представленC
ные в табл. 2 и 3 [15].  
Сравнение результатов исследования физического
развития детей Воронежской области в начале века и поC
лученных данных в наших исследованиях (по 50CцентильC
ному «коридору») показывает, что во всех возрастных
периодах (табл. 4) у мальчиков и девочек различия по длиC
не тела превышают 9–10%, а по массе — до 28–30%, то
есть дети стали выше ростом и крупнее [16]. 
Обращают на себя внимание статистически достоверные
различия в физическом развитии детей, проживающих на

8 22

9 24,9

10

11

12

27,1

28,8

30,3

120,2

123,3

127,4

133,3

139,3

32 1

120,4

122,5

126,1

131,8

140,9

21,7

25

26,5

30

33

2 1

22,2

23,9

26

28,3

29,7

2 3

13

14

32,7

35,5

145,5

149,7

145,4

149

43,6

45,9

34,2

37,4

23,3

24

26,1

29,6

32,7

35,5

39,1

118,9

122,7

127

131,6

134,2

3

140,8

145,7

22,6

23,6

25,6

29

34,2

37,9

42,1

масса тела, кгдлина тела, см
Воз�
раст,
годы

1

23,6

25,4

27,7

29,9

31,7

34,2

36,7

масса тела, кг

Таблица 1. Длина и масса тела школьников Москвы, Ленинграда и сельских школьников Воронежской области в 1926–1927 гг. 
(М ± m), по К.Б. Шаевич  (Н.В. Зак — Москва, В.О. Мовчан — Ленинград), 1937 г.

119,2

123,8

128,1

132,1

134,7

32

139,2

143,2

121,1

123,5

126,5

131,8

138,3

142,6

147,3

1

120,3

124,9

127,9

133,2

135,9

140,8

145,8

длина тела, см

ДевочкиМальчики

Примечание: 
1 — Москва; 2 — Ленинград; 3 — Воронеж. 
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10 42,1

11 50,3

12 56,9
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14 66,9

Воз�
раст,
годы

Таблица 2. Масса тела детей в зависимости от  их возраста
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24,9
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30,2
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3,7
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17,6
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27,9

31

34,1
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45,3

50,1

54,8

3,4

10,9

13

14,4

16,2

50

18,4

20,9

23,2

25

28,1

31,9

36,3

40

45,2

49,8

3,1

9,8

12

13,2

14,9

25

16,9
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20,8

22,9
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32,3

36
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25,5

28,9

33,4

37,1
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2,4

7,9

10,1

12

12,8

3

14

16,1

17,1

18,9

19,9

23

24,8

30,1

35

37,2

4,5

14,5

16,5

18,6

21,5

97

24

29

31

35

39,3

44

50

59

63,4

69

4,1

13,5

15

17,2

19,5

90

22

25

28

31

35

39

44

51,5

55

62,9

3,8

12,4

14

16

18

75

20

23

25,5

28,3

31

35

40

45

50

57,4

3,5

11,3

13

15

17

50

18,9

21

23,8

26

29

32

36

40

45

51,3

3,2

10,2

12,3

13,9

15,5

25

17

19,4

21,2

24

26

29,4

33

36

40

47

2,9

9,5

11,7

13

14

10

15,5

17,8

19,5

21,1

23,4

27

29,5

33

36

42

2,5

8,3

10,8

12

12,7

3

14

16,5

18

19

20,7

23,9

26,9

31

31,1

38

девочкимальчики

Центиль
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селе и в городе, особенно по длине тела (в городах дети
выше ростом). Они тем более выражены, чем дальше от
мегаполиса проживают дети, и зависят от состояния и
развития социальноCэкономической инфраструктуры райC
она проживания ребёнка.
Исследования последних лет свидетельствуют о том, что в
процессе нормального роста существуют несколько цикC
лов «вытяжения–округления», которые, по данным
G.E. Butler (1990 г.), чередуются у мальчиков с интервалом
в 2,2 года, у девочек — 2,1 года. Зарубежные и отечестC
венные исследователи отмечают значительное ускорение
роста в 6–7 лет («вытяжение»), а также в подростковом
периоде.
Нами в значениях величин прибавки массы и длины тела
по годам жизни, прежде всего, в 25–75Cцентильном
(нормальном) коридоре, видимых «скачков» прироста длиC
ны тела не отмечено, за исключением препубертатного
периода (11–13 лет) у мальчиков (рис. 1). 

Повозрастные прибавки массы тела у мальчиков и девоC
чек более изменчивы, начиная с 7–8 года жизни, и склонC
ны к «скачкообразному» характеру (рис. 2), особенно в
средних значениях (50% центильное распределение).
Более полные сведения о ежегодных прибавках в росте и
по массе тела представлены в табл. 5, 6.
Очевидно, что в промежутке «начало — конец XX столеC
тия» ведущим и определяющим фактором изменения поC
казателей физического развития были геополитические
условия (столицы, мегаполисы, глубинки) и социальноCбыC
товые факторы (условия и качество жизни, среда и
условия воспитания, быта, окружения и другие факторы,
включая медикоCсоциальные). Процессы урбанизации,
происходившие в регионах, оказали существенное влияC
ние на темпы и особенности физического развития детей.
На примере детей 7Cлетнего возраста видно, что к 2000 г.
имевшиеся ранее существенные различия в физическом
развитии детей Воронежа и Воронежской области, по отноC
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6
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132

8 139
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10 151
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13 170
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Воз�
раст,
годы

Таблица 3. Длина тела детей в зависимости от их возраста
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131
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132
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73,3

81,9

91,2
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124

128

133
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49,3

70,3

77,8

87,8

93
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100

105

113

119
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128

135

140

147
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47,1

67

73,2

81

86,8

3

96,9

103
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114
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130
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57,9

90

99,9

107

114
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127
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140
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179
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86,1

94,8

103

111
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117
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166
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54,8

80,7

91,2

99,9

107
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114

120

127

132

138

142

149

155
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52,8
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87

95,9
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50

110

116
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128

132

139

145
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51,2

74,8

82,6

91,8

98,3
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72,2
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88,1
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3
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101,9

110,6
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девочкимальчики

Центиль

8

9
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119,2

123,8

128,1

132,1

134,7

2000 г. 1927 г.

127,9

132,4

138,7

144,9

150

118,9

122,7

127

131,6

134,2

2000 г. 1927 г. 2000 г.

13

14

139,2

143,2

156,4

163,5

140,8

145,7

25

28,1

31,9

36,3

40

45,2

49,8

127,1

132

137,5

144,6

150,7

156,1

161

девочкимальчики
Воз�
раст,
годы

1927 г.

22,2

23,9

26

28,3

29,7

34,2

37,4

девочки

Таблица 4. Сравнительные данные длины и массы тела мальчиков и девочек Воронежской области 
(1926–1927 гг.*, 1999–2000 гг.**)

2000 г.

26

29

32

36

40

45

51,3

1927 г.

22

24,9

27,1

28,8

30,3

32,7

35,5

мальчики

Длина тела, смМасса тела, кг

Примечание: 
* — данные К.Б. Шаевич (1937 г.);
** — региональные стандарты детей Воронежской области (1999–2000 гг.).
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7

8
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14,3

9 11,9

10 12,4

11 11,6

12 12,1

13 10,5

14 8,7

Год 
жизни

Таблица 5. Прибавка длины тела за год жизни
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75

8,2

7,7

7,6

7,3

7,6

7,5

7,1

5,6

5,5

22,1

10,6

8,9

7,7

6,9
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Таблица 6. Прибавка массы тела за год жизни
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Рис. 1. Данные 50% центильного интервала  прибавки длины тела Рис. 2. Данные 50% центильного интервала прибавки массы тела 

VSP_2_2007_coll__.qxd  10.04.2007  23:39  Page 27



28

С
о

ц
и

а
л

ь
н

а
я

 п
е

д
и

а
тр

и
я

 и
 о

р
га

н
и

з
а

ц
и

я
 з

д
р

а
в

о
о

хр
а

н
е

н
и

я

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ
1. Кучма В.Р. Гигиена детей и подростков. — М: Медицина,
2001. — 384 c. 
2. Кучма В.Р. Физическое развитие, состояние здоровья и образ
жизни детей Приполярья. — М.: НЦЗД РАМН, 1999. — 200 с.
3. Ананьева Н.А. Здоровье и развитие современных школьниC
ков / Н.А. Ананьева, Ю.А. Ямпольская // Школа здоровья. —
1994. — Т. 1, № 1. — С. 13–18.
4. Кучма В.Р. Проблемы мониторинга состояния здоровья детC
ского населения в связи с факторами окружающей среды // ГигиC
ена и санитария. — 1993. — №11. — С. 4–7.
5. Михайлова С.А. Особенности состояния здоровья школьниC
ков развивающегося региона Сибири в зависимости от ряда соC
циальноCгигиенических факторов (на модели Горного Алтая): АвC
тореф. дис. … канд. мед. наук: 14.00.07. — М., 1995. — 23 с.
6. Суханова Н.Н. Физическое развитие детей и подростков к концу
XX века; связь с биологическими и социальноCгигиеническими фактоC
рами: Автореф. дис. … докт. мед. наук: 14.00.07. — М., 1996. — 48 с.
7. Ямпольская Ю.А. Популяционный мониторинг физического
развития детского населения // Гигиена и санитария. — 1996. —
№ 1. — С. 24–26.
8. Баранов А.А. Фундаментальные исследования по проблемам
роста и развития детей и подростков // Российский педиатричеC
ский журнал. — 2000. — № 5. — С. 3–6.
9. Кучма В.Р. Оценка физического развития детей и подростков в
гигиенической диагностике системы «Здоровье населения — среда
обитания». — М.: Издательство ГУ НЦЗД РАМН, 2003. — 316 с.

10. Кучма В.Р. Физическое развитие детей и подростков как проC
гностический критерий здоровья и развития нации // СовременC
ные проблемы педиатрии: Материалы VIII съезда педиатров РосC
сии. — М., 1998. — С. 159–163.
11. Щеплягина Л.А. Факторы риска и формирование здоровья деC
тей // Российский педиатрический журнал. — 2002. — № 2. —
С. 4–6.
12. Камилова Р.Т. Влияние социальноCгигиенических факторов усC
ловий жизни детей школьного возраста на уровень их физического
развития // Гигиена и санитария. — 2001. — № 3. — С. 52–55.
13. Шарапова О.В. О мерах по улучшению охраны здоровья детей
// Вопросы современной педиатрии. — 2002. — Т .1, № 2. —
С. 13–14.
14. Кучма В.Р. Физическое развитие, состояние здоровья и образ
жизни детей Приполярья. — М.: НЦЗД РАМН, 1999. — 200 с.
15. Иванников А.И., Пенкин В.Н., Ситникова В.П., Пашков А.Н., ШвыC
рев А.П. Показатели физического развития детского населения ВороC
нежской области на рубеже второго и третьего тысячелетий. — МоскC
ва–Воронеж: ОАО «Старооскольская типография», 2005. — 122 с.
16. Шаевич К.Б. Физическое развитие советских сельских
школьников: дис. … канд. мед. наук. — Воронеж, 1938. — 92 с.
17. Морфофункциональные константы детского организма / Под
ред. В.А. Доскина и др. — М., Медицина, 1997. — 228 с.
18. Физическое развитие детей дошкольного и школьного возраC
ста г. Воронежа. Методические рекомендации под редакцией
д.м.н., профессора Улановой Л.Н. — Воронеж, 1996. — 71 с.

Доскин В.А., 
Москва

Уланова Л.Н.,
Воронеж

Данные по
Воронежской
области

31,1

31,0
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Авторы

Таблица 7. Параметры развития мальчиков (7 лет), по данным литературы (В.А. Доскин, Л.Н. Уланова, 1996–1997 гг.) 
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Данные по
Воронежской
области

31,8

31,8

97

Авторы

Таблица 8. Параметры развития девочек (7 лет), по данным литературы (В.А. Доскин, Л.Н. Уланова)

28,4

27,5

90

25,3

25,0

75

23,0

23,2

50

20,8

20,8

25

19,3

19,0

10

18,0

17,1

3

131,3

132,3

1313,0

97

128,1

129,3

129,9

90

125,0

126,1

126,0

75

121,0 

122,7

121,9

50

117,0

118,2

118,1

25

113,6

114,8

113,1

10

111,0

112,0

109,1

3

масса тела, кгдлина тела, см
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шению к столичным детям выравниваются, а по некоторым
параметрам опережают показатели физического развития
детского населения Москвы [17, 18] (табл. 7, 8).
В целом, представленные данные о физическом развитии
детей Воронежской области в конце второго тысячелетия
свидетельствуют о ставшей более благоприятной (по отноC
шению к столичной социальноCэкономической сфере) в реC

гионе проживания изучаемой совокупности детей, а также
о преимуществе влияния биологических и медикоCгенетиC
ческих факторов над социальноCгигиеническими (образ
жизни, окружающая среда и т.д.). Это позволяет определить
позитивные и негативные факторы, оказывающие влияние
на состояние здоровья детей, а также выделить приоритеты
медикоCсоциального характера.
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with systemic variant 
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THE ARTICLE PROVIDES INFORMATION ON EFFICIENCY OF DIFFERENT PROC
TOCOLS OF THERAPY WITH CYCLOSPORINE AND METHOTREXATE FOR
PATIENTS SUFFERING FROM SEVERE SYSTEMIC JUVENILE RHEUMATOID
ARTHRITIS (JRA). IT SHOWS THAT A THERAPY COMBINING CYCLOSPORINE
WITH DOSAGE OF 4,4 ± 0,58 MG/KG OF BODY PER DAY AND METHOTREXATE
WITH DOSAGE OF 8,1 ± 1,07 MG/M2 A WEEK IS MORE EFFICIENT THAN
MONOTHERAPY WITH EACH OF THE SAME MEDICATIONS OF SAME DOSAGE.
COMBINED USE OF IMMUNOSUPPRESSANTS INDUCES REMISSION OF
ARTICULAR SYNDROME AND CONSTITUTIONAL MANIFESTATIONS, AS WELL
AS PROVIDES NORMALIZATION OF LABORATORY DISEASE ACTIVITY INDICAC
TIONS IN MORE THAN 50% OF CASES OF LONGCLASTING SYSTEMIC VARIANT
OF JRA ON THE AVERAGE A YEAR AFTER THE INITIATION OF TREATMENT.
COMBINING CYCLOSPORINE WITH METHOTREXAT IMPROVES THE CURATIVE
ACTION OF EACH OF THE MEDICATIONS WITHOUT AGGRAVATION OF THEIR
TOXIC INFLUENCE. HIGH EFFICIENCY OF COMBINING CYCLOSPORINE WITH
METHOTREXATE MAKES ENABLES LOWERING THE DOSAGE OF GLUCOCORC
TICOIDS TO BE TAKEN ORALLY, AS WELL AS NOT PRESCRIBING PREDC
NISOLONE TO THE SEVERE CASES OF SYSTEMIC VARIANT OF JRA. 
KEY WORDS: JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS, TREATMENT,
CYCLOSPORINE, METHOTREXATE, COMBINED THERAPY, CHILDREN.

Е.И. Алексеева, С.И. Валиева, Д.В. Апаева

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ ДАННЫЕ ОБ ЭФФЕКТИВНОСТИ РАЗЛИЧНЫХ РЕЖИМОВ ТЕРАПИИ ЦИКЛОСПОРИНОМ И
МЕТОТРЕКСАТОМ У БОЛЬНЫХ ТЯЖЁЛЫМ СИСТЕМНЫМ ЮВЕНИЛЬНЫМ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ (ЮРА). ПОКАЗАC
НО, ЧТО КОМБИНИРОВАННАЯ ТЕРАПИЯ ЦИКЛОСПОРИНОМ В ДОЗЕ 4,4 ± 0,58 МГ/КГ МАССЫ ТЕЛА В СУТ И МЕТОC
ТРЕКСАТОМ В ДОЗЕ 8,1 ± 1,07 МГ/М2 В НЕД ЭФФЕКТИВНЕЕ МОНОТЕРАПИИ КАЖДЫМ ИЗ ПРЕПАРАТОВ В ТЕХ ЖЕ ДОC
ЗИРОВКАХ. КОМБИНИРОВАННОЕ ПРИМЕНЕНИЕ ИММУНОДЕПРЕССАНТОВ ИНДУЦИРУЕТ РАЗВИТИЕ РЕМИССИИ
СУСТАВНОГО СИНДРОМА И СИСТЕМНЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ И ОБЕСПЕЧИВАЕТ НОРМАЛИЗАЦИЮ ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАC
ЗАТЕЛЕЙ АКТИВНОСТИ БОЛЕЗНИ БОЛЕЕ ЧЕМ У ПОЛОВИНЫ БОЛЬНЫХ С ДЛИТЕЛЬНО ТЕКУЩИМ СИСТЕМНЫМ ВАРИC
АНТОМ ЮРА В СРЕДНЕМ ЧЕРЕЗ ГОД ПОСЛЕ НАЧАЛА ЛЕЧЕНИЯ. КОМБИНАЦИЯ ЦИКЛОСПОРИНА С МЕТОТРЕКСАТОМ
УСИЛИВАЕТ ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ КАЖДОГО ИЗ ПРЕПАРАТОВ БЕЗ УСУГУБЛЕНИЯ ИХ ТОКСИЧЕСКОГО ВЛИC
ЯНИЯ. ВЫСОКИЙ ЭФФЕКТ КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ ЦИКЛОСПОРИНОМ С МЕТОТРЕКСАТОМ ПОЗВОЛЯЕТ СНИC
ЗИТЬ ДОЗУ ГЛЮКОКОРТИКОИДОВ ДЛЯ ПЕРОРАЛЬНОГО ПРИЁМА, А ТАКЖЕ НЕ НАЗНАЧАТЬ ПРЕДНИЗОЛОН САМЫМ
ТЯЖЁЛЫМ БОЛЬНЫМ СИСТЕМНЫМ ВАРИАНТОМ ЮРА. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЮВЕНИЛЬНЫЙ РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ, ЛЕЧЕНИЕ, ЦИКЛОСПОРИН, МЕТОТРЕКСАТ, КОМ�
БИНИРОВАННАЯ ТЕРАПИЯ, ДЕТИ.

Ювенильный ревматоидный артрит (ЮРА) — артрит неустановленной приC
чины, продолжительностью более 6 нед, развивающийся у детей в возрасC
те до 16 лет при исключении другой патологии суставов. Это одно из наибоC
лее частых ревматических заболеваний у детей. Заболеваемость ЮРА соC
ставляет 2–16 случаев на 100 000 детского населения в возрасте до
16 лет. 
ЮРА является результатом нарушения механизма распознавания системой
иммунобиологического надзора собственных и чужеродных антигенных струкC
тур. Аутоиммунные реакции приводят к поддержанию хронического синовита,
прогрессированию процесса деструкции хрящевой и костной ткани суставов
и развитию экстраартикулярных проявлений. Наиболее тяжёлым неблагоприC
ятным течением отличаются системный вариант ЮРА [1, 2]. 
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Основным направлением терапии ЮРА является подавлеC
ние иммуноагрессивного и воспалительного механизмов
развития болезни. По мнению большинства исследоватеC
лей, в настоящее время целями терапии являются не тольC
ко уменьшение боли и улучшение функции суставов, но и
достижение полной клиникоCлабораторной ремиссии,
восстановление функциональной способности суставов,
предотвращение деструкции хрящевой и костной ткани,
купирование системных проявлений, модификация течеC
ния болезни, восстановление темпов роста и развития и
повышение качества жизни больного ребёнка [3–6]. Для
достижения этих целей используется широкий спектр проC
тиворевматических препаратов. 
Одним из наиболее широко используемых в детской ревмаC
тологии лекарственных средств является метотрексат.
В стандартных дозах (10–12 мг/м2 в нед) препарат обладаC
ет противовоспалительным и умеренным иммуносупресC
сивным эффектом. Многие авторы признают его высокую
эффективность у больных суставными вариантами ЮРА и
ревматоидным артритом взрослых, однако указывают на
его недостаточную способность контролировать активность
болезни при системных вариантах [1, 7–10]. Что касается
способности метотрексата тормозить развитие костноCхряC
щевой деструкции в суставах, она проявляется, в основном,
лишь при условии снижения лабораторных показателей акC
тивности заболевания на фоне терапии [1, 7, 11, 12]. Одним
из главных достоинств метотрексата является возможность
его приёма в течение длительного времени без развития
тяжёлых побочных эффектов [13, 14]. 
Другим препаратом для лечения ЮРА, способным оказыC
вать болезньCмодифицирующее действие, является
циклоспорин, относящийся к селективным иммунодеC
прессантам. Особенности его механизмов действия
(ингибирующее влияние на синтез интерлейкина (ИЛ) 2 и
провоспалительных цитокинов) делают его особенно эфC
фективным при системных вариантах ЮРА. Высокий эфC
фект циклоспорина при системном ЮРА подтверждён в
наших исследованиях, а также в работах других авторов
[15, 16]. Результаты многочисленных проведённых исслеC
дований также подтверждают способность циклоспорина
тормозить процессы костноCхрящевой деструкции
[15–21]. Более того, была показана способность циклосC
порина стимулировать процессы репарации, обеспечиC
вать восстановление хрящевой и костной ткани суставов
[1, 7, 15].
Несмотря на успехи последних лет, лечение тяжёлых системC
ных вариантов ЮРА остается сложной задачей. Весьма часC
то монотерапия одним из болезньCмодифицирующих препаC
ратов не обеспечивает полного контроля над суставным

синдромом, системными проявлениями и лабораторными
показателями активности болезни, что служит поводом к поC
иску новых эффективных схем терапии [1, 7, 9, 10]. Одним из
возможных терапевтических подходов является применеC
ние комбинаций различных болезньCмодифицирующих
средств. Показано, что сочетание двух или более иммунопоC
давляющих препаратов обладает большей эффективностью,
по сравнению с монотерапией каждым из них, и при этом
практически не отмечено нарастание частоты развития поC
бочных эффектов лечения [22, 23]. Многие исследования
доказывают весьма высокую эффективность комбинироC
ванной терапии циклоспорином и метотрексатом при РА
взрослых и ЮРА, рефрактерном к монотерапии каждым из
этих препаратов, как в отношении клинических и лабораторC
ных показателей активности, так и в отношении способносC
ти тормозить костноCхрящевую деструкцию [24–31]. 
Всё вышеизложенное стало основанием для проведения
данного исследования, целью которого явилась оценка
эффективности и безопасности комбинированной иммуC
носупрессивной терапии циклоспорином и метотрексаC
том, в сравнении с монотерапией каждым из этих препаC
ратов, у больных тяжёлым системным вариантом ЮРА.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
В исследование было включено 96 детей (29 мальчиков и
67 девочек) в возрасте от 2 до 17 лет (средний возраст
11,2 ± 0,8 года), страдающих системным вариантом ЮРА.
Больные были разделены на три группы в зависимости от
режима иммуносупрессивной терапии. В основную группу
было включено 45 детей, которые получали комбинироC
ванную терапию циклоспорином с метотрексатом. ПерC
вую группу сравнения составили 26 детей, лечившихся
циклоспорином. Вторую группу сравнения — 25 больных,
лечившихся метотрексатом. По демографическим показаC
телям группы были сопоставимы между собой (табл. 1). 
Диагноз ювенильного ревматоидного артрита устанавлиC
вался на основании классификационных критериев ЮРА
Американской коллегии ревматологов [32]. 
Оценка активности болезни и эффективности терапии проC
водилась на основании определения числа суставов с экссуC
дацией, болезненных и активных суставов (с экссудацией,
болью и/или скованностью), суставов с нарушением функC
ции, болевого индекса Ричи, числа системных проявлений на
одного больного и индекса DAS4 (Disease Activity Score), выC
числяемого по формуле: DAS4 = 0,54 � sqrt (индекс Ричи) +
0,065 � (колCво припухших суставов) + 0,33 � ln (СОЭ) +
0,007 � (общая оценка состояния здоровья по мнению паC
циента по 100Cмм визуальноCаналоговой шкале), где sqrt —
корень квадратный [32]. Функциональная активность пациC

Показатель

Число больных 45

Пол: мальчики/девочки 15/30

Средний возраст, годы (M ± m)

Средний возраст начала
заболевания, годы (M ± m)

11,6 ± 1,1

3,8 ± 0,71

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

Основная группа

26

8/18

9,1 ± 0,56

3,1 ± 0,60

I группа сравнения

25

6/19

10,7 ± 0,73

3,4 ± 0,74

Длительность заболевания,
годы (M ± m)

6,1 ± 0,80 6,0 ± 0,90 7,3 ± 0,77

Режим терапии

Комбинация циклоспорина
per os в дозе 4,4 ± 0,58 мг/кг

массы тела в сут 
и метотрексата per os в дозе

8,1 ± 1,07 мг/м2 в нед 

Циклоспорин per os в дозе 
4,3 ± 0,6 мг/кг  массы тела 

в сут 

Метотрексат per os в дозе 
7,3 ± 0,2 мг/м2 в нед

II группа сравнения
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ентов оценивалась в соответствии с критериями ШтейнC
броккера: функциональный класс (ФК) I — полная сохранC
ность выполнения ежедневной нагрузки без ограничения,
ФК II — адекватная сохранность выполнения нормальной
ежедневной нагрузки, несмотря на определённые трудности,
ФК III — ограниченная возможность выполнения нормальC
ной ежедневной нагрузки, ФК IV — полная потеря возможC
ности выполнения нормальной ежедневной нагрузки [33].
До начала исследования все больные лечились нестероC
идными противовоспалительными препаратами, пульсCтеC
рапией метилпреднизолоном, локальной терапией глюкоC
кортикоидами; 18 (40%) больных основной группы,
16 (62%) пациентов I группы сравнения и 15 (60%) больC
ных II группы сравнения получали преднизолон per os
(средняя доза — 8,3 ± 1,31 мг/сут в основной группе,
8,67 ± 1,19 мг/сут — в I группе сравнения,
7,86 ± 1,39 мг/сут — во второй группе сравнения),
6 (36%) больных основной группы и 5 (19%) пациентов
I группы сравнения до начала исследования лечились меC
тотрексатом, 24 (53%) пациента основной группы — цикC
лоспорином (табл. 2). Несмотря на активную противоревC
матическую терапию, у всех больных перед началом
исследования сохранялся полиартикулярный суставной
синдром и выраженные системные проявления болезни,
включавшие фебрильную лихорадку, сыпь, кардит, пневC
монит, полисерозит, гепатоспленомегалию (табл. 3). 
У всех больных выявлялись функциональные нарушения суC
ставов. У 71% больных основной группы функциональная
способность суставов была ограничена, но не сопровождаC
лась ограничением способности к самообслуживанию
(ФК II), у 25% была снижена способность к самообслуживаC

нию (ФК III). У 20% пациентов I группы сравнения функциоC
нальная способность суставов соответствовала ФК II, у
50% — ФК III, 30% — не обслуживали себя (ФК IV). Во II групC
пе сравнения у 20% больных функциональная способность
суставов соответствовала ФК II, у 68% — ФК III, у 8% — ФК IV. 
Активность болезни соответствовала III степени у 80% больC
ных основной группы, у 100% пациентов I группы сравнеC
ния и у 70% больных II группы сравнения, у остальных пациC
ентов отмечалась II степень активности болезни. 
Больные основной группы получали комбинированную теC
рапию циклоспорином (Сандиммун Неорал, Новартис ФарC
ма, Швейцария) в дозе 4,4 ± 0,58 мг/кг массы тела в сут и
метотрексатом в дозе 8,1 ± 1,07 мг/м2 поверхности тела в
неделю per os. Больные I группы сравнения — монотераC
пию циклоспорином в дозе 4,3 ± 0,6 мг/кг массы тела в сут,
пациенты II группы сравнения — монотерапию метотрексаC
том в дозе 7,3 ± 0,2 мг/м2 в неделю per os. 
Основанием для назначения второго препарата 40 пациC
ентам основной группы, получавшим до начала исследоC
вания ЦсА (24) или МТ (16), стала неэффективность провоC
димой монотерапии одним из препаратов в течение 6 мес
и более: рецидивирование суставного синдрома, сохраняC
ющиеся системные проявления, высокие лабораторные
показатели активности, нарастание функциональной неC
достаточности суставов. 
Основанием для одновременного назначения ЦсА и МТ 5
больным основной группы явилось длительное тяжёлое
течение болезни, развитие выраженной функциональной
недостаточности суставов, необходимость эффективного теC
рапевтического воздействия для предотвращения нарастаC
ния необратимых анатомических изменений в суставах. 

Показатель

НПВП 45 (100%)

ПульсCтерапия метилпреднизолоном 45 (100%)

Локальная терапия глюкокортикоидами

Преднизолон per os
Средняя доза (мг/сут)

45 (100%)

18 (40%),
8,3 ± 1,31

Таблица 2. Характеристика противоревматической терапии у больных ЮРА до начала исследования

Основная группа 
(n = 45)

26 (100%)

26 (100%)

26 (100%)

16 (62%),
8,67 ± 1,19

I группа сравнения 
(n = 26)

25 (100%)

25 (100%)

25 (100%)

15 (60%),
7,86 ± 1,39

Метотрексат 16 (36%) 5 (19%) 0

Циклоспорин 24 (53%) 0 0

Другие базисные противоревматические препараты

Не лечились иммунодепрессантами

3 (7%)

2 (4%)

4 (15%)

17 (66%)

0

25 (100%)

II группа сравнения 
(n = 25)

Показатель

Число суставов с экссудацией 8,3 ± 1,04

Число болезненных суставов 7,8 ± 1,01

Индекс Ричи

Число активных суставов

15,6 ± 2,23

8,7 ± 1,08 

Таблица 3. Характер суставного синдрома, системных проявлений, СОЭ и уровень СРБ у больных ЮРА до начала исследования

Основная группа 
(n = 45)

17,3 ± 2,1***

18,1 ± 1,6***

43,5 ± 3,8***

18,4 ± 1,7***

I группа сравнения 
(n = 26)

12,8 ± 2,4

13,9 ± 2,3*

58 ± 5,7***

13,8 ± 2,1*

Число суставов с нарушением функции 12,9 ± 1,2 23,1 ± 2,5** 15,3 ± 2,3

Индекс DAS4 4,69 ± 0,32 6,45 ± 0,68* 6,73 ± 0,90*

Число системных проявлений на 1 больного

СОЭ, мм/ч

Уровень СРБ, мг%

3,7 ± 0,4

52,4 ± 4,39

16,8 ± 3,7

3,6 ± 0,3

50,9 ± 4,2

18,1 ± 3,8

3,2 ± 0,2

51,9 ± 6,1

17,2 ± 3,4

II группа сравнения 
(n = 25)

Примечание:
* — р < 0,05; ** — p < 0,01; *** — p < 0,001, по сравнению с основной группой.
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Всем пациентам проводилось стандартное клиникоCлабоC
раторное обследование, принятое в детской ревматолоC
гии. Контроль уровня гемоглобина, содержания числа
эритроцитов, тромбоцитов и лейкоцитов в периферичесC
кой крови, лейкоцитарной формулы, СОЭ, а также сывоC
роточных концентраций креатинина, мочевины, мочевой
кислоты, билирубина, трансаминаз осуществлялся 1 раз
в 2 нед. Концентрации IgA, IgM, IgG, ревматоидного
фактора, СCреактивного белка в сыворотке крови опреC
делялись ежемесячно. Контроль общего анализа мочи
осуществлялся 1 раз в 2 нед. Измерение артериального
давления проводилось ежедневно. 
В основной группе комбинированную терапию ЦсА и МТ
все пациенты получали в течение 6 мес, 38 (84%) пациенC
тов — в течение 9 мес, 24 (53%) больных — в течение
12 мес, 16 (36%) пациентов — в течение 24 мес. Средняя
продолжительность комбинированной терапии в основной
группе составила 12,8 мес. В I и во II группах сравнения моC
нотерапию ЦсА и МТ все пациенты получали в течение
12 мес. Статистической обработке подверглись данные, поC
лученные через 6, 12 и 24 мес проводимой терапии. 
Эффект терапии оценивался как отличный, хороший, удовлеC
творительный и неудовлетворительный в соответствии с
критериями Европейской противоревматической лиги [34]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Уже через 6 мес терапии достоверно снизилась активC
ность заболевания у больных основной группы, получаюC
щих комбинированную терапию, и пациентов I группы
сравнения, лечившихся циклоспорином. У больных этих
групп достоверно уменьшились число суставов с экссудаC
цией и болезненных суставов, снизились индекс Ричи и
значение индекса DAS4 (рис. 1–3). Также отмечено достоC
верное уменьшение числа системных проявлений на одC
ного больного в основной и в I группе сравнения (рис. 4).
У пациентов этих групп купировались фебрильная лихоC
радка, кардит, пневмонит, полисерозит; сохраняющиеся
системные проявления не носили характера опасных для
жизни, в основном были отмечены лимфаденопатия,
гепатомегалия. В то же время у пациентов II группы сравC
нения, лечившихся метотрексатом, не отмечено сущестC
венного влияния терапии в течение первых 6 мес на акC
тивность суставного синдрома и выраженность системных
проявлений болезни (рис. 1–4). 
В последующем показатели активности заболевания проC
должали снижаться у больных как основной, так и I группы
сравнения (рис. 1–4). Через 12 мес терапии среднее значеC
ние индекса DAS4 достигло 1,54 у больных основной групC

пы, получавших комбинированную терапию ЦсА и МТ, что
соответствует критериям клиникоCлабораторной ремиссии
(DAS4 < 1,6). У пациентов I группы сравнения, лечившихся
ЦсА, среднее значение индекса DAS4 через год терапии соC
ответствовало умеренной степени активности заболеваC
ния. К концу первого года наблюдения зарегистрировано
достоверное снижение СОЭ и сывороточной концентрации
СРБ только у больных основной группы, получавших ЦсА с
МТ (рис. 5). У больных II группы сравнения, лечившихся
метотрексатом, в течение всего периода наблюдения покаC
затели активности суставного синдрома оставались высоC
кими, достоверного их снижения отмечено не было. У пациC
ентов этой группы число системных проявлений на 1 больC
ного и через год терапии уменьшилось незначительно, у них
продолжали рецидивировать лихорадка, сыпь, полисероC
зит, кардит, пневмонит.
На фоне монотерапии ЦсА в I группе сравнения отмечено
повышение функциональной активности пациентов: через
12 мес лечения функциональной недостаточности не наC
блюдалось (ФК I) у 31% пациентов, у 54% больных функциоC
нальная недостаточность отмечалась, но не сопровождаC
лась ограничением способности к самообслуживанию
(ФК II), и лишь у 15% больных сохранялось ограничение споC
собности к самообслуживанию (ФК III) (рис. 5). В основной
группе пациентов, получавших комбинированную терапию
ЦсА с МТ, отмечено более значительное повышение функC
циональной способности суставов и в более ранние сроки:
уже через 6 мес лечения функциональная способность сусC
тавов соответствовала норме (ФК I) у 36% пациентов, у 47%
больных функциональные нарушения не сопровождались
ограничением к самообслуживанию (ФК II), а у 17% — имеC
лось умеренное ограничение способности к самообслужиC
ванию (ФК III). Через 12 мес лечения функциональная споC
собность суставов у половины пациентов не отличалась от
таковой у здоровых детей (ФК I), у 38% больных отмечалось
умеренное снижение функциональной активности (ФК II), и
лишь у 12% детей имелось снижение способности к самообC
служиванию. У пациентов II группы сравнения, лечившихся
метотрексатом, не было достигнуто улучшения функциоC
нальной способности суставов, более того, отмечено увелиC
чение числа больных с утраченной способностью к самообC
служиванию (ФК IV). 
Комбинированная терапия циклоспорином и метотрексаC
том, так же как и монотерапия циклоспорином, продемонC
стрировала значительный гормоносберегающий эффект:
глюкокортикоиды для перорального приёма были отменеC
ны 4 (22%) больным основной группы, получавших комбиC
нацию ЦсА с МТ, и 10 (63%) пациентам I группы сравнения

Рис. 1. Изменение числа суставов с экссудацией на фоне моноC
и комбинированной терапии циклоспорином и метотрексатом       

Примечание: 
* — p < 0,01 по сравнению с показателем до лечения;
** — p < 0,001 по сравнению с показателем до лечения;
*** — p < 0,001 по сравнению с показателями до лечения, 
I и II группы сравнения.

Рис. 2. Изменение числа болезненных суставов на фоне моноC и
комбинированной терапии циклоспорином и метотрексатом

Примечание: 
* — p < 0,01 по сравнению с показателем до лечения;
** — p < 0,001 по сравнению с показателем до лечения;
*** — p < 0,001 по сравнению с показателями до лечения, 
I и II группы сравнения.

VSP_2_2007_coll__.qxd  10.04.2007  23:39  Page 32



33

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

7
/ 

ТО
М

 6
/ 

№
 2

(монотерапия ЦсА). Доза преднизолона была снижена
12 (67%) больным основной группы (с 8,3 ± 1,31 до
4,2 ± 0,6 мг/сут, p < 0,001) и 5 (31%) пациентам I группы
сравнения (с 8,67 ± 1,19 до 1,6 ± 0,2 мг/сут, p < 0,001).
На фоне монотерапии метотрексатом удалось несколько
снизить дозу преднизолона (с 7,86 ± 1,39 до
5,26 ± 0,9 мг/сут, p < 0,05) 10 больным, отменить глюкоC
кортикоиды для перорального приема — 1 пациенту.
Через 1 год терапии клиникоCлабораторная ремиссия была
зарегистрирована у 26 (58%) больных основной группы и
только у 6 (23%) и 3 (12%) пациентов I и II групп сравнения соC
ответственно (p < 0,001). В основной группе, где дети получаC
ли комбинированную терапию ЦсА и МТ, только у 13% пациC
ентов через 12 мес лечения сохранялась высокая и у 13% —
умеренная степень активности заболевания. В I группе сравC
нения у 65% пациентов, получавших монотерапию ЦсА. А чеC
рез 12 мес лечения сохранялась умеренная и высокая стеC
пень активности заболевания. У 88% детей, получавших моC
нотерапию МТ, через 12 мес лечения сохранялась высокая и
умеренная степень активности заболевания. 
У пациентов, продолжающих получать комбинированную
терапию циклоспорином и метотрексатом, отмечено дальC
нейшее снижение активности заболевания и улучшение
функциональной способности суставов (рис. 1–5). Через
2 года лечения у 78% больных основной группы активC
ность заболевания не превышала I степени (клиникоCлаC
бораторная ремиссия была зарегистрирована у 60% деC
тей, у 18% — активность соответствовала I степени), у 9%
пациентов была зарегистрирована II степень активности
болезни, и лишь у 13% больных сохранялась высокая (III)
степень активности. Через 24 мес комбинированной теC

рапии у 56% пациентов основной группы функциональная
способность суставов не отличалась от таковой у здороC
вых детей (ФК I), у 36% больных имелось умеренное сниC
жение функциональной активности, не сопровождавшееC
ся ограничением способности к самообслуживанию
(ФК II), и лишь у 8% пациентов сохранялось умеренное
снижение способности к самообслуживанию (ФК III). 
Побочные эффекты комбинированной терапии ЦсА и МТ быC
ли достаточно редкими и нетяжёлыми. Они включали: эритC
ропению у 1 больного, эритроцитурию у 1 пациента, транзиC
торное повышение сывороточных концентраций мочевины
(у 1) и креатинина (у 1), транзиторное повышение уровня биC
лирубина (у 2) и трансаминаз (у 2) в сыворотке крови, а такC
же умеренную артериальную гипертензию у 3 пациентов.
Общее число побочных эффектов терапии составило
11 (24%) в основной группе. Побочные эффекты монотераC
пии циклоспорином наблюдались у 5 (19%) больных и вклюC
чали развитие умеренной артериальной гипертензии у 1 и
повышение сывороточных концентраций креатинина у 4 деC
тей. Побочные эффекты монотерапии метотрексатом развиC
лись у 5 (20%) больных и включали эритропению (у 1), эритC
роцитурию (у 2), развитие парапроктита и сепсиса у 2 пациC
ентов. Достоверной разницы в частоте развития побочных
эффектов между группами выявлено не было (p > 0,05). 
Таким образом, фактические данные, полученные в ходе
данного исследования, позволяют сформулировать следуC
ющие выводы:
1. Комбинированная терапия циклоспорином в дозе

4,4 ± 0,58 мг/кг в сут и метотрексатом в дозе
8,1 ± 1,07 мг/м2 в нед индуцировала развитие ремисC
сии суставного синдрома, системных проявлений и норC

Рис. 3. Изменение значения индекса DAS4 на фоне моноC 
и комбинированной терапии циклоспорином 
и метотрексатом

Примечание: 
* — p < 0,01 по сравнению с показателем до лечения;
** — p < 0,001 по сравнению с показателем до лечения;
*** — p < 0,001 по сравнению с показателями до лечения, 
I и II группы сравнения.

Рис. 4. Динамика числа системных проявлений у больных ЮРА
на фоне моноC и комбинированной терапии циклоспорином и
метотрексатом           

Примечание: 
* — p < 0,01 по сравнению с показателем до лечения;
** — p < 0,001 по сравнению с показателем до лечения;
*** — p < 0,001 по сравнению с показателями до лечения, 
I и II группы сравнения.

Рис. 5. Динамика СОЭ и уровня СРБ на фоне моноC и комбинированной терапии циклоспорином и метотрексатом

Примечание: 
* — p < 0,01 по сравнению с показателем до лечения;
** — p < 0,001 по сравнению с показателем до лечения;
*** — p < 0,001 по сравнению с показателями до лечения, I и II группы сравнения.
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мализацию лабораторных показателей активности боC
лезни у 58% больных с длительно текущим системным ваC
риантом ЮРА, рефрактерном к монотерапии каждым из
препаратов, в среднем через год после начала лечения.

2. Комбинация циклоспорина и метотрексата обеспечиC
вала улучшение функциональной способности сустаC
вов у больных тяжёлым системным вариантом ЮРА и
уменьшала степень инвалидизации пациентов.

3. Применение циклоспорина в дозе 4,4 ± 0,58 мг/кг в
сут с метотрексатом в дозе 8,1 ± 1,07 мг/м2 в нед усиC
ливало терапевтическое действие каждого из препаC
ратов без усугубления их токсического влияния.

4. Высокий эффект комбинированной терапии циклоспориC
ном с метотрексатом позволил снизить дозу глюкокортиC
коидов для перорального приёма, а также не назначать
преднизолон самым тяжёлым больным системным ЮРА.
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Complex therapy effect 
on the status of the children's
kidneys with the vesicoureteral
reflux in the post�operation
period

V.I. Kirillov1, V.I. Runenko2, N.A. Bogdanova1,
S.A. Mstislavskaya1

1 Moscow State MedicoCDental University
2 Saint Vladimir Children's City Clinical Hospital, Moscow

THE MEDICAL STRATEGY TO ADDRESS THE VESICOURETERAL REFLUX IS A
VERY URGENT ISSUE IN THE CHILDREN'S NEPHROLOGY. BASED ON THE
EXAMINATION OF 44 CHILDREN WITH THE III–IV DEGREE VESICOURETERAL
REFLUX, AIDED BY THE COMPLEX OF LABORATORY, FUNCTIONAL AND
INSTRUMENTAL METHODS, THE AUTHORS HAVE ANALYZED THE EFFECT OF
THE COMBINED PLANT MEDICATION (CANEPHRON N, BIONORICA AG, GERC
MANY) ON THE SHORT AND LONGCTERM OUTCOMES OF THE ANTIREFLUX
OPERATIONS. THEY HAVE ESTABLISHED THAT INTRODUCTION OF THE MEDC
ICATION INTO TREATMENT LEADS TO THE TERM INCREASE OF THE KIDNEY
RESETTING AND URINARY SYNDROME RELATED TO THE INFLAMMATORY
PROCESS INCLUSIVE.
KEY WORDS: VESICOURETERAL REFLUX, ANTIREFLUX OPERATIONS,
URODYNAMICS DISORDERS, TUBULAR DYSFUNCTIONS, COMBINED
PLANT MEDICATION, CHILDREN.

В.И. Кириллов1, В.И. Руненко2, Н.А. Богданова1, С.А. Мстиславская1

1 Московский государственный медикоCстоматологический университет
2 Детская городская клиническая больница Святого Владимира, Москва

ЛЕЧЕБНАЯ СТРАТЕГИЯ ПРИ ПУЗЫРНОCМОЧЕТОЧНИКОВОМ РЕФЛЮКСЕ ЯВЛЯЕТСЯ АКТУАЛЬНОЙ ПРОБЛЕМОЙ В ДЕТC
СКОЙ НЕФРОЛОГИИ. НА ОСНОВАНИИ ОБСЛЕДОВАНИЯ 44 ДЕТЕЙ С ПУЗЫРНОCМОЧЕТОЧНИКОВЫМ РЕФЛЮКСОМ
III–IV СТЕПЕНИ, С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ КОМПЛЕКСА ЛАБОРАТОРНЫХ, ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ И ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫХ
МЕТОДОВ ПРОАНАЛИЗИРОВАНО ВЛИЯНИЕ КОМБИНИРОВАННОГО ПРЕПАРАТА РАСТИТЕЛЬНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ
(КАНЕФРОН Н, БИОНОРИКА, ГЕРМАНИЯ) НА БЛИЖАЙШИЕ И ОТДАЛЁННЫЕ ИСХОДЫ АНТИРЕФЛЮКСНЫХ ОПЕРАЦИЙ.
УСТАНОВЛЕНО, ЧТО ВКЛЮЧЕНИЕ ПРЕПАРАТА В КОМПЛЕКС ЛЕЧЕБНЫХ МЕРОПРИЯТИЙ ПРИВОДИТ К УСКОРЕНИЮ
СРОКОВ НОРМАЛИЗАЦИИ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПОЧЕК, А ТАКЖЕ МОЧЕВОГО СИНДРОМА, В ТОМ ЧИСC
ЛЕ СВЯЗАННОГО С ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМ ПРОЦЕССОМ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ПУЗЫРНО�МОЧЕТОЧНИКОВЫЙ РЕФЛЮКС, АНТИРЕФЛЮКСНЫЕ ОПЕРАЦИИ, НАРУШЕНИЯ
УРОДИНАМИКИ, КАНАЛЬЦЕВЫЕ ДИСФУНКЦИИ, КОМБИНИРОВАННЫЙ ПРЕПАРАТ РАСТИТЕЛЬНОГО ПРОИСХОЖ�
ДЕНИЯ, ДЕТИ.

По сводным данным, частота пузырноCмочеточниковых рефлюксов (ПМР) у деC
тей составляет от 0,36 до 1,0% [1, 2]. Причинами развития ПМР являются
аномалии или «незрелость» пузырноCмочеточникового сегмента (чаще у мальC
чиков), а также инфекции мочевой системы и нейрогенные дисфункции мочеC
вого пузыря (чаще у девочек).
ПМР является фактором риска развития пиелонефрита, присоединение котоC
рого повышает вероятность формирования нефросклеротических изменений
(рефлюксной нефропатии) с возможным развитием артериальной гипертенC
зии и хронической почечной недостаточности [3, 4].
Современная лечебная стратегия при ПМР включает комплекс консервативC
ных и хирургических мероприятий. Консервативная терапия обычно провоC
дится детям с легкими вариантами ПМР (I и II степени), хирургическое лечеC
ние — чаще при ПМР III–IV степени. Проведение оперативных вмешательств
обычно сопровождается в ближайшем послеоперационном периоде значиC
тельными изменениями функционального состояния почек и верхних отделов
мочевых путей, провоцирующих тканевые повреждения и обострение пиелоC
нефритического процесса [5, 6]. Для минимизации данных последствий
используются самые различные схемы нефропротективных и антибактериC
альных мероприятий [7–9].
Антибактериальным и нефропротективным эффектом обладает ряд растиC
тельных препаратов, применяемых в виде сборов или изолированно [10, 11].
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Одним из таких лекарственных средств является комбиC
нированный препарат растительного происхождения, коC
торый достаточно широко используется в нефроурологиC
ческой практике [13, 14]. Учитывая механизм действия
входящих в состав препарата компонентов, есть основаC
ния предполагать, что включение препарата в комплекс
терапевтических мероприятий будет перспективным у паC
циентов с нарушениями уродинамики, в том числе на фоC
не «операционного стресса».
Цель исследования — обосновать целесообразность
включения в комплексную терапию детей, перенёсших
хирургические вмешательства по поводу ПМР, комбиниC
рованного препарата растительного происхождения на
протяжении ближайшего и отдалённого периодов наC
блюдения. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Обследовано 44 ребёнка (15 мальчиков и 29 девочек) в
возрасте 2,5–14 лет с ПМР III–IV степени (по классификаC
ции Н.А. Лопаткина и А.Г. Пугачёва) и сопутствующей
инфекции мочевой системы [3].
У всех больных на момент операции нарушения функций
почек не выявлено. Показатели скорости клубочковой
фильтрации составили 80–120 мл/мин, концентрационC
ная функция почек по результатам пробы Зимницкого
была сохранена (максимальная плотность мочи в порциях
составила не менее 1,026).
Всем детям проведена операционная коррекция ПМР по
методике Политано–Лидбеттера (у 18 больных) и Коэна
(у 26 пациентов). Показаниями к оперативному вмешаC
тельству, кроме тяжести ПМР, являлись рубцовые изменеC
ния почек (тип А и В, по классификации J.M. Smelle et al.,
1975), диагностированных с помощью внутривенной уроC
графии и/или нефросцинтиграфии, а также — рецидивиC
рующие ИМС [15].
У 16 детей c сопутствующей нейрогенной дисфункцией
мочевого пузыря (гиперрефлексии) перед операцией
проводились комплексные лечебные мероприятия с приC
менением никотиноил гаммаCаминомасляной кислоты,
оксибутинина (или хлорида тропсия), глицина, а также —
физиотерапии (электростимуляции мочевого пузыря, элеC
ктрофореза с атропином или папаверином).
В послеоперационном периоде в течение 2–4 дней проC
водилась капельная инфузионная терапия глюкозоCновоC
каиновой смесью (10% раствор глюкозы и 25% раствор
новокаина в соотношении 3:1) суточным объёмом
100–150 мл. Параллельно вводились солевые растворы
(Дисоль или Трисоль) до 150–200 мл в сут. Дополнительно
внутривенно назначались витамины В1 и В6 в возрастных
дозах. В качестве кровоостанавливающих средств исC
пользовались этамзилат и менадиона натрия бисульфит.
При выраженной кровопотере во время операции вводиC
лась свежезамороженная плазма или эритроцитарная
масса в дозе 10 мл/кг массы тела в сут (не более 150 мл).
Всем оперированным пациентам в мочевом пузыре
оставлялся катетер на сроки не более 7 дней. После выC
полнения пластических мероприятий у 6 больных с рубцоC
выми изменениями терминального отдела мочеточника
введен уретеральный катетер на протяжении 3–4 дней.
Больные были разделены на основную группу, которым
кроме антибактериальной терапии назначали комбиниC
рованный препарат растительного происхождения
(Канефрон Н, Бионорика, Германия), и на группу сравнеC
ния, получавшую только этиотропные средства. В основC
ную группу вошло 22 ребёнка (8 мальчиков, 14 девочек).
Средний возраст составил 8,8 ± 0,6 лет, у 6 пациентов был
ПМР III степени, у 16 — IV. Группу сравнения составили

также 22 ребёнка (7 мальчиков, 15 девочек), средний
возраст — 9,2 ± 0,4 лет, у 4 детей диагностирован ПМР
III степени, у 18 — IV.
В основной группе детей в течение послеоперационного
периода антибиотики назначались только парентерально.
Учитывая чувствительность микрофлоры, предпочтение
отдавали цефалоспоринам 2Cго (цефуроксиму) и 3Cго
(цефотаксиму, цефтриаксону, цефтазидиму) поколения
или аминогликозидам (гентамицину, амикацину, нетилмиC
цину) в возрастных дозировках. Комбинированный
препарат растительного происхождения назначался по
15 капель 3 раза в сут дошкольникам и по 1 драже 3CкратC
но детям старше 7 лет. Препарат назначался за 1 нед до
операции с продолжением терапии в течение 3Cх нед поC
слеоперационного периода. После выписки из стационаC
ра пациенты продолжали получать комбинированный
препарат растительного происхождения курсами по 2 нед
каждые 2 мес на протяжении 1 года.
В группе сравнения в послеоперационном периоде наC
значалась только антибактериальная терапия. 
Дети обеих групп в качестве поддерживающей терапии
получали уросептики (нитрофураны и хинолоны курсами
по 10–14 дней), в том числе для профилактики рецидивов
инфекции мочевой системы — фуразидин в дозе 5 мг/кг
массы тела или производные налидиксовой кислоты в
дозе 15 мг/кг массы тела однократно в день после поC
следнего приёма пищи. Длительность антибактериальной
профилактики составляла 1 год.
В план обследования, кроме клинических, включались лаC
бораторные методы (биохимические исследования крови,
общие анализы мочи, проба по Зимницкому, посевы мочи
на стерильность), ультразвуковое исследование (УЗИ) поC
чек в ВCрежиме, допплерография магистральной почечной
артерии с определением скоростных и резистивных покаC
зателей, нормативные значения которых предоставлены
зав. отделением УЗИ Детской городской клинической больC
ницы Святого Владимира, профессором Е.Б. Ольховой [16].
Функцию дистальных канальцев оценивали с помощью
аммониохлоридного теста в ускоренной модификации.
Хлорид аммония давали из расчета 100 мг/кг массы тела
с последующим сбором мочи через каждые 2 ч в течение
8 часов. Положительным результатом (сохранная кислотоC
образующая функция почек) считали снижение значения
рН мочи под влиянием нагрузки менее 5,3.
Для оценки парциальных нарушений функции почек проC
водился электрофорез мочи с додецилсульфатом натрия в
полиакриламидном геле. За возрастные нормативные поC
казатели уропротеинов принимали данные M. Miltenyi
(1979) [17].
Период наблюдения включал пребывание детей в стациоC
наре и 1 год после выписки.
Полученные данные обрабатывались с помощью проC
граммы Statistica 5,5. Достоверность различий показатеC
лей определяли с помощью критерия Стьюдента. Отличия
считались достоверными при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Непосредственно после проведения оперативного вмеC
шательства в обеих группах больных отмечено снижение
диуреза (табл. 1). Моча собиралась из внутрипузырного
катетера, а у 6 больных — дополнительно из уретеральноC
го катетера. На 7–10Cй день диурез нарастал и был выше
в группе детей, получавших комбинированный препарат
растительного происхождения (р < 0,01), у которых он доC
стигал нормальных значений. В группе сравнения диурез
восстанавливался только к моменту выписки из стационаC
ра (на 16–21Cй день). 
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Во всех случаях после операции наблюдался мочевой
синдром в виде протеинурии (от следов до 0,2 г/л), лейкоC
цитурии (свыше 10 в поле зрения), гематурии (свыше 2 в
поле зрения). При этом у 10 пациентов основной группы
и у 13 — группы сравнения выявлена бактериурия
(103–105 КОЕ/мл и выше). Наиболее часто (n = 15) высеC
валась кишечная палочка (> 105 КОЕ/мл), реже клебсиелC
ла (n = 4), протей (n = 2), стафилококк (n = 1) и синегнойC
ная палочка (n = 1) со степенью бактериурии, начиная с
103 КОЕ/мл.
У 6 (27,2%) больных основной группы и у 12 (54,5%) пациC
ентов группы сравнения мочевой синдром был связан с
обострением пиелонефрита, так как сопровождался выC
сокой лихорадкой (> 38,5°С), признаками интоксикации и
болями в пояснице (у старших детей), а также измененияC
ми в анализах крови (СОЭ > 25 мм/час, СРБ � 30 мг/л,
нейтрофильный лейкоцитоз � 15 тыс./мм3).
На фоне проводимого лечения отмечалось постепенное
купирование мочевого синдрома (рис.). К 21Cму дню после
оперативного вмешательства у 6 (27,2%) пациентов осC
новной группы изменения в анализах мочи, хотя и имели
положительную динамику, но сохранялись. К этому же сроC

ку у большинства детей (60,0%) из группы сравнения зареC
гистрирован мочевой синдром. Через месяц соответстC
венно у 3 (13,6%) и 10 (45,4%) больных все еще имели
место измененные показатели, приходящие к норме уже
после выписки. Таким образом, при применении комбиC
нированного препарата растительного происхождения
средние сроки нормализации мочевого синдрома состаC
вили 16,9 ± 1,6 дней, при диапазоне значений 5–34 дня,
а у детей группы сравнения — 26,4 ± 1,9 (от 10до 44 дней)
соответственно. То есть в первом случае они были сущестC
венно короче (р < 0,01).
При УЗИ почек в ВCрежиме у 6 (27,2%) больных основной
группы и 12 (54,5%) детей группы сравнения после операC
ции отмечались признаки пиелонефрита (удвоение контуC
ров лоханки, неравномерность эхогенной структуры её
стенки, повышение эхогенности паренхимы) (табл. 2). На
20–21Cй день после оперативного лечения частота выявC
ления подобных изменений составила 9,1 и 36,4%, соотC
ветственно.
Изначальная пиелоэктазия постепенно нивелировалась:
с большей интенсивностью в основной группе (р < 0,001)
и значительно слабее — в группе сравнения (р > 0,05).
Средние размеры лоханки к 3Cй неделе после операции
были достоверно выше у детей на стандартных методах
лечения (р < 0,02). Расширение дистальных отделов мочеC
точника в те же сроки наблюдения встречались чаще такC
же у больных группы сравнения (50,0%), чем у пациентов,
принимающих комбинированный препарат растительного
происхождения (27,2%).
К характерным особенностям почек детей с ПМР относиC
лись изменения кровотока, диагностированные при доппC
лерографическом исследовании, в виде значительного
снижения скоростных (Vmin) (р < 0,02) и повышения резисC
тивных (RL) (р < 0,001) показателей (табл. 3). На 21 день
после оперативного лечения ПМР у детей основной групC
пы их значения постепенно нормализовались. В группе
сравнения изучаемые величины имели слабую положиC
тельную динамику и все еще отличались от нормы при поC
вторном исследовании (р < 0,02; р < 0,001).

Рис. Динамика мочевого синдрома у обследованных детей 

Примечание: 
Х — основная группа: контрольная группа р < 0,01.

Период после операции, сут

1–2 (внутрипузырный и уретеральный катетер), M ± m
minCmax

10–11 (спонтанное мочеиспускание), M ± m
minCmax

Таблица 1. Суточный диурез из оперированной почки 

780 ± 25
650–1100

1420 ± 61*
840–1920

820 ± 19
350–600

960 ± 47**
710–1540

Основная группа (n = 22) Группа сравнения (n = 22)

Суточный диурез, мл

р < 0,05

р < 0,001

Значение p1,2

Примечание: 
* р < 0,001 по сравнению со значением на 1–2 сут;
** р < 0,01 по сравнению со значением на 1–2 сут.

Период после
операции, сут

1–2Cй

20–21Cй

Таблица 2. Показатели ультразвукового исследования почек в BCрежиме 

6 (27,2)

2 (9,1)

Основная
группа 
(n = 22)

12 (54,5)

8 (36,4)

Группа
сравнения 

(n = 22)

14,8 ± 0,6

10,8 ± 0,5*,***

14,4 ± 0,8

12,8 ±0,6**

Основная
группа 
(n = 22)

Группа
сравнения 

(n = 22)

Размеры лоханки M ± m, мм
Признаки пиелита 

и пиелонефрита, n (%)

12 (54,4)

6 (27,2)

14 (63,6)

11 (50,0)

Основная
группа 
(n = 22)

Группа
сравнения 

(n = 22)

Визуализация дистальных
отделов мочеточника, n (%)

Примечание: 
* р < 0,001 по сравнению со значением на 1–2 сут;
** р > 0,05 по сравнению со значением на 1–2 сут;
*** р < 0,02 между группами.
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Пробой Зимницкого в первые дни послеоперационного
периода выявлено снижение функции почек по осмотичеC
скому концентрированию примерно у 3/4 пациентов
(табл. 4). В течение репарационного периода относительC
ная плотность мочи постепенно нарастала (р < 0,001;
р < 0,02). У большинства детей основной группы (77,3%)
данная функция восстановилась, в то время как в группе
сравнения это произошло лишь у половины. Средние поC
казатели максимальной плотности мочи были достоверно
выше в основной группе (р < 0,02). 
Функция дистальных канальцев оценивалась аммониохC
лоридным тестом на 21Cй день после антирефлюксной
операции у 24 больных (табл. 5). Нарушение кислотообраC
зующей функции почек выявлялось в 3,5 раза чаще у паC
циентов группы сравнения, чем у больных основной групC
пы (58,3 и 16,7%, соответственно).
Повторная цистография, выполненная через 6 мес после
операции, не выявила ПМР. За период катамнеза у 2 деC
тей, получавших профилактические курсы комбинированC
ного препарата растительного происхождения, зафиксиC
рованы рецидивы инфекции мочевой системы в виде
изолированного мочевого синдрома. У детей из группы
сравнения наблюдалось 5 рецидивов, причём в 3 случаC
ях отмечалось обострение пиелонефрита.
У 8 детей основной группы и 9 пациентов группы сравнеC
ния через 6–8 мес после операции было проведено элекC
трофоретическое исследование мочи (уропротеинограмC
ма). Необходимо подчеркнуть, что, несмотря на отсутствие
мочевого синдрома у обследованных больных, во всех
случаях была обнаружена микропротеинурия от 50 до
220 мг в сут. Если для нормального процентного распреC
деления белков мочи характерно преобладание среденеC
молекулярных протеинов (73%) (в основном, за счёт
альбумина (55%)), у детей с ПМР закономерным было наC
растание доли низкомолекулярных протеинов.
У пациентов группы сравнения, по сравнению с основной
группой, выявлено более выраженное повышение (в 2 раC
за) доли низкомолекулярных протеинов с массой
12–25 кДа. Среди среднемолекулярных протеинов обраC
щал внимание белок массой 92 кДа (предположительно
уромукоид), повышение которого до 17,3% было более хаC
рактерно для детей группы сравнения (по сравнению с 2 у
больных основной группы). Нарастание пропорции высоC
комолекулярных протеинов с массой свыше 100 кДа
встречалось с одинаковой частотой в обеих группах у деC
тей с признаками нефросклероза до операции.
Таким образом, проведённое исследование показало поC
ложительное влияние комбинированного препарата расC
тительного происхождения на показатели, характеризуюC
щие функциональное и структурное состояние почки детей
после хирургического лечения ПМР.
В частности, применение комбинированного препарата
растительного происхождения в комплексе других лечебC
ных мероприятий сопровождалось более быстрыми темC
пами восстановления диуреза из оперированной почки,
что согласуется с данными других авторов [18]. ПоCвидиC
мому, это происходит за счет установленной нами с помоC
щью допплерографии нормализации почечного кровотоC
ка, особенно страдающего в раннем послеоперационном
периоде у детей с ПМР и осмотического диуретического
эффекта препарата [5]. Несмотря на мочегонное действие
комбинированного препарата растительного происхождеC
ния, у больных основной группы в более короткие сроки
восстанавливалась концентрационная функция почек.
Ликвидация уродинамических расстройств, установленC
ная нами по данным УЗИ почек, поCвидимому, была связаC
на с воздействием компонентов препарата на кальцийC
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зависимые процессы гладкой мускулатуры мочевого
тракта [19]. Восстановление уродинамики под влиянием
комбинированного препарата растительного происхожC
дения отмечено также в послеоперационном периоде у
пациентов с МКБ [20], а также при гидронефрозе у береC
менных [21].
Ускорение нормализации мочевого синдрома под влияниC
ем комбинированного препарата растительного происC
хождения у нефрологических больных установлено многиC
ми исследователями [22–25]. Благоприятный эффект леC
карственных растений, входящих в состав препарата, свяC
зан не только с непосредственным антибиотическим влиC
янием, но и ингибицией флогогенных субстанций [27–28].
По нашему мнению, к особым преимуществам комбиниC
рованного препарата растительного происхождения отноC
сится снижение вероятности рецидивов инфекции мочеC
вой системы с высокой активностью воспалительного
процесса. Подобные атаки оказывают гораздо большее
повреждающее воздействие на почку, чем бессимптомC
ные обострения.
В экспериментальных исследованиях доказана патогенеC
тическая роль оксидативного стресса в гломерулярных и
тубулоинтерстициальных повреждениях при уретеральной
обструкции [29, 30]. Антиоксидантные свойства флавоноC

идов открывают новые перспективы использования комC
бинированного препарата растительного происхождения
при нарушениях уродинамики [31]. Именно с этих позиций
мы рассматривали влияние комплексной терапии с исC
пользованием комбинированного препарата растительC
ного происхождения на тубулярный аппарат.
Как известно, обструктивная уропатия и ПМР отличаются
признаками функциональных нарушений проксимальных
канальцев, оцениваемых по экскреции с мочой низкомоC
лекулярных протеинов, а также дистальных отделов нефC
рона, которые диагностируются с помощью тестов на ациC
дификацию мочи [32–35]. Дисфункция тубулярного аппаC
рата почки является наиболее ранним признаком нефроC
склеротических процессов. В связи с этим данные, полуC
ченные нами о кислотообразующей функции почек и белC
ковом спектре мочи у пациентов, применяющих комбиниC
рованный препарат растительного происхождения, свидеC
тельствуют о нефропротективных свойствах препарата.
Органосберегающую способность проводимого лечения
подтверждают данные об экскреции уромукоида, одного
из маркеров почечной деструкции [36]. 
В результате проведенного анализа установлена эффекC
тивность применения препарата в комплексной терапии
детей с ПМР в послеоперационном периоде. Она выражаC

Период
после

операции,
сут

1–2

20–21

Норма [16] 

Таблица 3. Показатели допплерографии магистральной почечной артерии 

0,68 ± 0,04

0,71 ± 0,04

0,76 ± 0,02

Основная
группа 
(n = 22)

0,70 ± 0,03

0,74 ± 0,02

0,76 ± 0,02

Группа
сравнения 

(n = 22)

0,16 ± 0,02***

0,24 ± 0,02

0,26 ± 0,01

0,18 ± 0,02**

0,20 ± 0,02*

0,26 ± 0,01

Основная
группа 
(n = 22)

Группа
сравнения 

(n = 22)

Vmin, м/секVмах, м/сек

Скоростные показатели Резистивные показатели

1,26 ± 0,04

1,23 ± 0,02

1,20 ± 0,02

1,27 ± 0,03

1,19 ± 0,03

1,20 ± 0,02

Основная
группа 
(n = 22)

Группа
сравнения 

(n = 22)

PI 

0,73 ± 0,02***

0,68 ± 0,03

0,66 ± 0,01

0,76 ± 0,04*

0,78 ± 0,02***

0,66 ± 0,01

Основная
группа 
(n = 22)

Группа
сравнения 

(n = 22)

RI 

Примечание: 
* р < 0,02; ** р < 0,01; *** p < 0,001 по сравнению с нормативным показателем;
PI — пульсационный индекс, RI — индекс резистентности.

1–2

20–21

1,012 ± 0,001,
[1,008–1,026] 

1,022 ± 0,001*,***
[1,010–1,028]

Таблица 4. Максимальные значения относительной плотности мочи в пробе Зимницкого 

Снижение плотности,
n (%)

M ± m, 
[min–max]

M ± m, 
[min–max]

16 (72,7)

5 (22,7)

17 (77,3)

11 (50,0)

Снижение плотности,
n (%)

1,014 ± 0,001
[1,009–1,025] 

1,018 ± 0,001**
[1,012–1,028]

Основная группа (n = 22) Группа сравнения (n = 22)
Период после операции, сут

Примечание: 
* р < 0,001 по сравнению со значением на 1–2 сут;
** р < 0,02 по сравнению со значением на 1–2 сут;
*** р < 0,02 между группами.

Группы детей

Результаты теста

Отрицательный тест (рН > 5,3)Положительный тест  (рН < 5,3) Итоговое значение рН

Основная (n = 12)

Группа (n = 12)

–

5,8 ± 0,1

4,8 ± 0,2

5,2 ± 0,2

M ± m

16,7

58,3

%

2

7

n min–max M ± m min–max

5,5–6,0

5,4–6,0

3,9–6,0

4,0–6,0

Таблица 5. Результаты теста с хлоридом аммония на 21 сут после антирефлюксной операции

4,6 ± 0,1

4,5 ± 0,2

M ± m

83,3

41,7

%

10

5

n min–max

3,9–5,2

4,0–5,2
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лась в ускорении сроков нормализации функциональных
показателей состояния почек и верхних мочевых путей —
кровообращения, диуреза, концентрационной способносC
ти, уродинамики. Препарат способствовал также более
быстрой ликвидации изменений в анализах мочи, в том
числе связанных с воспалительным процессом в почке.
Можно предположить, что входящие в состав данного преC
парата компоненты оказывают нефропротективное дейC

ствие, предохраняя тубулярные структуры от повреждаюC
щего действия уродинамических расстройств, инфицируC
ющих микроорганизмов и операционного стресса. На осC
новании полученных результатов можно сделать вывод о
целесообразности включения Канефрона Н, (Бионорика,
Германия) в комплексную терапию у детей с пузырноCмоC
четочниковым рефлюксом, в том числе подвергнутых опеC
ративному вмешательству.
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Procalcitonin test 
in differential diagnostics 
of allergosepsis syndrome

A.M. Chomakhidze, Ye.I. Alekseyeva 

Scientific center of children health, Russian Academy 
of Medical Sciences, Moscow 

THE ARTICLE IS DEVOTED TO THE PROBLEM OF DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS
FOR INFECTION AND AUTOIMMUNE NATURE OF THE ALLERGOSEPSIS SYNC
DROME. IN THE RESEARCH, THE AUTHORS USED BRAMSPCTQ SEMICQUANTIC
TATIVE IMMUNOSTRATOGRAPHIC TEST TO IDENTIFY PROCALCITONIN, A HIGHLY
SENSITIVE LAB MARKER FOR THE SEPSIS AND SEVERE BACTERIAL INFECTION
GROWTH. THEY EXAMINED 32 PATIENTS: 19 OF THEM, SUFFERING FROM
ALLERGOSEPSIS SYNDROME AND HAVING NO VERIFIED DIAGNOSIS, 13 OF
THEM, SUFFERING FROM AN INFLAMMATION OF THE SYSTEMIC (ALLERGOSEPC
TIC) PRESENTATIONS OF THE JUVENILE ARTHRITIS. THE POSITIVE PROCALCIC
TONIN TEST (OVER 2 NG/ML) DISCLOSED ALLERGOSEPSIS SYNDROME AMONG
5 PATIENTS AND JUVENILE ARTHRITIS AMONG 4 PATIENTS. IT WITNESSED THE
EXISTENCE OF THE GENERALIZED BACTERIAL INFECTION, AS WELL AS IT WAS A
SUFFICIENT GROUND FOR PRESCRIPTION OF THE ANTIBACTERIAL MEDICAC
TIONS. THE NEGATIVE PROCALCITONIN TEST (LOWER THAN 0.5 NG/ML) WAS
PERFORMED AMONG 10 PATIENTS, SUFFERING FROM ALLERGOSEPSIS SYNC
DROME, AND 9 PATIENTS, SUFFERING FROM JUVENILE ARTHRITIS, WITNESSED
AUTOIMMUNE NATURE OF THE ALLERGOSEPSIS SYNDROME, AS WELL AS IT
WAS A SUFFICIENT GROUND FOR PRESCRIPTION OR CORRECTION OF THE
IMMUNOREDUCTION THERAPY. APPLICATION OF THE PROCALCITONIN TEST
AMONG CHILDREN, SUFFERING FROM ALLERGOSEPSIS SYNDROME, ALLOWED
FOR THE DIFFERENTIAL DIAGNOSIS BETWEEN THE GENERALIZED BACTERIAL
INFECTION AND ACTIVE AUTOIMMUNE PROCESS ALONG WITH THE DULY PREC
SCRIPTION OF ANTIBACTERIAL AND IMMUNOREDUCTION THERAPY.  
KEY WORDS: ALLERGOSEPSIS SYNDROME, SEPSIS, JUVENILE RHEUMA�
TOID ARTHRITIS, PROCALCITONIN TEST, CHILDREN.

А.М. Чомахидзе, Е.И. Алексеева 

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

СТАТЬЯ ПОСВЯЩЕНА ПРОБЛЕМЕ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ ИНФЕКЦИОННОЙ И АУТОИММУННОЙ ПРИРОC
ДЫ СИНДРОМА АЛЛЕРГОСЕПСИСА. В ИССЛЕДОВАНИИ ПРИМЕНЯЛСЯ ПОЛУКОЛИЧЕСТВЕННЫЙ ИММУНОХРОМАТОГРАC
ФИЧЕСКИЙ ТЕСТ BRAHMS PCTCQ ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ПРОКАЛЬЦИТОНИНА — ВЫСОКОЧУВСТВИТЕЛЬНОГО ЛАБОРАТОРC
НОГО МАРКЕРА РАЗВИТИЯ СЕПСИСА И ТЯЖЁЛОЙ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ИНФЕКЦИИ. БЫЛО ОБСЛЕДОВАНО 32 ПАЦИЕНТА:
19 — С СИНДРОМОМ АЛЛЕРГОСЕПСИСА И НЕ ВЕРИФИЦИРОВАННЫМ ДИАГНОЗОМ, 13 — С ОБОСТРЕНИЕМ СИСТЕМC
НЫХ (АЛЛЕРГОСЕПТИЧЕСКИХ) ПРОЯВЛЕНИЙ ЮНОШЕСКОГО АРТРИТА. ПОЛОЖИТЕЛЬНЫЙ ПРОКАЛЬЦИТОНИНОВЫЙ
ТЕСТ (УРОВЕНЬ БОЛЕЕ 2 НГ/МЛ) ВЫЯВЛЕН У 5 ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ АЛЛЕРГОСЕПСИСА И У 4 ПАЦИЕНТОВ С
ЮНОШЕСКИМ АРТРИТОМ. ЭТО СВИДЕТЕЛЬСТВОВАЛО О НАЛИЧИИ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ИНФЕКЦИИ
И ЯВЛЯЛОСЬ ПОКАЗАНИЕМ ДЛЯ НАЗНАЧЕНИЯ АНТИБАКТЕРИАЛЬНЫХ ПРЕПАРАТОВ. ОТРИЦАТЕЛЬНЫЙ ПРОКАЛЬЦИТОC
НИНОВЫЙ ТЕСТ (УРОВЕНЬ НИЖЕ 0,5 НГ/МЛ) У 10 ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ АЛЛЕРГОСЕПСИСА И У 9 — С ЮНОШЕСC
КИМ АРТРИТОМ СВИДЕТЕЛЬСТВОВАЛ ОБ АУТОИММУННОЙ ПРИРОДЕ СИНДРОМА АЛЛЕРГОСЕПСИСА И ЯВЛЯЛСЯ ОСC
НОВАНИЕМ ДЛЯ НАЗНАЧЕНИЯ ИЛИ КОРРЕКЦИИ ИММУНОСУПРЕССИВНОЙ ТЕРАПИИ. ПРИМЕНЕНИЕ ПРОКАЛЬЦИТОНИC
НОВОГО ТЕСТА У ДЕТЕЙ С СИНДРОМОМ АЛЛЕРГОСЕПСИСА ПОЗВОЛИЛО ПРОВЕСТИ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ
МЕЖДУ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ И АКТИВНЫМ АУТОИММУННЫМ ПРОЦЕССОМ, И СВОЕC
ВРЕМЕННО НАЗНАЧИТЬ АНТИБАКТЕРИАЛЬНУЮ ИЛИ ИММУНОСУПРЕССИВНУЮ ТЕРАПИЮ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: СИНДРОМ АЛЛЕРГОСЕПСИСА, СЕПСИС, ЮВЕНИЛЬНЫЙ РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ, ПРО�
КАЛЬЦИТОНИНОВЫЙ ТЕСТ, ДЕТИ.

Аллергосепсис (синдром Висслера–Фанкони) известен с 60Cх годов XX века.
Впервые этот симптомокомплекс был описан H. Wissler в 1943 г. Благодаря
клиническому сходству с сепсисом он получил название аллергического субC
сепсиса [1]. В последующем многочисленные исследования показали, что заC
болевание имеет аутоиммунную природу и нередко трансформируется в юноC
шеский артрит с системным началом [2].
Синдром аллергосепсиса характеризуется наличием: фебрильной, гектичесC
кой лихорадки; пятнистой, пятнистоCпапуллезной, а иногда геморрагической
сыпи; лимфаденопатии; гепатоспленомегалии; кардита; пневмонита; полисеC
розита (плеврит, перикардит, перитонит); васкулита; гиперлейкоцитоза до
50 тыс. и выше; нейтрофильного сдвига в лейкоцитарной формуле до 25–30%
палочкоядерных клеток; гипохромной анемии; тромбоцитоза, артралгий, миC
алгий, нестойкого артрита [3].
Дифференциальную диагностику при развитии синдрома аллергосепсиса слеC
дует проводить с сепсисом, тяжёлой генерализованной инфекцией; юношесC
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ким артритом с системным началом; системными поражеC
ниями соединительной ткани; острой ревматической лихоC
радкой; туберкулезом, гемобластозами, злокачественныC
ми новообразованиями; лекарственной аллергией [4].
Аллергосептический синдром часто является дебютом
юношеского артрита с системным началом, с отсроченC
ным развитием стойкого суставного синдрома. НевозC
можность своевременного дифференциального диагноза
инфекционной и аутоиммунной природы аллергосептичеC
ского синдрома, опасность развития тяжёлых бактериальC
ных осложнений, висцеральной патологии, часто заставC
ляют начинать лечение с назначения антибактериальных
препаратов, а также неоправданно высоких доз глюкоC
кортикоидных гормонов. Это приводит к развитию побочC
ных эффектов глюкокортикоидной терапии — гормонозаC
висимости и гормонорезистентности, позднему назначеC
нию иммунодепрессантов, прогрессированию деструктивC
ного артрита и инвалидизации больных.
Сложность дифференциального диагноза связана с развиC
тием системного воспалительного ответа при всех нозолоC
гических формах, которые могут сопровождаться синдроC
мом аллергосепсиса. Согласно критериям Конференции соC
гласия пульмонологов и специалистов по интенсивной теC
рапии синдром системного воспалительного ответа проявC
ляется двумя или более из ниже перечисленных признаков: 
• число лейкоцитов более 14 или менее 4 тыс.; 
• доля незрелых форм лейкоцитов более 10% ;
• тахикардия (у детей увеличение частоты сердечных

сокращений более чем на 10–15% от возрастной
нормы);

• тахипноэ (у детей увеличение частоты дыхания более
чем на 10% от возрастной нормы); 

• температура тела более 38°С или менее 36°С. 
Сепсис диагностируется, если развитие комплекса системC
ной воспалительной реакции сочетается с инфекцией [6]. 
Наиболее сложно провести дифференциальную диагносC
тику синдрома системного воспалительного ответа, свяC
занного с аутоиммунным процессом и генерализованной
бактериальной инфекцией или сепсисом. 
Традиционное микробиологическое исследование крови
на стерильность является весьма специфическим, но низко
чувствительным методом. Его чувствительность не превыC
шает 25–40%, а отрицательные результаты посева крови
не могут гарантировать отсутствие инфекции [7]. Это, поCвиC
димому, является результатом несовершенства питательC
ных сред, ошибки при заборе материала и других причин.
Рост культуры можно получить при наличии достаточного
числа жизнеспособных бактерий, не поврежденных фактоC
рами иммунной защиты и лекарственными препаратами.
Также существенный недостаток метода гемокультуры свяC
зан с феноменом энтерогепатической циркуляции бактеC
рий без попадания последних в системный кровоток [8]. 
В связи с вышеизложенным понятен интерес к прогормоC
нам кальцитонина и, прежде всего к прокальционину, коC
торый, как считают некоторые исследователи, является

высокочувствительным лабораторным маркером развиC
тия сепсиса и тяжёлой бактериальной инфекции [9, 10]. 
Впервые прокальцитонин был описан в 1984 г. ПервонаC
чально он привлек внимание исследователей как возC
можный маркер злокачественных новообразований. 
В нормальной физиологии, единственная роль, установC
ленная для прокальцитонина — роль предшественника
кальцитонина. В норме кальцитонин регулирует метабоC
лизм костной ткани и кальция и ингибирует резорбцию
кости остеокластами. Прокальцитонин не обладает гормоC
нальной активностью. У здоровых людей уровень проC
кальцитонина в плазме не определяется, либо его конC
центрация составляет 0,05–0,1 нг/мл. Прокальцитонин
вырабатывается нейроэндокринными клетками щитовидC
ной железы, в печени, лёгких, а при развитии воспалеC
ния — в лейкоцитах. Установлено, что главными и наибоC
лее мощными стимуляторами выработки прокальцитониC
на являются бактерии и эндотоксины. Синтез прокальциC
тонина регулируется провоспалительными цитокинами и
усиливает системный воспалительный ответ [11].
В ряде исследований была показана высокая диагностиC
ческая и прогностическая ценность определения уровня
прокальцитонина. Результаты исследований показали,
что повышение уровня прокальцитонина > 2нг/мл свидеC
тельствовало о тяжелой бактериальной инфекции; у поC
давляющего большинства пациентов с вирусной инфекC
цией и местной бактериальной инфекцией или бактериоC
носительством уровень прокальцитонина не превышал
1,5 нг/мл [12]. У больных с различными аутоиммунными
заболеваниями (неспецифический язвенный колит,
болезнь Крона, ювенильный ревматоидный артрит, аутоC
иммунная гемолитическая анемия, дерматомиозит,
системная красная волчанка, склеродермия), не осложC
ненными тяжелой бактериальной инфекцией, прокальциC
тониновый тест был отрицательным [13]. 
Учитывая высокую специфичность и чувствительность
прокальцитонинового теста, сложность дифференциальC
ного диагноза аутоиммунной и инфекционной природы
аллергосептического синдрома, необходимость выбора
между иммуносупрессивной и антибактериальной терапиC
ей было предпринято настоящее исследование.
Цель исследования: оценить роль прокальцитонинового
теста в дифференциальной диагностике инфекционной и
аутоиммунной природы при синдроме аллергосепсиса.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Под наблюдением находились 32 ребенка (табл. 1). Все
больные были разделены на 2 группы. В 1Cю группу вошло
19 детей с синдромом аллергосепсиса, у которых диагноз
не был верифицирован. Длительность заболевания в средC
нем составила 6,8 ± 6,3 мес. Во 2Cю группу вошло 13 детей
с установленным диагнозом юношеский артрит с системC
ным началом в стадии обострения системных проявлений и
суставного синдрома. Длительность заболевания у пациенC
тов данной группы составила 28,5 ± 25 мес. Число мальчиC

Показатель

Число больных 19

Возраст, годы ( M ± m) 5,5 ± 3,2

Пол (мальчики/девочки)

Длительность заболевания, месяцы (M ± m)

10/9

6,8 ± 6,3

Таблица 1. Клиническая характеристика больных

1 группа
Синдром

аллергосепсиса

13

5,4 ± 3,8

4/9

28,5 ± 25

2 группа
Юношеский артрит 

с сиcтемным началом

32

5,5 ± 3,7

14/18

16 ± 21

Всего
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ков и девочек в 1Cй группе было одинаковым (10:9), во 2Cй
группе преобладали девочки (4:9). 
На момент включения в исследование у всех пациентов
отмечалась фебрильная лихорадка, лимфаденопатия, геC
патоC и/или спленомегалия (табл. 2). У половины детей
обеих групп — пятнистая, пятнистоCпапуллёзная сыпь, поC
являющаяся или усиливающаяся на фоне лихорадки.
Явления перикардита и/или пневмонита развились у
14 (75%) детей с синдромом аллергосепсиса и у 10 (80%)
пациентов с юношеским артритом с системным началом.
Высокая клиническая активность заболевания сопровожC
далась значительной воспалительной реакцией. В аналиC
зе периферической крови у большинства больных была
выявлена гипохромная анемия, нейтрофильный лейкоциC
тоз, тромбоцитоз, повышение СОЭ, концентрации СCреакC
тивного белка, иммуноглобулинов класса М и G в сывоC
ротке крови. По всем показателям группы были сопостаC
вимы между собой (табл. 3).

Анализ терапии, которая проводилась пациентам до начала
настоящего исследования, показал, что все дети получали
неоднократные курсы антибактериальной терапии. ВведеC
ние внутривенного иммуноглобулина проводилось 6 пациC
ентам с синдромом аллергосепсиса и всем детям с юношеC
ским артритом с системным началом. Неоднократные курC
сы пульсCтерапии метилпреднизолоном в дозе 15–20 мг/кг
массы тела на введение проводилась 6 больным из первой
и всем пациентам — из второй группы. Глюкокортикоиды
для перорального приема были назначены 5 и 4 детям 1Cй
и 2Cй групп соответственно. Иммуносупрессивную терапию
получали только 7 (54%) больных с юношеским артритом с
системным началом (табл. 4).
Все дети были обследованы по общепринятой в ревматолоC
гии схеме. Наличие неспецифических признаков воспалеC
ния (лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, поC
вышение сывороточной концентрации СРБ), повышение
уровня иммуноглобулинов М и G в сыворотке крови послуC

Показатель

Лихорадка > 38°С 100%

Сыпь 50%

Лимфаденопатия

ГепатоC и/или спленомегалия

Перикардит/пневмонит/плеврит

100%

100%

75%

Таблица 2. Клиническая картина заболевания до начала исследования

1 группа
Синдром аллергосепсиса

(n = 19)

Группы больных

100%

48%

100%

100%

75%

Число активных суставов с болью и/или скованностью и/или
экссудацией (M ± m)

1,9 ± 1,6* 5,6 ± 3,4

2 группа
Юношеский артрит с

системным началом (n = 13)

Примечание: 
* p < 0,05.

Показатель

Число лейкоцитов (тыс. в мкл.) 23 ± 17

Нейтрофилы (%) 78 ± 10

СCреактивный белок (мг%)

СОЭ (мм/ч)

IgG (мг%)

11 ± 7

46 ± 19

1261 ± 341

Таблица 3. Лабораторные показатели активности болезни у пациентов до начала исследования

1 группа
Синдром аллергосепсиса

(n = 19)

Группы больных

22 ± 14

76 ± 13

10 ± 9

50 ± 13

1316 ± 441

2 группа
Юношеский артрит с

системным началом (n = 13)

Примечание: 
p > 0,5 между группами.

Характер терапии

Антибактериальная терапия 19

Иммуноглобулин для внутривенного введения 6

ПульсCтерапия глюкокортикоидами

Глюкокортикоиды per os

Иммунодепрессанты

5

5

0

Таблица 4. Терапия больных, включенных в исследование

1 группа
Синдром аллергосепсиса

(n = 19)

Группы больных

13

13

13

4

7

2 группа
Юношеский артрит с

системным началом (n = 13)
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жило основанием для обследования всех пациентов для исC
ключения инфекционного процесса. Мы использовали слеC
дующие методы выявления инфекционных агентов:
• бактериологическое исследование крови, мочи трехC

кратно;
• посев носоглоточной слизи на флору;
• бактериологическое исследование кала и серологичеC

ское исследование крови на кишечные инфекции;
• ПЦР и серологическая диагностика вирусных инфекций;
• ПЦР и серологическая диагностика хламидийной, миC

коплазменной и уреаплазменной инфекции;
• серологическое исследование крови на паразитарные

инфекции и боррелиоз;
• реакция Манту и рентгенография органов грудной клетки.
Для определения уровня прокальцитонина в исследовании
мы использовали полуколичественный иммунохроматоC

графический тест BRAHMS PCTCQ. Тест основан на испольC
зовании моноклональных мышиных антикальцитониновых
антител, коньюгированных с коллоидным золотом (метка)
и поликлональных антикальцитониновых антител (непоC
движная фаза). Тест представляет собой пластмассовый
контейнер с лункой для сыворотки и окошком с двумя поC
лосками — контрольной и тестовой для оценки результата.
Для определения уровня прокальцитонина 200 мкл сывоC
ротки или плазмы помещают в лунку стрипа. Сначала проC
веряют валидность теста по наличию контрольной полосы.
Затем при наличии двух полос (тест действителен и полоC
жителен) определяют концентрацию прокальцитонина пуC
тем сравнения интенсивности окрашивания тестовой поC
лосы с цветными полосами на контрольной карте. ДостоC
инствами данного метода являются: простота использоваC
ния, отсутствие необходимости в оборудовании и расходC

Исследования

Посев крови (рост патогенной микрофлоры) 1 (8,3%)

Посев носоглоточной слизи (рост патогенной микрофлоры) 0

Посев мочи (рост патогенной микрофлоры)

Кровь (АТ к бактериям кишечной группы)

ПЦР (вирус Эпштейна–Барр)

0

1 (8,3%)

4 (33%)

Таблица 5. Результаты обследования пациентов, включенных в исследование

1 группа
Синдром аллергосепсиса

(n = 19)

Группы больных

0

Рост сапрофитной микрофлоры

0

Не диагностический титр АТ

0

2 группа
Юношеский артрит с 

системным началом (n = 13)
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ных материалах, длительность исследования 30 мин. НедоC
статки метода: наличие только четырех вариантов значеC
ний результатов, невозможность количественно отслежиC
вать динамику уровня прокальцитонина. 
Отрицательный прокальцитониновый тест (менее
0,5 нг/мл) отмечается у здоровых людей, при хронических
воспалительных процессах, вирусных инфекциях, острых
локальных бактериальных инфекциях, туберкулезе, аутоимC
мунных заболеваниях. Уровень прокальцитонина более
2 нг/мл выявляется при тяжелых бактериальных, паразиC
тарных, грибковых инфекциях, сепсисе. Значение прокальC
цитонинового теста 0,5–2 нг/мл является пограничным, но
при соответствующей клинической картине его рекомендуC
ется расценивать как положительный результат [11].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Положительный прокальцитониновый тест (уроC
вень > 2 нг/мл) отмечался у 5Cти (27%) пациентов с синдC
ромом аллергосепсиса и у 4 (30%) с юношеским артритом
с системным началом. У 70% больных из обеих групп проC
кальцитониновый тест был отрицательным (рис. 1).
Анализ результатов обследования на наличие инфекции
у пациентов с синдромом аллергосепсиса и положительC
ным прокальцитониновым тестом (уровень > 2 нг/мл)
показал, что у 1 больного в крови выявлен обильный
рост Staphylococcus saprophyticus, у 1 ребенка определяC
лись диагностические титры антител к Yersinia enterocol�
itica (IgM 1:1600, IgG 1:3200) в сыворотке крови. При
этом у обоих пациентов уровень прокальцитонина был
выше 10 нг/мл, диагностирован сепсис (табл. 5). После
назначения антибактериальных препаратов и иммуногC
лобулина для внутривенного введения этим детям уроC
вень прокальцитонина и лабораторных показателей акC
тивности заболевания нормализовался, купировались
клинические проявления заболевания, наступило выC
здоровление (рис. 2). 
У троих пациентов из 1 группы с положительным прокальC
цитониновым тестом обследование на инфекционные
агенты дало отрицательный результат, признаков локальC
ной инфекции выявлено не было. Учитывая наличие полоC
жительного прокальцитонинового теста, была проведена
терапия антибактериальными препаратами и иммуноглоC
булином для внутривенного введения. Уровень прокальC
цитонина нормализовался и составил не более 0,5 нг/мл.
Несмотря на нормализацию уровня прокальцитонина, у
этих больных сохранялись проявления синдрома аллергоC
сепсиса. Этим больным были исключены все заболевания,
которые могут сопровождаться системной воспалительной
реакцией, установлен диагноз юношеского артрита с сисC
темным началом с отсроченным суставным синдромом и
назначена иммуносупрессивная терапия (рис. 2).
У 4Cх пациентов 2 группы с юношеским артритом с сисC
темным началом и положительным прокальцитониноC
вым тестом были выявлены признаки локальной инфекC
ции (паронихий, острая пневмония, кишечная инфекC
ция). Этим больным было проведено лечение антибактеC
риальными препаратами широкого спектра действия,
иммуноглобулином для внутривенного введения. После
проведенной терапии у всех больных уровень прокальC
цитонина нормализовался, но продолжали рецидивироC
вать клинические проявления системного воспалительC
ного ответа и оставались высокими лабораторные
показатели активности. Указанные проявления были
расценены как обострение иммуноагрессивного проC
цесса, что явилось основанием для повышения дозы
имммунодепрессантов (рис. 3).

У 4Cх пациентов 1 группы с синдромом аллергосепсиса,
отрицательным прокальцитониновым тестом выявлена
Эпштейна–Барр вирусная инфекция (ПЦР крови, повышеC
ние титра антител). После проведения курса противовиC
русных препаратов и иммуноглобулина для внутривенного
введения все явления системного воспалительного отвеC
та купировались (рис. 2). 
У 10Cх больных 1 группы с синдромом аллергосепсиса и
отрицательным прокальцитониновым тестом исключены
все заболевания, сопровождающиеся системным воспаC
лительным ответом, был установлен диагноз юношеский
артрит с системным началом. Всем больным была назнаC
чена иммуносупрессивная терапия без предшествующей
терапии глюкокортикоидами и антибактериальными преC

Рис. 1. Результат прокальцитонинового теста (ПКТ) у пациентов,
включённых в исследование

Рис. 2. Результат прокальцитонинового теста (ПКТ) и характер
терапии пациентов с синдромом аллергосепсиса (1 группа,
n = 19)

Рис. 3. Результат прокальцитонинового теста (ПКТ) и характер
терапии  пациентов с юношеским артритом с системным
началом (2 группа, n = 13)
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паратами, что обеспечило снижение активности основноC
го заболевания и предотвратило развитие побочных эфC
фектов терапии глюкокортикоидами (рис. 2).
У 9 пациентов с системным ювенильным ревматоидным
артритом и отрицательным прокальцитониновым тестом,
отсутствием признаков инфекций была проведена корC
рекция иммуносупрессивной терапии (рис. 3).
Результаты проведенного исследования позволяют сдеC
лать следующие выводы:
1. Прокальцитониновый тест является чувствительным и

специфичным методом дифференциальной диагностиC
ки синдрома аллергосепсиса. Он позволяет с высокой
степенью достоверности дифференцировать генераC
лизованную инфекцию и аутоиммунный процесс, котоC
рые проявляются одинаковым по степени выраженноC
сти синдромом системного воспалительного ответа.

2. Положительный прокальцитониновый тест (> 2 нг/мл)
у больных с синдромом аллергосепсиса и юношеским
артритом с системным началом является маркером
развития бактериальной инфекции и показанием для
назначения антибактериальных препаратов широкого
спектра действия и иммуноглобулина для внутривенC
ного введения при наличии синдрома системного восC
палительного ответа.

3. Отрицательный прокальцитониновый тест (< 0,5 нг/мл)
свидетельствует об аутоиммунной природе синдрома
системного воспалительного ответа и при исключении
других заболеваний является показанием для назначеC
ния иммуносупрессивной терапии пациентам с синдроC
мом аллергосепсиса и коррекции иммуноподавляющей
терапии больным с юношеским артритом с системным
началом и активным аллергосептическим синдромом. 

Знаменательные и юбилейные даты из истории медицины

Филомафитский Алексей Матвеевич родилC
ся 29 марта 1807 г. в селе Малахове РомаC
новского уезда Ярославской области. ОбC
разование получил в Ярославской духовC
ной семинарии, затем в 1824 г. поступил в
Харьковский университет. Окончив курс со
званием лекаря в 1828 г., он после сдачи
экзамена в Императорской академии наук
в том же году поступил в профессорский
институт при Дерптском университете, где
занимался физиологией и получил звание
доктора медицины за диссертацию «О дыхаC
нии птиц». В 1833–1835 гг. совершенствоC
вался в физиологии в Германии, в лабораC
тории И. Мюллера. Вернувшись на родину,
был определён преподавателем в МосковсC
кий университет и вскоре утверждён в зваC
нии экстраординарного профессора по каC
федре физиологии и общей патологии, а с
1837 г. и до кончины своей читал в звании
ординарного профессора, помимо физиоC
логии, сравнительную анатомию и общую
патологию. Филомафитский – автор первоC

го русского учебника физиологии, написанC
ного с позиций материализма. ЗаслуживаC
ет внимания и другой его труд: «Трактат о пеC
реливании крови (как единственном средC
стве во многих случаях спасти угасающую
жизнь)», в который учёный внёс немало ноC
вого, добытого собственными наблюденияC
ми. Он был одним из основоположников
экспериментальной патологии, выдвинул
оригинальную гипотезу о циклическом хаC
рактере нервной деятельности; впервые в
России применил микроскоп для исследоC
вания элементов крови. Впервые в мире
высказал мысль о том, что источником тепC
ла в живом организме является «животноC
химический процесс», т.е. обмен веществ.
Совместно с Н.И. Пироговым изучал
действие анестезирующих веществ на оргаC
низм человека и разработал в 1847 г. меC
тод внутривенного наркоза. Активно выстуC
пал против идеалистических концепций в
медицине. После смерти Филомафитского в
1849 г. в «ВоенноCмедицинском Журнале»

Филомафитский Алексей Матвеевич

появилась его статья «Физиологический
взгляд на употребление эфиров, хлороC
форма и бензина для притупления
чувствительности». 

VSP_2_2007_coll__.qxd  10.04.2007  23:39  Page 47



48

Послеоперационные нарушения
функции кишечника и возможности 
их коррекции у детей 
при аноректальных аномалиях

Оригинальная статья

Контактная информация:
Лёнюшкин Алексей Иванович, 
доктор медицинских наук, профессор,
заслуженный деятель наук РФ, 
главный научный сотрудник 
Научного центра здоровья детей РАМН
Адрес: 119991, Москва, 
Ломоносовский проспект, д. 2/62,
тел. (495) 134C13C17
Статья поступила 05.10.2006 г.,
принята к печати 10.03.2007 г.

Postoperative abnormalities
of intestine and facilities 
of it's correction in children 
with anorectal malformation

U.SH. Karimov1, A.I. Lenushkin2

1 Tashkent Pediatrics Medical Institute, Uzbekistan
2 Scientific center of children health, Russian Academy 

of Medical Sciences, Moscow 

IN ABSTRACT THE AUTHORS REPRESENT THE OBSERVATION AFTER
114 PATIENTS IN AGE FROM 1 TILL 14 YEARS PASSING THE TREATMENT
LAST 15 YEARS. ALL OF THEM WERE BEEN OPERATED IN CAUSE OF ANORECC
TAL ABNORMALITY AND SUFFERING BY DYSFUNCTION OF TERMINAL PART
OF INTESTINE AND UNSUCCESSFUL TREATMENT OF MEDICS OF DIFFERENT
SPECIFICATION. AUTHORS DEVELOPED THE PRINCIPLES OF TREATMENT
ACCOUNTING PECULIARITY AND TYPE OF DYSFUNCTION, WHICH NOTICEABLY
IMPROVE THE RESULTS OF TREATMENT.
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1 Ташкентский педиатрический медицинский институт, Узбекистан
2 Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ РЕЗУЛЬТАТЫ НАБЛЮДЕНИЯ ЗА 114 ДЕТЬМИ В ВОЗРАСТЕ ОТ 1 ДО 14 ЛЕТ, ПРОХОДИВШИМИ
ЛЕЧЕНИЕ ЗА ПОСЛЕДНИЕ 15 ЛЕТ. ВСЕ ОНИ РАНЕЕ ОПЕРИРОВАНЫ ПО ПОВОДУ АНОРЕКТАЛЬНЫХ АНОМАЛИЙ,
СТРАДАЛИ ДИСФУНКЦИЕЙ КОНЕЧНОГО ОТДЕЛА КИШЕЧНИКА И БЕЗУСПЕШНО ЛЕЧИЛИСЬ У ВРАЧЕЙ РАЗНЫХ
СПЕЦИАЛЬНОСТЕЙ. АВТОРЫ РАЗРАБОТАЛИ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ С УЧЁТОМ ОСОБЕННОСТЕЙ И ВИДА ДИСФУНКЦИИ,
ЧТО ЗАМЕТНО УЛУЧШИЛО РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ПОРОК РАЗВИТИЯ АНОРЕКТАЛЬНОЙ ЗОНЫ, НАРУШЕНИЕ МОТОРИКИ ТОЛСТОЙ КИШКИ, ДЕТИ.

Несмотря на достигнутые к настоящему времени успехи в лечении детей с
аноректальными аномалиями, эта проблема остается еще далеко нерешенC
ной, о чем свидетельствует процент так называемой «вторичной патологии»,
а главное не прекращающиеся обращения в специализированные лечебные
учреждения больных, перенёсших первичные корригирующие вмешательстC
ва (разные варианты проктопластики) [1–10]. 
Поводом для подобных обращений служат стойкие функциональные нарушеC
ния, обусловливающие инвалидизацию. В этой связи усилия, направленные
на улучшение результатов лечения аноректальных пороков развития, весьма
актуальны.
В лечебном процессе заметная роль принадлежит консервативной терапии

под руководством педиатра. Требуется тщательное изучение и анализ причин
неудачных исходов первичных вмешательств и совершенствование диффеC
ренцированного подхода к выбору и определению оптимальных методов их
коррекции, что и явилось целью нашей работы.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Основу работы составил разносторонний анализ наблюдений за 114 детьми
в возрасте от 1 до 14 лет, проходившими обследование и лечение в отделеC
ниях плановой хирургии 14 детской городской больницы Ташкента и НИИ пеC
диатрии Научного центра здоровья детей РАМН за период 1990–2005 гг.
В их числе было 59 мальчиков и 55 девочек. У всех наблюдавшихся больных
имела место врождённая патология — пороки развития аноректальной зоC
ны, преимущественно разные виды анальной атрезии, и все они в периоде
новорождённости или младенчества были оперированы по радикальному
варианту. Применялись наиболее распространённые и признанные способы
проктопластики.
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В процессе наблюдения и обследовании пациентов тщаC
тельно изучался локальный статус и состояние дистальноC
го отдела толстой кишки. Проводили, при возможности,
непрерывную профилометрию ректоанального давления,
исследовали ректоанальный рефлекс, моторику прямой
кишки и её сфинктерного аппарата на приборе DISA
(Дания). В качестве нормативных использовали данные,
разработанные в НИИ педиатрии РАМН [1]. У всех больC
ных выполнялись рентгеноконтрастные исследования.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
В соответствии с поставленными задачами в работе
главное внимание уделено клинической дифференциаC
ции функциональных нарушений у обследуемых больных.
С учётом манифестирующих клинических проявлений паC
тологии и данных параклинических исследований, выдеC
лены 3 группы пациентов (рис. 1).
Недержание кала (недостаточность сфинктеров, отсутстC
вие или снижение анального контроля) — наиболее
многочисленная группа (57 пациентов). Клинические
проявления имели разную степень выраженности — от
умеренного снижения анального контроля до полной его
утраты, что обычно принято трактовать как недостаточC
ность сфинктера I, II, III степеней. 
Пациенты с недостаточностью I степени (38 детей) чувстC
вовали позыв на дефекацию, она происходила практичеC
ски регулярно, но также регулярно отмечалось самопроC
извольное выделение небольших порций фекалий при
разжижении их или физической нагрузке. При этом дети
посещали детские учреждения — ясли, сад, школу.
При недостаточности II степени (9 детей) чувство позыва
сохранялось, как и осознанный акт дефекации, но конC
троль за стулом был нарушен, наблюдалось постоянное
«каломазание» при незначительной физической нагрузке
и даже в покое, особенно к концу дня. Пребывание в колC
лективе нередко осложнялось конфликтом со сверстниC
ками.
Недостаточность III степени (10 детей) характеризоваC
лась полной утратой анального контроля, у больных отсутC
ствовало чувство позыва и осознанный акт дефекации,
от них постоянно исходил неприятный запах, что делало
невозможным их пребывание в коллективе.
Локальный статус при недержании кала вариабелен.
У наблюдавшихся больных мы констатировали, по меньC
шей мере, 3 варианта. При одном из них неоанус распоC
ложен на соответствующем месте, иногда сомкнут; вызыC
вается, хотя и в ослабленном виде, анальный рефлекс
(сокращение сфинктера в ответ на раздражение околоC
анальной области). Такая картина соответствует I степени
недержания. При другом варианте неоанус асимметриC
чен по отношению к сфинктеру, сокращения последнего
заметны лишь с одной стороны, при этом часто слизистая
оболочка выступает из ануса. Подобная картина более
характерна для II, иногда III степени недержания. НакоC
нец, у части больных анус зияет и явно смещен (дистопиC
рован), обычно по ходу срединного шва промежности.
Анальный рефлекс отсутствует, лишь иногда можно наC
блюдать хаотичные сокращения отдельных волокон.
Специальные методы исследования выполнимы лишь у
пациентов I и частично II степени недержания. При этом
выявлено снижение давления и длины анального канала
по данным профилометрии, а также увеличение порогоC
вых параметров при исследовании анального рефлекса.
Хронические запоры в «чистом виде» диагностированы у
14 детей. В эту группу мы отнесли тех больных, у которых
систематическая и длительная задержка стула на
2–4 дня продолжалась в течение 5 и более лет. При этом

общее состояние детей не страдало, некоторые начали
посещать школу, нормально развивались физически и
считались здоровыми. Они хорошо адаптировались в детC
ских коллективах. Для опорожнения кишечника от фекаC
лий родители пользовались очистительными клизмами.
При этом у части (9) детей с запорами удавалось спраC
виться сравнительно легко (компенсированная форма),
у другой части (5) дисфункция отличалась стойкостью
(субкомпенсированная форма). Именно последнее обстоC
ятельство побуждало обращаться к специалистам.
Локальный статус расценивался как вполне удачный реC
зультат первичной проктопластики: анус сомкнут, распоC
ложен в центре наружного сфинктера, свободно пропусC
кает палец, хорошо выражен анальный рефлекс. Надо отC
метить, что пациентами данной группы преимущественно
были девочки, первично оперированные по поводу анаC
льной атрезии с ректовестибулярным свищем. СпециальC
ные исследования моторной функции прямой кишки поC
казали у большинства из них аритмию сократительных
волн по гипокинетическому типу, а определение ректоC
анального рефлекса — увеличение пороговых параметC
ров, неполное расслабление или сокращение внутреннеC
го сфинктера.
К особенностям рассматриваемой группы больных следуC
ет отнести, помимо благополучного (в сравнении с преC
дыдущей группой) общесоматического и локального стаC
туса, картину рентгеноконтрастного исследования дисC
тального отдела толстой кишки (рис. 2). Функциональная
неполноценность обнаруживаемого расширения (мегаC
ректум) и лежит в основе хронических запоров, причём
указанная неполноценность не является вторичной, приC
обретенной, но существует уже при рождении пациента.
Сочетание запоров с недержанием кала (43 ребёнка) —
наиболее проблематичная клиническая ситуация, при коC
торой разнообразные проявления местного статуса соC
храняют два постоянных компонента: стеноз неоануса и
выраженные рубцовые изменения ткани в его окружносC
ти, порою резко деформирующие промежность. На обC
щем фоне непроизвольного постоянного выделения жидC
ких фекалий наступают периоды задержки. Позывы к деC
фекации отсутствуют вообще, скапливающиеся каловые
массы образуют так называемые каловые камни, котоC
рые можно определить пальпаторно. Со временем происC
ходит постепенное вздутие живота. Анальное отверстие
иногда с трудом пропускает кончик мизинца. В описанной
ситуации исключается всякая возможность использоваC
ния функциональных методов исследования. РетроградC
ное заполнение толстой кишки бариевой взвесью покаC
зывает разную степень расширения дистального отдела,
которая носит вторичный, компенсаторный характер, в
отличие от выше охарактеризованной группы.
Касаясь причин функциональных нарушений во всех трёх
группах, отметим их прямую связь с тактическими и техC

Рис. 1. Виды аноректальной дисфункции у наблюдавшихся
больных

Недержание кала
(недостаточность

сфинктера)
57 больных

Запор +
недержание кала

(сочетанные)
43 больных

Хронические
запоры

(копростаз)
14 больных

Манифестные
клинические 
проявления
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ническими просчётами. Первые чаще всего заключаются
в неправильном или неудачном выборе сроков или метоC
да первичной проктопластики, а также неполноценносC
тью последующих реабилитационных мероприятий.
Типичным примером тактической ошибки, например,
можно считать промежностную проктопластику в случаях
высокой атрезии, и наоборот. Варианты технических проC
счётов многообразны, но в сути своей они сводятся к
травматическим повреждениям сфинктерного аппарата
и/или атопичному низведению кишки и расположению
неоануса. 
Лечение и его результаты. Нами применялись как консерC
вативные, так и оперативные методы лечения. КонсерваC
тивно пролечено 46 (40%) больных. В основном это были
пациенты с I степенью недостаточности сфинктера, а такC
же компенсированной формой запора. В первом случае

комплекс лечебных мероприятий был направлен на треC
нировку, укрепление удерживающего аппарата прямой
кишки по разработанной методике (очистительноCтрениC
ровочные клизмы, электростимуляция сфинктерного
аппарата, его механотренировка на резиновой трубке,
электрофорез с KJ на переднюю брюшную стенку, витаC
минотерапия и др.). Во втором случае центральное место
отводилось диетотерапии, индивидуальному подбору
режима питания. У всех больных получен стойкий благоC
приятный результат. В случаях стойких (субкомпенсироC
ванных) запоров ставили показания к резекции расшиC
ренного отдела толстой кишки по Соаве–Лёнюшкину.
Получены вполне удовлетворительные ближайшие и отC
даленные функциональные результаты.
У больных с недержанием II–III степени и комбинации
недержания с запорами консервативным реабилитационC
ным мероприятиям предшествовали реоперации в соотC
ветствии с разработанной программой (Авторское свидеC
тельство DGU 01059, DGU 20050154, 29.12.2005, главC
ное патентное ведомство РУз). У подавляющего большинC
ства пациентов данной группы требовалось устранение
рубцового стеноза ануса с последующей аносфинктероC
или аноCпроктоCлеватороCсфинктеропластикой (одномоC
ментно или раздельно), причем в 1/3 случаев осуществляC
лась реимплантация заднего прохода, иссечение избытка
выстоящей слизистой оболочки. Результаты лечения в
сроки от 1 до 5 лет прослежены у всех больных. Хорошими
и удовлетворительными они признаны у 56 (88%) пациенC
тов, неудовлетворительными у 7 (12%).
Суммарно у всех наблюдавшихся нами больных хорошие
и удовлетворительные результаты лечения составили
94%, без существенных улучшений — 6%. В числе причин
неудачных исходов главная роль принадлежит факторам
врождённого генеза. Так, у всех подобных пациентов
первоначально оказывалась недоразвитой, атрофичной
промежность, отсутствовал наружный сфинктер, была наC
рушена иннервация мышц тазового дна. 
Проведённые нами наблюдения показали, что в случаях
неудач и осложнений первичных операций у детей с пороC
ками развития аноректальной зоны больные наблюдаютC
ся и лечатся у разных специалистов, в том числе хирурC
гов, педиатров общего профиля, психоневрологов и др.
Наибольший эффект наблюдается лишь при согласованC
ных действиях всех принимавших участие в лечебном
процессе. При этом организующая роль принадлежит пеC
диатру, особенно в случаях, не требующих реоперации.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ
1. Анам Н. Функциональное состояние ректоанальной зоны в
норме и при хронических расстройствах дефекации у детей: АвтоC
реф. дис. ... канд. мед. наук. — М., 1985. — 26 с.
2. Бекмурадов Н. Реабилитация детей после операций при аноC
ректальных аномалиях: Автореф. дис. … канд. мед. наук. — М.,
1986. — 16 с.
3. Каплан В.М., Ситковский Н.Б. Комплексная оценка отдалёнC
ных результатов хирургического лечения и принципы послеопеC
рационной реабилитации детей с аноректальной атрезией //
Клин. хир. — 1992. — № 6. — С. 29–32.
4. Лёнюшкин А.И. Хирургическая колопроктология детского возC
раста. — М.: Медицина, 1999. — 365 с.
5. Новожилов В.А. Хирургическая тактика при аноректальных поC
роках развития у детей периода новорождённости и раннего грудноC
го возраста: Автореф. дис. ... канд. мед. наук. —  М., 1988. — 16 с.

6. Паршиков В.В. Хирургическая коррекция врождённых аномаC
лий дистального отдела толстой кишки и промежности у детей: АвC
тореф. дис. ... докт. мед. наук. — М., 1996. — 38 с.
7. Таиров Н.Т. КлиникоCфункциональная оценка дистального отC
дела толстой кишки при атрезии заднего прохода у детей: дис. ...
канд. мед. наук. — Л. 1990.
8. Ayham A., Tuncer Z.S., Dogan A. Results of treatment in 182 conC
secutive patients with genital fistulas // Int. J. Gynecol. Obstet. —
1995. — V. 48, № 1. — P. 43–47.
9. Bai Y., Yuan Z., Wang W. Quality of life for children with fecal
incontinence after surgically corrected anorectal malformation // J.
Pediatr. Surg. — 2000. — V. 35, № 3. — P. 462–464.
10. Endo M., Yfeashi A., Ishia V. Analysis of 1,992 patients with
anorectal malformations over the past two decades in Japan // J.
Pediatr. Surg. — 1999. — V. 34, № 3. — P. 435–441.

Рис. 2. Контрастная рентгенограмма. Врождённое расширение
дистального отдела толстой кишки
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THE SEARCH FOR THE NEW NONINVASIVE AND INFORMATION METHODS TO
ESTIMATE THE INTENSITY OF THE INFLAMMATORY PROCESSES DURING
THE BRONCHIAL ASTHMA IS AN IMPORTANT TASK FOR THE MODERN MEDC
ICINE, PEDIATRICS, IN PARTICULAR. WE HAVE EXAMINED 20 CHILDREN,
SUFFERING FROM MODERATELY SEVERE BRONCHIAL ASTHMA IN REMISC
SION. PATIENTS UNDERWENT THE INDUCTION OF THE SPUTUM BY MEANS
OF NACL HYPERTONIC SOLUTION, BRONCHOSCOPIC EXAMINATION ALONG
WITH THE SAMPLING OF THE LAVAGE FLUID AND BRONCHIAL BIOPSY,
CYTOMETRY OF THE INDUCED SPUTUM AND BRONCHOALVEOLAR LAVAGE
FLUID, MORPHOMETRIC EXAMINATION OF THE BIOPSY SAMPLES OF
BRONCHI WALLS, DETERMINATION OF THE NITRIC OXIDE CONTENTS IN THE
EXPIRED AIR. WE REVEALED HIGH SELFCDESCRIPTIVENESS OF THE CYTOC
LOGICAL CHARACTERISTICS OF THE INDUCED SPUTUM. HIGH PERCENTAGE
OF NEUTROPHILES AND EOSINOPHILES IN THE INDUCED SPUTUM DISC
CLOSED DURING REMISSION OF THE BRONCHIAL ASTHMA, AS WELL AS
THICKNESS INCREASE OF THE BASILEMMA, RATIO DISTORTION OF THE CILC
IATED AND CYATHIFORM CELLS IN THE FAVOUR OF THE LATTER, ESPECIALC
LY ALONG WITH THE HIGH NITRIC OXIDE CONTENTS IN THE EXPIRED AIR
INDICATE THE CONTINUOUS PERSISTENCE IN THE ALLERGIC RESPIRATORY
INFLAMMATION.
KEY WORDS: INDUCED SPUTUM, BRONCHIAL ASTHMA, CHILDREN.
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ПОИСК НОВЫХ НЕИНВАЗИВНЫХ И ИНФОРМАТИВНЫХ МЕТОДОВ ДЛЯ ОЦЕНКИ ВЫРАЖЕННОСТИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ
ПРОЦЕССОВ ПРИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ ЯВЛЯЕТСЯ ВАЖНОЙ ЗАДАЧЕЙ СОВРЕМЕННОЙ МЕДИЦИНЫ, В ЧАСТНОСC
ТИ — ПЕДИАТРИИ. НАМИ ОБСЛЕДОВАНО 20 ДЕТЕЙ С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ СРЕДНЕЙ ТЯЖЕСТИ В ПЕРИОДЕ РЕC
МИССИИ. БОЛЬНЫМ ПРОВОДИЛАСЬ ИНДУКЦИЯ МОКРОТЫ ГИПЕРТОНИЧЕСКИМ РАСТВОРОМ NACL, БРОНХОСКОПИC
ЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ С ЗАБОРОМ ЛАВАЖНОЙ ЖИДКОСТИ И БИОПСИЕЙ БРОНХА, ЦИТОМЕТРИЯ ИНДУЦИРОВАНC
НОЙ МОКРОТЫ И БРОНХОАЛЬВЕОЛЯРНОЙ ЛАВАЖНОЙ ЖИДКОСТИ, МОРФОМЕТРИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ БИОC
ПТАТОВ СТЕНОК БРОНХОВ, ОПРЕДЕЛЕНИЕ СОДЕРЖАНИЯ ОКСИДА АЗОТА В ВЫДЫХАЕМОМ ВОЗДУХЕ. УСТАНОВЛЕНА
ВЫСОКАЯ ИНФОРМАТИВНОСТЬ ЦИТОЛОГИЧЕСКОЙ ХАРАКТЕРИСТИКИ ИНДУЦИРОВАННОЙ МОКРОТЫ. ОБНАРУЖЕНC
НОЕ В ПЕРИОД РЕМИССИИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ ВЫСОКОЕ ПРОЦЕНТНОЕ СОДЕРЖАНИЕ НЕЙТРОФИЛОВ И ЭОЗИC
НОФИЛОВ В ИНДУЦИРОВАННОЙ МОКРОТЕ, УВЕЛИЧЕНИЕ ТОЛЩИНЫ БАЗАЛЬНОЙ МЕМБРАНЫ, НАРУШЕНИЕ СООТC
НОШЕНИЯ РЕСНИТЧАТЫХ И БОКАЛОВИДНЫХ КЛЕТОК В ПОЛЬЗУ ПОСЛЕДНИХ, ОСОБЕННО ВМЕСТЕ С ПОВЫШЕННЫМ
СОДЕРЖАНИЕМ ОКСИДА АЗОТА В ВЫДЫХАЕМОМ ВОЗДУХЕ, УКАЗЫВАЕТ НА ПРОДОЛЖАЮЩУЮСЯ ПЕРСИСТЕНЦИЮ
АЛЛЕРГИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ИНДУЦИРОВАННАЯ МОКРОТА, БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА, ДЕТИ.

Прогресс в изучении патогенеза бронхиальной астмы привёл к пониманию
значения в развитии заболевания двух основных факторов — воспаления и
гиперчувствительности бронхов. Для изучения воспаления при бронхиальной
астме обычно осуществляется морфологическое исследование биоптатов
бронхов, цитологическая характеристика бронхоальвеолярной лаважной
жидкости и индуцированной мокроты. Последний метод особенно предпочтиC
телен в педиатрической практике, поскольку является неинвазивным, не имеC
ет выраженных побочных эффектов и противопоказаний [1–3].
Целью нашего исследования было проведение сравнительного изучения циC
тологических характеристик индуцированной мокроты и бронхоальвеолярной
лаважной жидкости, а также морфометрический анализ толщины базальной
мембраны и соотношение клеток эпителия стенки бронхов у детей с бронхиC
альной астмой средней степени тяжести в период ремиссии. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
В исследование были включены 20 детей в возрасте от 9 до 14 лет, больных
бронхиальной астмой средней тяжести в период ремиссии. Средний возраст
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больных детей составил 12,4 ± 1,6 года. Длительность заC
болевания колебалась от 4 до 12 лет, составляя в среднем
8,5 ± 2,9 года. Контрольную группу составили 9 практичеC
ски здоровых детей. 
Средняя степень тяжести течения бронхиальной астмы опC
ределялась при наличии ежедневных приступов затрудC
нённого дыхания, ночных приступов более 1 раза в нед и
значений объёма форсированного выдоха за первую сеC
кунду (ОФВ1) и пиковой скорости выдоха (ПСВ) 60–80%
должного при суточном разбросе показателей более 30%.
К началу исследования у всех пациентов не наблюдалось
признаков обострения заболевания в течение, как миниC
мум, 1 мес, а предшествующая терапия не включала ингаC
ляционных или оральных глюкокортикостероидов. 
Всем детям основной группы проводилось: стандартное
клиническое обследование, исследование функции внешC
него дыхания с определением форсированной жизненной
ёмкости легких (ФЖЕЛ) и ОФВ1 на спирометре Erich Jaeger,
Германия; индукция мокроты гипертоническим раствором
NaCl с возрастающей 3–5% концентрацией по методу
I. Pin et al. в модификации T. Popov et al. на ультразвукоC
вом небулайзере фирмы Omron, Япония [4, 5]; бронхоскоC
пическое исследование с забором лаважной жидкости и
биопсией бронха выполнялось под местной анестезией
2% раствором лидокаина (фибробронхоскоп BFC30, ЯпоC
ния); определение содержания оксида азота (NO) в выдыC
хаемом воздухе хемилюминесцентным методом (анализаC
тор Logan Research 2149, Великобритания).
Цитометрия индуцированной мокроты и бронхоальвеоC
лярной лаважной жидкости проводилась стандартным меC
тодом на микроскопе Laborlux S, Германия. При морфомеC
трическом исследовании биоптатов стенок бронхов
вычислялась толщина базальной мембраны и соотношеC
ние реснитчатых и бокаловидных клеток. 
На основании цитограммы индуцированной мокроты выC
числялся индекс воспаления, отражающий активность
воспаления дыхательных путей. Расчет проводился по
формуле: индекс воспаления = нейтрофилы (%) + эозиноC
филы (%) / альвеолярные макрофаги (%). Результат, равC
ный или превышающий единицу, указывает на наличие
активного воспалительного процесса [6].
Детям из контрольной группы проводилось исследование
функции внешнего дыхания, индуцированной мокроты и
определение содержания NO в выдыхаемом воздухе.
Протокол исследования «Цитологическая и морфометриC
ческая оценка воспаления у детей с бронхиальной астC
мой» был одобрен этическим комитетом ФГУ НИИ пульмоC
нологии Росздрава. На проведение данного исследоваC
ния в каждом случае получалось согласие пациентов и их
родителей. 
Статистическая обработка результатов проводилась при
помощи пакета статистических программ для MS Windows
2000. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
При сравнительном анализе цитологического состава инC
дуцированной мокроты и бронхоальвеолярной лаважной
жидкости было обнаружено, что соотношение клеточных
элементов в них различается статистически достоверно
(табл. 1). Так, альвеолярных макрофагов в индуцированC
ной мокроте обнаружено в 2 раза меньше, чем в бронхоC
альвеолярной лаважной жидкости. Нейтрофилов, напроC
тив, в три с половиной раза, а эозинофилов — в четыре
раза больше в индуцированной мокроте, чем в бронхоC
альвеолярной лаважной жидкости. Выявленные разлиC
чия, поCвидимому, обусловлены особенностями методов

получения материала. Техника забора бронхоальвеолярC
ного лаважа преследует цель охарактеризовать состав
клеточных элементов в зоне альвеол. 
Способ получения индуцированной мокроты позволяет суC
дить о цитологическом составе слизистой респираторного
тракта, в которой всегда присутствует какоеCто количестC
во клеточных элементов острого воспаления — нейтрофиC
лов и эозинофилов. Соответственно, в индуцированной
мокроте снижается процентное содержание альвеолярC
ных макрофагов. 
При сравнении клеточного состава индуцированной мокC
роты у детей, страдающих бронхиальной астмой и здороC
вых, обращает на себя внимание значительное, почти в
14 раз, повышение доли эозинофилов и почти в 1,5 раза
повышение доли нейтрофилов в цитограмме детей с бронC
хиальной астмой. Альвеолярных макрофагов, напротив,
обнаружено в 1,5 раза меньше (табл. 2). Полученные данC
ные свидетельствуют о персистирующем аллергическом
воспалении в бронхах, несмотря на то, что обследование
проводилось у детей с бронхиальной астмой в стадии реC
миссии. По соотношению содержания в индуцированной
мокроте альвеолярных макрофагов и нейтрофилов вмесC
те с эозинофилами можно с достаточной степенью точноC
сти судить об активности воспалительного процесса в
респираторном тракте. 
Индекс воспаления у детей с бронхиальной астмой состаC
вил 1,02. В контрольной группе индекс воспаления равC
нялся 0,39. Таким образом, клеточный состав индуцироC
ванной мокроты у детей с бронхиальной астмой средней
степени тяжести в стадии ремиссии свидетельствует о соC
храняющемся аллергическом воспалении дыхательных
путей. 
В период ремиссии бронхиальной астмы использование
только показателей ФВД является недостаточно информаC
тивным для определения степени тяжести патологическоC

Таблица 1. Клеточный состав индуцированной мокроты 
и бронхоальвеолярной лаважной жидкости у детей 
с бронхиальной астмой средней тяжести в стадии ремиссии, % 

Бронхоальвео�
лярная лаважная

жидкость

Альвеолярные макрофаги 83,6 ± 5,4

Нейтрофилы

Эозинофилы

Лимфоциты

12,7 ± 4,5

1,8 ± 0,3

1,9 ± 0,2

Индуцированная
мокрота

Клеточные 
элементы

48,6 ± 5,8*

42,3 ± 6,8*

7,1 ± 2,4*

0,4 ± 0,2*

Примечание:
* — р < 0,05 при сравнении индуцированной мокроты 

и бронхоальвеолярной лаважной жидкости.

Таблица 2. Клеточный состав индуцированной мокроты у детей
с  бронхиальной астмой средней тяжести в стадии ремиссии
(основная группа) и  у здоровых (контрольная группа), %

Контрольная
группа

Альвеолярные макрофаги 71,5 ± 3,6

Нейтрофилы

Эозинофилы

Лимфоциты

27,8 ± 3,6

0,5 ± 0,3

0,2 ± 0,1

Основная 
группа

Клеточные 
элементы

48,6 ± 5,8*

42, 3 ± 6,8*

7,1 ± 2,4*

0,4 ± 0,2*

Примечание:
* — р < 0,05 по сравнению со здоровыми.
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го процесса. Как известно, в качестве порога, разделяюC
щего лёгкую и среднюю степень тяжести заболевания,
принята величина ОФВ1, равная 80%. У наблюдавшихся
нами детей, больных бронхиальной астмой средней тяжеC
сти, величина ОФВ1 в период ремиссии составляла в средC
нем 83,8 ± 10,6% (табл. 3).
Возможность получения объективной информации о выC
раженности патологического процесса возрастает ещё
больше, если в комплексе с цитограммой индуцированC
ной мокроты и величиной ОФВ1 оценивать в выдыхаемом
воздухе содержание оксида азота, маркёра воспаления
бронхиальной астмы. Повышенное содержание NO в выC
дыхаемом воздухе подтверждает персистенцию аллергиC
ческого воспаления дыхательных путей в стадии ремиссии
[7, 8]. Концентрация NO в выдыхаемом воздухе у детей с
бронхиальной астмой средней степени тяжести в период
ремиссии была почти в 4 раза выше, чем у здоровых детей
(19,1 ± 16,1 ppb по сравнению с 5,5 ± 2,1 ppb).
Сопоставление величины ОФВ1 с клеточным составом инC
дуцированной мокроты позволяет более объективно оцеC
нить степень выраженности воспаления при бронхиальC
ной астме, так как повышенное содержание эффекторных
клеток воспаления — нейтрофилов и эозинофилов — соC
храняется и в период ремиссии заболевания. Более того,
была выявлена обратная корреляционная зависимость
между количеством нейтрофилов в индуцированной мокC
роте и величиной ОФВ1 % (r = C0,6).
Значимость воспалительных изменений при ремиссии
бронхиальной астмы подтверждают результаты изучения
биоптатов стенок бронхов (табл. 4). 
При морфометрическом исследовании препаратов выявC
лено увеличение толщины базальной мембраны в 4,1 раC
за (табл. 4) по сравнению с нормой [9, 10]. В биоптатах
стенок бронхов больных бронхиальной астмой обнаружеC
но также нарушение соотношения бокаловидных и ресC
нитчатых клеток в эпителии слизистой оболочки стенки
бронхов. Оно составило 1/2,6 вместо 1/4 — 1/7 в норме
[9, 10]. Утолщение базальной мембраны и изменение соC
отношения основных клеточных элементов эпителия слиC
зистой стенки бронхов указывает на наличие воспалиC
тельного процесса в стенке бронхов. 
Выявленные в период ремиссии заболевания цитологичеC
ские и морфометрические изменения бронхов у детей,
больных бронхиальной астмой средней тяжести, указываC
ют на наличие выраженного аллергического воспаления
на момент исследования. Результаты исследования покаC
зали, что при выборе адекватной противовоспалительной
терапии необходимо ориентироваться не только на клиниC

коCфункциональные данные, но и на данные цитологичесC
ких методов исследования, в частности, цитометрии индуC
цированной мокроты.

ВЫВОДЫ
1. Показана высокая информативность цитологической

характеристики индуцированной мокроты, полученной
методом ингаляции гипертонического 3–5% раствора
NaCl у детей, больных бронхиальной астмой. Ценность
метода особенно возрастает в период ремиссии, когда
результаты клинических и функциональных исследоваC
ний менее информативны.

2. Установлено закономерное различие в соотношении
клеточных элементов индуцированной мокроты и
бронхоальвеолярной лаважной жидкости, обусловC
ленное отличием используемых методических приC
ёмов. 

3. Обнаруженное в период ремиссии бронхиальной астC
мы высокое процентное содержание нейтрофилов и
эозинофилов в индуцированной мокроте, увеличение
толщины базальной мембраны, нарушение соотношеC
ния реснитчатых и бокаловидных клеток в пользу поC
следних, особенно вместе с повышенным содержаниC
ем оксида азота в выдыхаемом воздухе, указывает на
продолжающуюся персистенцию аллергического восC
паления дыхательных путей.
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Таблица 4. Морфометрическое исследование биоптатов стенки
бронхов у детей с бронхиальной астмой средней степени
тяжести (БА)  в период ремиссии и в норме

Норма

Толщина базальной мембраны, мкм 1,9 ± 0,6

Соотношение бокаловидных 
и реснитчатых клеток

1/4–1/7

БАПоказатели

7,7 ± 0,8*

1/2,6

Примечание:
* — р < 0,001 по сравнению с нормой.

Таблица 3. Показатели ФВД и содержание оксида азота 
в выдыхаемом воздухе у детей с бронхиальной астмой средней
степени тяжести в период ремиссии

Средняя
степень

ФЖЕЛ (%) 102,5 ± 11,8

ОФВ1 (%)

NO (ppb)

83,8 ± 10,6

19,1 ± 16,1

Максимум
Определяемые

величины

109

96

62,8

Минимум

82

67

4,2
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Application of probiotic 
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THIS ARTICLE INCLUDES AN OVERVIEW OF CLINICAL RESEARCH THAT STUDY
THE EFFICIENCY OF INCLUDING INTO CHILDREN'S RATION SOURCMILK PROC
BIOTIC PRODUCT ACTIMEL (DANONE, FRANCE), CREATED ON THE BASIS OF
MILK FERMENTED WITH LACTOBACILLUS BULGARICUS AND STREPTOCOC�
CUS THERMOPHILUS, AND ENRICHED WITH CULTURE OF ШТАММОМ LACTO�
BACILLUS CASEI DNC114001 (COMMERCIAL NAME L. CASEI IMUNITASS).
KEY WORDS: PROBIOTIC PRODUCT, CHILDREN, LACTOBACILLUS CASEI
DN�114001.

Д.В. Усенко

Центральный НИИ эпидемиологии Роспотребнадзора, Москва

В НАСТОЯЩЕЙ СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕН ОБЗОР КЛИНИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ, В КОТОРЫХ ИЗУЧАЛИ ЭФФЕКТИВC
НОСТЬ ВКЛЮЧЕНИЯ В РАЦИОН ПИТАНИЯ ДЕТЕЙ КИСЛОМОЛОЧНОГО ПРОБИОТИЧЕСКОГО ПРОДУКТА «АКТИМЕЛЬ»
(ДАНОН, ФРАНЦИЯ), СОЗДАННОГО НА ОСНОВЕ МОЛОКА, ФЕРМЕНТИРОВАННОГО LACTOBACILLUS BULGARICUS И
STREPTOCOCCUS THERMOPHILUS, И ОБОГАЩЁННОГО ШТАММОМ LACTOBACILLUS CASEI DNC114001 (КОММЕРЧЕСC
КОЕ НАЗВАНИЕ L. CASEI IMUNITASS). 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ПРОБИОТИК, ПРОБИОТИЧЕСКИЙ ПРОДУКТ, ДЕТИ, LACTOBACILLUS CASEI DN�114001.

Фундаментальные исследования заставили поCновому взглянуть на роль норC
мальной микрофлоры человека в его жизнедеятельности, развитии, формиC
ровании и поддержания здоровья [1]. В обычных условиях «полезная» кишечC
ная микрофлора играет главную роль в предотвращении колонизации кишечC
ника болезнетворными микробами, а также выполняет ряд других функций:
является источником необходимых организму короткоцепочечных жирных
кислот, снижает уровень липидов крови и др. Нормальная микрофлора слизиC
стых является одним из ключевых регуляторов иммунной системы организма.
Так, например, стимуляция предшественников IgA плазматических клеток в
кишечнике ведёт к диссеминации антигенспецифических ВC и ТCлимфоцитов
во все эффекторные участки иммунной системы слизистых — в кишечнике,
респираторном тракте, мочеполовой системе и др. [2, 3]. Вместе с тем сущестC
вует большое количество факторов, вызывающих нарушение баланса микроC
флоры. При этом формирование дисбиотических нарушений на определённом
участке слизистой неизбежно будет распространяться на другие отделы, наруC
шая функционирование системы иммунного гомеостаза и повышая вероятC
ность возникновения осложнений, становится источником гнойноCсептичесC
ких инфекций, аллергизации, оказывает мутагенное воздействие на ткани орC
ганизма и др. В этой ситуации наиболее изученным и в определённой степени
реализованным на практике направлением поддержания и восстановления
микроэкологии кишечника человека является использование микробных
препаратов на основе как представителей нормальной микрофлоры желудочC
ноCкишечного тракта человека, так и микроорганизмов, выделенных из объC
ектов окружающей среды [4].
Основоположником концепции использовании полезных для человека жиC
вых микроорганизмов для восстановления нормального функционирования
желудочноCкишечного тракта является великий русский ученый И.И. МечниC
ков. Именно он в начале XX века высказал гипотезу о связи старения челоC
века с накоплением большого количества гнилостных бактерий в кишечниC
ке, и предложил употреблять кисломолочные продукты, ферментированные
Lactobacillus bulgaricus [5].
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Большинство из пробиотиков создано на основе лактоC и
бифидобактерий. При этом нужно отметить, что значительC
ная доля рынка пробиотических препаратов принадлежит
последним. В то же время исследования последних лет наC
глядно демонстрируют ряд уникальных свойств и эффектов
использования препаратов, содержащих лактобактерии.
В частности, показаны их иммуномодулирующий и десенсиC
билизирующий эффекты, способность к профилактике инC
фекционных заболеваний и др. Следует указать, что многие
годы пробиотики применялись врачами преимущественно
в форме лекарственных препаратов, тогда как новым перC
спективным разработкам в данной области — биологичесC
ки активным добавкам, содержащим пробиотические микC
роорганизмы, и кисломолочным пробиотическим продукC
там уделялось недостаточно внимания.
В то же время именно разработка кисломолочных пробиC
отических продуктов питания на основе молочнокислых
бактерий рассматривается в настоящее время как наибоC
лее перспективное направление функционального питаC
ния [6]. Основные требования, предъявляемые к пробиоC
тическим продуктам, — наличие в них большого количестC
ва живых и активных пробиотических бактерий, сохраняC
ющих жизнеспособность в желудочноCкишечном тракте и
стабильность при хранении; содержащиеся в них пробиоC
тические микроорганизмы должны быть безопасны и споC
собны приносить пользу здоровью хозяина [4, 7].
Количество пробиотических продуктов увеличивается с
каждым днём. В этой связи научные доказательства их эфC
фективности, полученные в качественно спланированных
стандартизованных клинических исследованиях, позволят
потребителям сделать свой выбор на наиболее эффективC
ных и предназначенных для разных групп населения (дети,
беременные, спортсмены и др.). В настоящей статье приC
водятся результаты нескольких клинических исследоваC
ний, в которых изучали эффективность включения в рациC
он питания детей кисломолочного продукта «Актимель»
(Данон, Франция), созданного на основе молока, ферменC
тированного Lactobacillus bulgaricus и Streptococcus ther�
mophilus и обогащённого пробиотическим штаммом лактоC
бактерий Lactobacillus casei DNC114001 (коммерческое
название L. casei Imunitass).
Для определения влияния L. casei DNC114001 и продукта
«Актимель» на частоту и течение у детей кишечных инфекC
ций, занимающих одно из ведущих мест в структуре детC
ской инфекционной патологии, был проведен ряд исслеC
дований [8, 9].
Первое рандомизированное исследование, проводившееC
ся в детских дошкольных учреждениях, длилось 6 мес и
включало 287 детей в возрасте от 3 до 36 мес. Дети были
разделены на 3 группы: получавшие йогурт (1Cя группа), жеC
лированное молоко (2Cя группа) и кисломолочный продукт,
содержащий L. bulgaricus, Str. thermophilus и обогащенный
пробиотическим штаммом L. casei Imunitass (3Cя группа).
Исследование проходило в зимние месяцы. В соответствии
с дизайном исследования изучаемые продукты включались
в рацион питания детей в течение 1 мес, затем на протяжеC
нии 30 дней дети не употребляли данные продукты. Такое
чередование периодов происходило в течение 6 мес.
Исследование показало, что в течение первых 3 мес наблюC
дения 69 (26%) детей перенесли острую кишечную инфекC
цию (ОКИ). У большинства детей (у 84%) был отмечен только
один эпизод диареи. Число детей, перенёсших ОКИ, сущестC
венно не различалось между группами: 26 (28,3%) детей в
1Cй группе, 23 (26,4%) во 2Cй и 20 (23,3%) в 3Cй группе. ПроC
должительность эпизодов диареи оценивалась у 62 из
69 детей, перенёсших диарею. Во 2Cй и 3Cй группах эпизоды
диарей были достоверно короче (4,8 ± 2,3 и 3,9 ± 2,4 дня
соответственно), чем в 1Cй группе (6,9 ± 3,0 дня; р < 0,01).

Сокращение продолжительности диареи, наблюдавшееся
в группе детей, получавших продукт, содержащий L. casei
DNC114001, было статистически более значимым, чем в
группе получавших йогурт (р < 0,05).
Проведённое исследование показало, что включение в пиC
тание детей раннего возраста кисломолочного продукта, соC
держащего штамм лактобактерий L. casei DNC114001, знаC
чительно снижало продолжительность эпизодов диареи.
Другое многоцентровое исследование, проведенное
C.A. Pedone et al. в 2000 г., имело целью подтвердить поC
лезные свойства кисломолочного продукта, содержащего
L. casei DNC114001, L. bulgaricus и Str. thermophilus («АктиC
мель»), а также изучить влияние его регулярного употребC
ления на частоту острых диарей [9]. В исследовании приC
нимали участие 928 детей в возрасте от 6 до 24 мес. В 1Cю
группу, получавшую «Актимель», были включены 463 реC
бёнка; во 2Cю, получавшую йогурт, содержащий L. bulgari�
cus и Str. thermophilus, — 465 детей. В течение 12CнедельC
ного периода употребления изучаемых продуктов 148 деC
тей перенесли, по меньшей мере, один эпизод диареи.
Однако число детей, перенесших ОКИ, было значительно
меньше в группе, получавшей «Актимель» (15,9%), чем в
группе, получавшей йогурт (22%; р = 0,029). За 6CнедельC
ный период наблюдения, после окончания употребления
изучавшихся продуктов, только 1,9% детей из 1Cй группы
перенесли диарею, в то время как во 2Cй группе — 3,8%
(разница статистически не достоверна). Среди других изуC
чавшихся показателей оценивались носительство ротавиC
русов и уровень лактобактерий в кале. После 12 нед исC
следования количество детей, у которых обнаруживали
антиген ротавируса в кале, уменьшилось с 5,21 до 0,29%
в 1Cй группе и с 4,81 до 2,2% во 2Cй группе (различия доC
стоверно значимы). У обследованных детей обеих групп
отмечалось также повышение уровня лактобактерий в
толстой кишке; однако у детей, получавших «Актимель»,
оно было более выражено, чем у детей, употреблявших
йогурт (количество лактобактерий выше 106 КОЕ/г у 48,44
и 28,47% детей в 1Cй и во 2Cй группах соответственно).
Таким образом, настоящее исследование показало, что реC
гулярное употребление «Актимель» оказывает профилактиC
ческий эффект в отношении кишечных инфекций у детей и
положительно влияет на микрофлору толстой кишки.
Клиническая эффективность «Актимель» при ОКИ у детей быC
ла продемонстрирована в исследовании, проведенном
А.В. Гореловым и соавт. в 2002 г. [10]. Из 40 больных ОКИ деC
тей в возрасте 3–8 лет, 21 ребёнок получал в комплексной
терапии «Актимель» (основная группа), а 19 детей — только
стартовую терапию (диета, сорбентные препараты, ферменC
ты) (группа сравнения). Анализ эффективности лечения, о
которой судили по динамике основных клинических симптоC
мов, показал, что у детей основной группы, длительность пеC
риода лихорадки и диареи в сравнении с контрольной групC
пой была меньше (2,20 ± 0,24 по сравнению с 2,46 ± 0,21 и
2,7 ± 0,35 по сравнению с 3,6 ± 0,37 сут соответственно;
p < 0,05). Также у них отмечалось восстановление нормальC
ного уровня лактобактерий (у 66,6%) и бифидобактерий
(у 75%) на фоне значительного снижения уровня условноCпаC
тогенной микрофлоры, наиболее выраженное в отношении
грибков рода Candida и бактерий рода Clostridium.
Одной из новых сфер применения пробиотиков и пробиотиC
ческих продуктов явилась профилактика широко распростC
ранённых «зимних» инфекций, обусловленных большой
группой респираторных вирусов. В 2003 г. в Москве в рамC
ках международного многоцентрового проекта изучалась
эффективность продукта «Актимель» в зимний период у деC
тей 3–8 лет [11]. В исследование были включены 399 деC
тей, стратифицированных по возрасту на 2 группы: в 1 групC
пу (3–5 лет) вошли 244 участников, во вторую (6–8 лет) —
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155. В течение 6 нед (с февраля по апрель 2003 г) участниC
ки ежедневно употребляли по 1 бутылочке пробиотическоC
го продукта «Актимель». Показатели заболеваемости острыC
ми респираторными заболеваниями (ОРЗ) на фоне регулярC
ного приема пробиотического продукта сравнивались с
показателями перед началом исследования (рис. 1). 
При анализе динамики заболеваемости респираторными
инфекциями было отмечено существенное сокращение их
числа уже через две недели после начала регулярного
употребления продукта. Наиболее ярко это было выражеC
но среди детей 3–5 лет — с 48,4% детей заболевших ОРЗ
в течение 2 нед до приёма продукта, до 25,8% — в течении
первых двух недель приёма. В последующие две недели
регулярного употребления продукта продолжилось уменьC
шение заболеваемости. 
Включение в рацион питания детей пробиотического проC
дукта «Актимель» также оказывало положительное влияC
ние на тяжесть и течение ОРЗ, при этом существенно соC
кращалась частота использования антибактериальных
препаратов в терапии (рис. 2)
Таким образом, в данном исследовании было отмечено
существенное сокращение числа инфекционных заболеC
ваний респираторного тракта в зимний период путем
включения в рацион питания детей пробиотического проC
дукта. Однако, дизайн проведённого исследования не
позволял сделать однозначных выводах, что потребовало
дальнейшего проведения клинических исследований с боC
лее качественным планированием. 
Логичным продолжение клинических исследований проC
филактического влияния пробиотического продукта «АктиC
мель» явилась работа испанских ученых (2006) [12].

В проспективном, рандомизированном, многоцентровом,
двойном слепом параллельном плацебоCконтролируемом
исследовании принял участие 251 ребёнок в возрасте
3–12 лет. Дети, посещавшие дошкольноCшкольные учрежC
дения, были рандомизированы на две группы — основную
(n = 109) и сравнения (n = 142). В соответствии с дизайном,
все участники на протяжении 20 нед получали ежедневно
по 2 бутылочки пробиотического продукта с Lactobacillus
casei Imunitass или продуктCплацебо. За время исследоваC
ния побочных эффектов и нежелательных реакций на
приём исследуемого продукта не было. При анализе полуC
ченных данных у детей в группе, получавшей продукт без
пробиотического штамма, общая продолжительность забоC
леваний на одного участника была на 1 сут больше, чем в
основной группе. При этом употребление 2 бутылочек
«Актимель» ежедневно, способствовало снижению на 17%
частоты острых инфекционных заболеваний нижних дыхаC
тельных путей (бронхит, пневмония) (32% по сравнению с
49%). Также статистически достоверно сокращалась проC
должительность данной группы заболеваний. 
Резюмируя представленные данные необходимо отметить,
что доказательства положительного влияния пробиотиков
на естественные защитные силы хозяина и снижение рисC
ка инфекционных заболеваний являются сегодня одним из
самых серьезных аргументов для их широкого использоваC
ния среди здорового населения. Приведённые данные
наглядно демонстрируют эффективность применения проC
биотического продукта «Актимель» и L. casei Imunitass в
профилактике широко распространённых инфекционных
заболеваний у детей и позволяют рекомендовать его шиC
рокое использование в педиатрической практике.
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Рис. 1. Динамика заболеваемости респираторными
инфекциями детей, включённых в исследование

Рис. 2. Частота назначения  антибактериальных препаратов 
в терапии ОРЗ, %.
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Modern insights into the role 
of hemorheological deviations
and functional status 
of the endothelial tissue 
in the pathogenesis of acute
inflammatory lung and bronchial
diseases among children

A.V. Mozhayev, R.R. Shiliayev, M.R. Grinyova,
O.A. Pakhrova

Ivanovo State Medical Academy

DISORDERS OF THE ENDOTHELIAL TISSUE AND HEMORHEOLOGY FUNCTION
BUILD UP ONE OF THE PATHOGENIC BASES TO FORM THE ACUTE INFLAMC
MATORY ABNORMALITY OF THE RESPIRATORY TRACT AMONG CHILDREN.
THE OVERVIEW HIGHLIGHTS THE INFORMATION ON THE ROLE AND DISORC
DERS OF THE ERYTHROCYTE CLUMPING AND PLASTICITY, BLOOD VISCOSITY
AND FUNCTION OF THE ENDOTHELIAL TISSUE AS A RESPONSE TO THE ACUTE
RESPIRATORY INFECTIONS AMONG CHILDREN.
KEY WORDS: ENDOTHELIAL DYSFUNCTION, HEMORHEOLOGY, HEMORHE�
OLOGICAL DEVIATIONS, ACUTE RESPIRATORY INFECTIONS, ACUTE BRON�
CHOPULMONARY DISEASES, CHILDREN.
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НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ И ГЕМОРЕОЛОГИИ СОСТАВЛЯЮТ ОДНУ ИЗ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ ОСНОВ ФОРC
МИРОВАНИЯ ОСТРЫЕ ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ РЕСПИРАТОРНОГО ТРАКТА У ДЕТЕЙ. В ОБЗОРЕ ПРЕДСТАВЛЕC
НА ИНФОРМАЦИЯ О РОЛИ И НАРУШЕНИЯХ АГРЕГАЦИИ И ДЕФОРМИРУЕМОСТИ ЭРИТРОЦИТОВ, ВЯЗКОСТИ КРОВИ,
ФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ ПРИ ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЯХ У ДЕТЕЙ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ, ГЕМОРЕОЛОГИЯ, ГЕМОРЕОЛОГИЧЕСКИЕ ОТКЛОНЕНИЯ,
ОСТРЫЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ ИНФЕКЦИИ, ОСТРЫЕ БРОНХОЛЁГОЧНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ, ДЕТИ.

Система гемореологии и функциональное состояние эндотелия все чаще нахоC
дятся в фокусе внимания клиницистов, особенно в медицине критических соC
стояний, при которых даже относительная стабильность центральной гемодинаC
мики не гарантирует предотвращение гипоксии, связанной с нарушениями
транспорта кислорода на периферию [1–4]. 
Ведущими механизмами повреждения легочной ткани при острых респираторC
ных инфекциях являются проникновение в организм патогенных микрооргаC
низмов и модуляция продуктами их жизнедеятельности процесса транскрипции
генов, ответственных за синтез медиаторов воспаления [5]. Так, инфекционные
агенты (грамположительные и грамотрицательные бактерии, вирусы, грибки,
простейшие), попавшие в организм, выделяют большое число разнообразных
патогенных факторов — экзоC и эндотоксины, ДНК, РНК и др. Эти активные выC
сокомолекулярные соединения через ряд промежуточных звеньев приводят к
изменению транскрипции генов, отвечающих за клеточные и гуморальные комC
поненты системного воспалительного ответа [6, 7]. 
Клеточный и гуморальный компоненты повреждения легочной ткани при острых
бронхолегочных заболеваниях у детей тесно взаимосвязаны. Активированные
макрофаги выделяют также провоспалительные цитокины (установлено, что при
развитии патологии лёгких повышается уровень интерлейкинов (ИЛ) 1, 6, 8, 12,
фактор некроза опухолей � (ФНО �) и интерферон (ИФН) �) [8, 9–13]. Известно,
что в зависимости от природы, цитокины действуют аутокринно — на сами клетC
киCпродуценты, паракринно — на другие клетки мишени или эндокринно — на
разные клетки за пределами места их продукции [14–16]. В частности они дейстC
вуют на сосудистый эдотелий, что приводит к его повреждению и дальнейшему
усилению синтеза медиаторов воспаления. Их эффект связан с расширением соC
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судов, увеличением их проницаемости и накоплением жидC
кости в ткани лёгкого [17–20]. В ряде исследований показаC
на способность ИНФ � и ФНО � индуцировать экспрессию
молекул адгезии на эндотелиоцитах человека [21–23].
Молекулы адгезии, прилипая к лейкоцитам, тромбоцитам и
клеткам эндотелия, формируют так называемые «крутящиеC
ся» нейтрофилы и способствуют агрегации частиц фибрина.
Эти процессы вносят свой вклад в нарушение капиллярного
кровотока, увеличивают проницаемость капилляров, индуC
цируют локальный отек тканей [24, 25]. Благодаря механизC
му обратной связи ФНО � активирует нейтрофилы и потенC
цирует синтез других цитокинов [26]. ИЛC1 и ФНО �, стимулиC
руют выброс из активированных клеток токсичных свободC
ных радикалов и протеолитических ферментов. Воздействие
на клеточные мембраны эндотелиальных клеток фермента
фосфолипазы А2 способствует выделению эйкозаноидов и
фактора активации тромбоцитов. Эйкозаноиды — это проC
дукты метаболизма арахидоновой кислоты, протекающего
по циклооксигеназному пути с продукцией тромбоксана и
простагландинов и липооксигеназному пути с продукцией
лейкотриенов. Тромбоксан вызывает агрегацию тромбоциC
тов, индуцирует бронхоконстрикцию и, вместе с лейкотриеC
нами, приводит к легочной гипертензии и увеличению сосуC
дистой проницаемости, что, прежде всего, характерно для
ранней фазы воспалительного заболевания [26]. Более
поздняя фаза повышения легочного сосудистого сопротивC
ления и проницаемости эндотелия, по мнению ряда исследоC
вателей, связана с выбросом из эндотелиоцитов в кровь
мощного вазоконстрикторного белка — эндотелина [27, 28]. 
В настоящее время в патогенезе острых респираторных
инфекций у детей определенное значение придается хемокиC
нам — специальным цитокинам, контролирующим дальнейC
шую миграцию лейкоцитов в очаг воспаления. Ряд исследоC
ваний показал, что хемокины продуцируются и секретируются
не только активированными макрофагами, но и эндотелиальC
ными клетками [17, 29]. Основная функция хемокинов — поC
ставлять нейтрофилы в очаг воспаления и активировать их
функциональную активность. Основным хемокином для нейC
трофилов является ИЛ 8 [30]. Наиболее сильными его индукC
торами служат бактериальные липополисахариды, ИЛ 1 и
ФНО � [31–33]. Р. Bahra et al. считают, что каждый шаг трансC
эндотелиальной миграции нейтрофилов регулируется стимуC
лирующими концентрациями ФНО � [17]. При развитии остроC
го повреждения лёгких эндотелиоциты сосудов активируются
и вовлекаются в фазовые взаимодействия [34]. В результате
происходит, с одной стороны, их мобилизация и усиление заC
щитных свойств, а, с другой стороны, возможно повреждение
как самих клеток, так и окружающих тканей [35, 36]. 
Кроме того, на фоне острой бронхолегочной патологии у деC
тей резко повышается концентрация гормона роста —
соматотропин, который, согласно экспериментальным данC
ным, может усиливать активацию нейтрофилов и утяжеляет
поражение эндотелия капиллярного русла лёгких при сепC
тических состояниях [37]. 
Прямое и опосредованное воздействие цитокинов и бактеC
риальных продуктов на генетический аппарат клетки ведёт
не только к цепной реакции высвобождения медиаторов, но
и к развитию тканевой гипоксии. Переход клетки на анаэробC
ный метаболизм запускает процесс программированной
клеточной смерти, или апоптоза. Данный вариант распада
клетки опосредуется активацией генов, ответственных за
экспрессию внутриклеточных энзимов — поли(АДФCрибоC
за)полимеразы и каспаз (биохимических маркёров апоптоC
за), что сопровождается фрагментацией ДНК, нарушением
функции митохондрий, энергетическим кризисом и гибелью
клеток. В отличие от некроза, апоптоз сопровождается выраC
боткой противовоспалительных медиаторов [38]. 
У детей в лёгких в нормальных условиях NOCсинтазная активC
ность обнаружена в эндотелии крупных и средних сосудов.

Однако при острой гипоксии повышается синтез индуциC
бельной NOCсинтазы (iNOS). В гипоксических условиях сниC
жается содержание эндотелиальной NOCсинтаз (еNOS) в энC
дотелии сосудов лёгких. Замедление экспрессии гена еNOS
в условиях гипоксии происходит через транскрипционные и
посттранскрипционные механизмы в эндотелиальных клетC
ках человека. Таким образом, возникает дефицит эндотелиC
ального NO, что приводит к вазоконстрикции и развитию леC
гочной гипертензии, и одновременно — гиперпродукции NO
в гладкой мышце, вызывающей повреждение сосудов.
Усиление синтеза NO при гипоксии может происходить как
за счет активации уже имеющегося фермента NOCсинтазы,
так и за счёт увеличения синтеза NOCсинтазы de novo. ОсновC
ным стимулом экспрессии iNOS является активация свободC
но радикальных процессов, которая при гипоксии связана с
активацией синтеза цитокинов. Свободные радикалы, цитоC
кины и ФНО � активируют ядерный фактор транскрипции
каппа В (NFCkB), который является ключевым фактором эксC
прессии гена iNOS [39]. В свою очередь, iNOS участвует в
синтезе провоспалительных цитокинов — ФНО � и ИЛ 1 [40].
ИЛC4 и тромбоцитарный фактор роста � тормозят индукцию
iNOS. Следовательно, синтез оксида азота зависит от влияC
ния цитокинов и степени воспаления [41]. Экспрессия, iNOS
приводит к продолжительной гиперпродукции оксида азота
[42, 43], в тысячи раз превышающей его продукцию в норме.
Экспрессия iNOS в дыхательных путях повышается под дейстC
вием оксидантов, легочных ирритантов. Она образуется и
обеспечивает длительное выделение NO активированными
макрофагами, нейтрофилами, сосудистым эндотелием, микC
роглиальными клетками, астроцитами [44]. Увеличение выC
работки NO способствует замедлению капиллярного кровоC
тока вследствие дилатации артериол [25].
В ряде работ показано, что в очаге воспаления способен
накапливаться продукт частичного восстановления кислоC
рода — супероксид, кoторый инактивирует вазоактивное
действие NO [45]. NO и супероксидный анион подвергаются
быстрому взаимодействию с образованием пероксинитриC
та, повреждающего клетки [46]. Эта реакция способствует
удалению NO из сосудистой и бронхиальной стенки [47, 48].
Гиперпродукция свободных радикалов приводит к резкому
снижению продукции NO. Это одна из самых первых реакC
ций в организме на гипоксию. По мнению ряда исследоваC
телей оксидантный стресс может продолжаться от 12–72 ч.
В условиях оксидантного стресса в эндотелиоцитах не тольC
ко угнетается синтез оксида азота — основного регулятора
расслабления сосудистой стенки, но и активируется NFCkB,
инициирующий выделение субстанций, которые ухудшают
кровоток, например, эндотелина [27]. 
Представляет интерес исследования, показавшие, что традиC
ционно рассматриваемый в качестве медиатора NOCтоксичC
ности, пероксинитрит может иметь физиологическое дейстC
вие и вызывать сосудистую релаксацию через NOCопосредоC
ванное увеличение цГМФ в сосудистом эндотелии [46–48].
В свою очередь, пероксинитрит — это сильнодействующий
оксидант, способный повреждать альвеолярный эпителий и
лёгочный сурфактант [46]. Он вызывает разрушение белков и
липидов мембран, повреждает эндотелий, увеличивает агреC
гацию тромбоцитов, участвует в процессах эндотоксемии. Его
повышенное образование отмечено при синдроме острого
повреждения лёгких [48]. Исследователи считают, что продуC
цируемый в результате активации индуцированного ферменC
та NO, предназначен для неспецифической защиты организC
ма от широкого спектра патогенных агентов, тормозит агрегаC
цию тромбоцитов и улучшает местное кровообращение [49]. 
Установлено, что избыточное количество NO подавляет
активность конституциональной (cNOS) в клетках за счет
взаимодействия с супероксидом и, возможно, в результате
десенситизации гуанилатциклазы, приводящей к снижеC
нию цГМФ в клетке и к повышению внутриклеточного кальC
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ция [50]. S.J. Brett et al. и N.W. Kooy et al., анализируя значеC
ние нитрооксидергических механизмов в патогенезе респиC
раторного дистрессCсиндрома взрослого типа (РДСВ), выC
сказали мнение, что ключевую роль в развитии синдрома
может играть iNOS, пероксинитрит, а также нитротирозин —
основной продукт воздействия пероксинитрита на белок
[48, 51]. B.H. Cuthbertson et al. считают, что в основе острого
повреждения лёгких лежит воздействие NO и пероксинитC
рита на эластазу и ИЛ 8 [35]. A. Kobayashi et al. также зареC
гистрировали увеличение содержания iNOS, ИЛ 1, ИЛ 6,
ИЛ 8 в бронхоальвеолярной жидкости у больных с синдроC
мом острого повреждения лёгких [33]. D.R. Meldrum et al.
показали уменьшение выработки воспалительных цитокиC
нов лёгочными макрофагами при РДСВ под влиянием субстC
рата локальной продукции NO — LCаргинина [34]. УстановC
лено, что в генезе синдрома острого повреждения лёгких у
детей существенную роль играет нарушение проницаемости
сосудов, обусловленное действием цитокинов — ФНО �,
ИЛ 2, моноклональных антител к СD3 лимфоцитам на эндоC
телиальные клетки сосудов лёгких [8]. Быстрое и сильное
увеличение проницаемости лёгочных сосудов приводит к
миграции нейтрофилов в ткань лёгких и высвобождению
ими цитотоксических медиаторов, что является ведущим в
развитии патологической альтерации лёгких [15, 26]. В проC
цессе развития острого повреждения лёгких ФНО � увеличиC
вает адгезию нейтрофилов к сосудистой стенке, усиливает
их миграцию в ткани, способствует структурным и метаболиC
ческим изменениям эндотелиоцитов, нарушает проницаеC
мость клеточных мембран, активирует образование других
цитокинов и эйкозаноидов, вызывают апоптоз и некроз эпиC
телиальных клеток лёгких и эндотелия сосудов [14]. ПоказаC
но также, что избыток оксида азота сам по себе является
мощным проапоптическим фактором [39, 41]. Апоптоз приC
водит к гибели эндотелиоцитов, снижению антикоагулянтC
ной активности эндотелия и разрежению капиллярной сети.
Усиление апоптоза ведёт к дисфункции эндотелия и происхоC
дит уже на самых ранних стадиях. Главным фактором, обесC
печивающим защиту эндотелия от чрезмерного апоптоза,
является физиологическая продукция NO, в то время как гиC
перпродукция NO служит проапоптическим фактором и споC
собствует эндотелиальной дисфункции [39, 41]. 
Активированные цитокинами и бактериальными эндотокC
синами альвеолярные макрофаги усиливают синтез NO
[41]. Уровень продукции NO эпителиоцитами бронхов и альC
веол, нейтрофилами, тучными клетками, эндотелиоцитами
и гладкими миоцитами легочных сосудов также увеличиваC
ется, вероятно, через активацию NFCkB [19, 24, 25].
Считается, что продуцируемый в результате активации iNOS
оксид азота, предназначен, в первую очередь, для неспециC
фической защиты организма. Выделяясь из макрофагов, NO
быстро проникает в бактерии, грибки, где угнетает жизненно
важные ферменты: НCэлектронCтранспортные, цикла Кребса
и синтеза ДНК [45, 50]. NO вовлекается в защиту организма
на последних этапах иммунного ответа и является одним из
эффективнейших средств иммунной системы [45]. Однако,
накапливаясь в клетке в неадекватно больших количествах,
NO оказывает и повреждающий эффект [46]. Таким образом,
при развитии синдрома острого повреждения лёгких цитокиC
ны и NO запускают последовательную цепь реакций, выраC
жающихся в нарушении микроциркуляции, возникновении
тканевой гипоксии, альвеолярного и интерстициального отёC
ка, повреждении метаболической функции лёгких. 
Описанные патологические изменения также приводят к
нарушению реологических свойств крови, усугубляя течеC
ние болезни. Комплекс изменений реологических свойств
крови при острых респираторных инфекциях у детей реалиC
зуется гематологическим синдромом повышенной вязкосC
ти крови. В качестве составляющих этого синдрома выделяC
ют повышение вязкости цельной крови и плазмы, уменьшеC

ние деформируемости эритроцитов, увеличение гематоC
критного числа и концентрации фибриногена, усиление агC
регации эритроцитов [4].
К настоящему времени накоплен богатый экспериментальC
ный и клинический материал, касающийся изучения фактоC
ров, влияющих на вязкость крови.
В системе микроциркуляции, где размеры эритроцитов
сопоставимы с величиной сосудистого просвета, состояние
кровотока существенным образом зависит от реологичесC
ких свойств клеток крови, изучение которых имеет первоC
степенное значение для понимания сущности патологичесC
ких феноменов кровообращения, приводящих к извращеC
нию метаболизма, транскапиллярного обмена, нарушению
оксигенации тканей, определяя, таким образом, тяжесть
клинических проявлений заболевания [52].
Реологические свойства крови зависят от большого числа
факторов. С.А. Селезнев и соавт. условно выделяют нескольC
ко групп факторов: 1) гемодинамические — обусловленные
изменением свойств крови при ее движении; 2) клеточные —
связанные с изменением характеристик форменных элеменC
тов и их концентрации; 3) плазменные; 4) факторы взаимоC
действия, под которыми чаще всего понимают различные
проявления феномена внутрисосудистой агрегации форменC
ных элементов крови; 5) факторы внешних условий [53]. 
При высокой скорости сдвига (200–400 с), характерной для
аорты и магистральных сосудов, вязкость крови (так назыC
ваемая динамическая вязкость), зависит от деформационC
ных свойств эритоцитов — жёсткости мембраны, внутренC
ней вязкости, формы клеток, так как максимальные значеC
ния напряжения сдвига, достигаемые во время систолы,
обеспечивают гидродинамическую дезагрегацию клеток
крови и их ориентацию вдоль оси потока [52]. 
Снижение деформируемости эритроцитарных мембран выC
явлено при патологии новорождённых, у больных с неспеC
цифическими заболеваниями лёгких, при бронхиальной
астме и деструктивной пневмонии у детей [3, 54]. ВследстC
вие этого повышается вязкость крови при высоких скороC
стях сдвига, что ведёт к увеличению постнагрузки на сердC
це и способствует развитию сердечной недостаточности.
Деформируемость эритроцитов цельной крови in vitro и
in vivo определяется состоянием клеточного окружения. ОсоC
бую роль при этом играют плазменные факторы, осмолярC
ность плазмы. Изменение «жёсткости» мембраны у детей при
острых респираторных инфекциях происходит при воздейстC
вии на организм ацидоза и гипоксии. Снижению эластичносC
ти мембран эритроцитов способствует повышенное образоC
вание пирувата и лактата вследствие интенсификации при
кислородном голодании анаэробного гликолиза [55]. 
Снижение деформируемости эритроцитарных мембран, отC
меченное при воздействии токсинов, содержащихся в
плазме при острых респираторных инфекциях у детей, являC
ется косвенным показателем степени интоксикации [54].
Нарушения деформируемости эритроцитов при острых ресC
пираторных инфекциях ухудшают способность красных клеC
ток крови циркулировать по капиллярам и часто вызывают
укорочение их времени жизни [54]. «Жёсткие» эритроциты
затрудняют кровоток, блокируют участки сосудистого русла,
увеличивая тем самым периферическое сопротивление и
нагрузку на сердце. В частности, снижение текучести эритC
роцитов считают одной из причин развития блокады микроC
циркуляторного русла при экстремальных состояниях [56].
Ряд исследователей отмечает, что нормальный уровень NO
поддерживает деформируемость эритроцитов в физиологиC
ческом диапазоне, тогда как чрезмерное количество NO
или понижение его уровня приводит к нарушению дефорC
мируемости эритроцитов и/или их повреждению [57].
Двояковогнутая дискоидная форма настолько постоянна и
характерна для эритроцита, что отклонения от нее служат осC
новой для диагностики ряда заболеваний. Изменение плоC
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щади клеточной поверхности при трансформации эритроциC
тов в эхиноциты и стоматоциты, наблюдаемое при ряде соC
стояний, сопровождается изменением их фильтруемости и
транспортных свойств. Изменения реологии крови при тяC
желой респираторной патологии у детей коррелируют с морC
фологическими изменениями эритроцитов, и в этой связи
могут служить объективными критериями для оценки тяжесC
ти состояния и прогнозирования течения патологического
процесса [58]. В исследованиях показано, что степень
трансформации эритроцитов у новорождённых находится в
прямой зависимости от тяжести септического процесса [58]. 
Увеличение вязкости крови при низких скоростях сдвига отC
ражает интенсивность агрегатообразования в венозном отC
деле микроциркуляции. Этот участок кривой в координатах
Casson соответствует неньютоновскому поведению крови и
характеризует так называемую структурную вязкость [52].
Замедление кровотока по мере уменьшения напряжения
сдвига в периферических отделах кровообращения привоC
дит к появлению многомерных клеточных агрегатов по типу
«монетных столбиков», при чём доказано, что в норме этот
феномен у людей не обнаруживается [53]. Выделяют физиC
ологические и патологические агрегаты. Патологические
агрегаты резистентны к сдвигу, в отличие от физиологичесC
ких, не распадаются, а, напротив, уплотняются. Выделение
понятия «физиологические агрегаты» не противоречит поC
ложению об отсутствии агрегации эритроцитов в норме, а
лишь дает основания полагать, что необходимо говорить о
едином динамическом процессе «агрегация–дезагрегаC
ция», который постоянно имеет место в крови [53]. В норме
дезагрегация доминирует над агрегацией [1]. 
Однако, в условиях инфекционной бронхолегочной патолоC
гии у детей повышение агрегации форменных элементов
крови — один из важнейших феноменов, возникающих в
системе микроциркуляции, он неизбежно нарушает норC
мальную структуру кровотока в микрососудах и обусловлиC
вает резкое увеличение сопротивления для течения крови
по капиллярам [54]. Агрегаты форменных элементов крови,
закупоривая микрососуды, ухудшают кровоток и, таким
образом, неблагоприятно влияют на транскапиллярный обC
мен [55]. Крайняя степень агрегации клеток крови обознаC
чается термином «сладжCсиндром». Развивающиеся вследC
ствие агрегации форменных элементов крови нарушения
капиллярного кровотока вызывают повышение проницаеC
мости микрососудов, особенно венозной порции. Это моC
жет способствовать переходу веществ из капилляров в
ткань и изменению соотношения фракций белков в плазме
крови, что влечет за собой усиление внутрикапиллярной агC
регации эритроцитов и появление стаза [55]. 
Основными следствиями гиперагрегации эритроцитов в орC
ганизме являются, прежде всего, повышение вязкости
крови, микроциркуляторный блок, увеличение артериовеC
нозного шунтирования крови и тканевая гипоксия. Эти наC
рушения сопровождаются нарастанием периферического
сопротивления и легочной гипертензии, развитием трудно
компенсируемой анемии [3]. Расстройства тканевого газоC
обмена и метаболизма в конечном итоге могут приводить к
тяжёлым изменениям во внутренних органах вплоть до поC

явления некрозов. При повышенной внутрисосудистой агC
регации клеток крови наиболее часто и тяжело повреждаC
ются лёгкие. Клеточные агрегаты могут закупоривать vasa
vasorum, а также стать очагами размножения микрооргаC
низмов в тканях при сепсисе. 
При особо тяжелом течении заболевания может развиватьC
ся ДВСCсиндром по следующему пути: стаз в капиллярах —
висцеральный застой — уход воды — повышение вязкости
крови — агрегация красных и белых кровяных телец, обраC
зование красного и белого тромба — истощение факторов
свертывания и тромбоцитов вследствие диссеминированC
ного внутрисосудистого свертывания — возникновение
изнуряющей коагулопатии с повышенной предрасположенC
ностью к кровотечению.
Существенное повышение агрегационной способности эриC
троцитов зарегистрировано при различных видах шока:
травматическом, геморрагическом, септическом, ожогоC
вом; при гипертонической болезни, ишемической болезни
сердца, острых и хронических заболеваниях почек, острой
пневмонии. Гиперагрегация эритроцитов не является спеC
цифическим синдромом для какихCлибо определенных боC
лезней, а связана, главным образом, с возникновением
воспалительного процесса в различных его формах (гнойC
ных или без нагноения) [54, 59]. 
Гипераграгация эритроцитов обусловлена, главным обраC
зом, плазменными факторами, прежде всего гиперфибриC
ногенемией и в меньшей степени гипоальбуминемией и
гиперглобулинемией. При патологии гиперфибриногенеC
мия является проявлением реакций острой фазы на сосуC
дистое повреждение, будучи вторичной в результате освоC
бождения цитокинов из моноцитов в стенках сосудов или
из сосудистого эндотелия [7]. 
Механизм повреждения лёгких обусловлен гетерогенными
нарушениями перфузии и альвеолярной вентиляции, которые
обусловлены лейкосеквестрацией в малом круге кровообраC
щения, облитерацией и вазоконстрикцией лёгочных сосудов,
коллабированием альвеол, отёком и воспалением легочной
ткани [5]. Важную роль при этом играют вторичное повреждеC
ние сурфактанта и возникновение ателектазов. Данные патоC
логические изменения приводят к повышению объема внесоC
судистой воды лёгких, возникновению некардиогенного отёC
ка, легочной гипертензии, снижению податливости легочной
ткани и прогрессирующей гипоксемии вследствие нарастаюC
щего внутрилегочного шунта. Легочная гипертензия, в свою
очередь, ещё более повышает фильтрационное давление, увеC
личивает нагрузку на правый желудочек и усиливает отёк лёгC
ких. Считается, что острое повреждение лёгких сопровождаетC
ся некардиогенным интерстициальным отёком лёгких и наруC
шением проницаемости легочных сосудов; при РДСВ к этим
изменениям присоединяется повреждение альвеол [7, 60]. 
Анализ рассмотренных в настоящем обзоре данных литераC
туры приводит к пониманию важности роли гемореологичеC
ских отклонений и эндотелиальной дисфункции в патологии
респираторной системы у детей. Вызванные ими поврежC
дения могут помочь понять патогенез данной патологии и
могут оказаться полезными для изучения течения болезни
и прогноза заболевания. 
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Overactive bladder  syndrome 
in children

E.L. Vishnevskiy 

Moscow Research and Development Institute of Pediatrics
and Pediatric Surgery

OVERACTIVE BLADDER IS A SPECIFIC SYNDROME CHARACTERIZED BY BLADC
DER DYSFUNCTION THAT IS CLINICALLY MANIFESTED BY IMPERATIVE URINAC
TION (POLLAKIURIA, URGENCY, URGENT INCONTINENCE AND NOCTURIA). THIS
STATE IS VERY WIDELY SPREAD AMONG CHILDREN: EVERY FIFTH CHILD AGED
4 TO 7 SHOWS TYPICAL BLADDER DYSFUNCTION. QUITE OFTEN IF URINARY DISC
TRESSES ARE NOT STUDIED WELL ENOUGH SUCH CHILDREN ARE FALSELY
DIAGNOSED WITH MONOSYMPTOM ENURESIS, WHICH, ACCORDING TO OUR
INFORMATION, ACTUALLY HAPPENS IN ONLY 3,9% OF CASES. WHEN EXAMINC
ING CHILDREN WITH URINARY DISORDERS IT IS REASONABLE TO BE GEARED
TO THE PROTOCOL OF EUROPEAN UROLOGIST ASSOCIATION. ACCORDING TO
THIS PROTOCOL, TREATMENT SHOULD BE STARTED WITH ANTIMUSCARINIC
MEDICATIONS. THE ONLY ANTIMUSCARINIC MEDICATION FOR TREATING CHILC
DREN WITH HYPERACTIVE BLADDER THAT IS LEGAL IN RUSSIA IS OXYBUTININ
(DRIPTANE), THAT IS PRESENTLY CONSIDERED TO BE THE «GOLDEN STANC
DARD» OF PHARMACEUTICAL TREATMENT OF OVERACTIVE BLADDER FOR
PATIENTS OF ANY AGE. THIS STATEMENT IS BASED ON THE MODERN IDEA OF
OVERACTIVE BLADDER PATHOGENESIS, THAT PRESUPPOSES DETRUSOR
HYPERSENSIBILITY TO ACETYLCHOLINE. HOWEVER, IN SOME CASES IT MIGHT
BE REASONABLE TO USE SOME OTHER MEDICATIONS, PHYSIOTHERAPY,
SOMETIMES AS PART OF COMPLEX THERAPY. IF INDIVIDUAL DOSAGE IS
OBSERVED, WHICH WILL ENABLE PREVENTING OR SIGNIFICANTLY LOWERING
POSSIBLE SIDE EFFECTS, OXYBUTININ WILL BE STILL CONSIDERED «THE GOLDC
EN STANDARD» FOR TREATING OVERACTIVE BLADDER FOR YEARS TO COME IN
CASES WHEN DETRUSOR HYPERSENSIBILITY TO ACETYLCHOLINE IS THE KEY
COMPONENT OF BLADDER DYSFUNCTION PATHOGENESIS.
KEY WORDS: OVERACTIVE BLADDER, OXYBUTININ, URINATION DISORDER,
CHILDREN.

Е.Л. Вишневский 

Московский НИИ педиатрии и детской хирургии Росздрава

ГИПЕРАКТИВНЫЙ МОЧЕВОЙ ПУЗЫРЬ (ГАМП) — СПЕЦИФИЧЕСКИЙ СИНДРОМ, ХАРАКТЕРИЗУЮЩИЙСЯ ДИСФУНКЦИC
ЕЙ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ, КЛИНИЧЕСКИ ПРОЯВЛЯЮЩИЙСЯ ИМПЕРАТИВНЫМ МОЧЕИСПУСКАНИЕМ (ПОЛЛАКИУРИЯ,
ИМПЕРАТИВНЫЕ ПОЗЫВЫ, ИМПЕРАТИВНОЕ НЕДЕРЖАНИЕ МОЧИ И НОКТУРИЯ). ЭТО ЧРЕЗВЫЧАЙНО РАСПРОСТРАC
НЁННОЕ СОСТОЯНИЕ У ДЕТЕЙ: В ВОЗРАСТНОЙ ГРУППЕ ОТ 4 ДО 7 ЛЕТ У КАЖДОГО ПЯТОГО РЕБЁНКА НАБЛЮДАЕТСЯ ХАC
РАКТЕРНАЯ ДИСФУНКЦИЯ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ. ЧАСТО ТАКИМ ДЕТЯМ ПРИ НЕДОСТАТОЧНО ТЩАТЕЛЬНОМ ВЫЯСНЕC
НИИ ИМЕЮЩИХСЯ РАССТРОЙСТВ МОЧЕИСПУСКАНИЯ ОШИБОЧНО СТАВЯТ ДИАГНОЗ МОНОСИМПТОМНОГО ЭНУРЕЗА,
КОТОРЫЙ, ПО НАШИМ ДАННЫМ, ВСТРЕЧАЕТСЯ ТОЛЬКО В 3,9% СЛУЧАЕВ. ПРИ ОБСЛЕДОВАНИИ ДЕТЕЙ С НАРУШЕНИC
ЯМИ МОЧЕИСПУСКАНИЯ ЦЕЛЕСООБРАЗНО ОРИЕНТИРОВАТЬСЯ НА ПРОТОКОЛ ЕВРОПЕЙСКОЙ АССОЦИАЦИИ УРОЛОC
ГОВ. ЛЕЧЕНИЕ, СЛЕДУЯ ПРОТОКОЛУ, СЛЕДУЕТ НАЧИНАТЬ С АНТИМУСКАРИНОВЫХ ПРЕПАРАТОВ. ЕДИНСТВЕННЫМ
ОФИЦИАЛЬНО РАЗРЕШЁННЫМ В РОССИИ АНТИМУСКАРИНОВЫМ СРЕДСТВОМ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ГАМП У ДЕТЕЙ ЯВЛЯЕТC
СЯ ОКСИБУТИНИН (ДРИПТАН), КОТОРЫЙ В НАСТОЯЩЕЕ ВРЕМЯ СЧИТАЕТСЯ «ЗОЛОТЫМ СТАНДАРТОМ» ФАРМАКОЛОГИC
ЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ГАМП В ЛЮБОМ ВОЗРАСТЕ. ЭТО УТВЕРЖДЕНИЕ ВЫТЕКАЕТ ИЗ СОВРЕМЕННОГО ПРЕДСТАВЛЕНИЯ
О ПАТОГЕНЕЗЕ ГАМП, ПРЕДПОЛАГАЮЩЕГО НАЛИЧИЕ ПОВЫШЕННОЙ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ ДЕТРУЗОРА К АЦЕТИЛХОC
ЛИНУ. ОДНАКО, В РЯДЕ СЛУЧАЕВ ВОЗМОЖНО И ЦЕЛЕСООБРАЗНО ПРИМЕНЕНИЕ РЯДА ДРУГИХ СРЕДСТВ, ФИЗИОТЕРАC
ПИИ, ИНОГДА — В СОСТАВЕ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ. ПРИ СОБЛЮДЕНИИ ИНДИВИДУАЛЬНОГО ПОДБОРА ДОЗЫ, ПОЗC
ВОЛЯЮЩЕГО ПРЕДОТВРАТИТЬ ИЛИ СУЩЕСТВЕННО СНИЗИТЬ ВОЗМОЖНЫЕ ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ, ОКСИБУТИНИН
ЕЩЁ ДОЛГИЕ ГОДЫ БУДУТ СЧИТАТЬ «ЗОЛОТЫМ СТАНДАРТОМ» ЛЕЧЕНИЯ ГАМП, КОГДА ГИПЕРЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ ДЕC
ТРУЗОРА К АЦЕТИЛХОЛИНУ ЯВЛЯЕТСЯ ВЕДУЩИМ ЗВЕНОМ ПАТОГЕНЕЗА ДИСФУНКЦИИ МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ГИПЕРАКТИВНЫЙ МОЧЕВОЙ ПУЗЫРЬ, ОКСИБУТИНИН, РАССТРОЙСТВО МОЧЕИСПУСКАНИЯ,
ДЕТИ.

Гиперактивный мочевой пузырь (ГАМП) считается специфической дисфункциC
ей мочевого пузыря, клинически проявляющейся императивным мочеиспусC
канием. Термин предложен сравнительно недавно [1]. Но в отличие от предC
шествующих определений данного состояния, он быстро нашёл многочисленC
ных сторонников среди практических врачей и поддержан Всемирной органиC
зацией здравоохранения [2, 3]. Несколько позже для описания аналогичной
по сути дисфункции термин «ГАМП» стал применяться в педиатрии. 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Клиническая симптоматика синдрома ГАМП у детей и взрослых имеет и общие
черты, и определённые различия. Общее касается расстройств мочеиспускаC
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ния днём, различия относятся ко времени ночного сна.
Для ГАМП у детей также типичны поллакиурия, сочетаюC
щаяся, как правило (в 90% случаев), с уменьшением реC
зервуарной функции мочевого пузыря, императивные поC
зывы, императивное недержание мочи, но вместо ноктуC
рии (мочеиспускания в ночные часы, для осуществления
которых требуется прерывание сна) у них наблюдается
энурез. Иными словами, мочеиспускание ночью также
присуще детям, но происходит оно, в отличие от взрослых,
непроизвольно — без прерывания сна.
Несмотря на простоту клинической картины синдрома
ГАМП, её описание у каждого конкретного ребёнка сопряC
жено с большими трудностями, обусловленными опредеC
лёнными причинами. ВоCпервых, существенные различия
по степени выраженности и сочетанию симптомов создаC
ют иллюзию многообразия независимых вариантов расC
стройств мочеиспускания. Эту иллюзию во многом подC
держивают родители, которые всегда фиксируют внимаC
ние на какомCлибо одном, наиболее значимом, с их точки
зрения, симптоме. ВоCвторых, по мере роста ребёнка
и/или проводимого лечения перечисленный синдром расC
стройств мочеиспускания подвержен постепенному
(на протяжении месяцев или лет) обратному развитию.
Тем не менее, по результатам анализа клинической симпC
томатики на момент обращения к врачу можно выделить
три группы детей. Для первой, самой многочисленной
(73,2%), — характерна комбинация расстройств мочеисC
пускания днём и ночью; для второй (22,9%) — только
днём. Моносимптомный энурез, по нашим данным, встреC
чается лишь в 3,9% случаев. В литературе приводятся неC
сколько иные сведения в отношении частоты изолированC
ного непроизвольного мочеиспускания ночью [4]. Однако
для большинства детей c так называемым энурезом хаC
рактерна легкая поллакиурия, уменьшение эффективного
объёма мочевого пузыря, на которые не обращают вниC
мания и поэтому его ошибочно относят к моносимптомноC
му. При всём многообразии проявлений ГАМП, которое во
многом зависит от возраста, считаем, что клиническую
картину расстройств мочеиспускания всегда нужно оцеC
нивать в динамике, т.е. за весь период жизни ребёнка, а
не ситуационно — на момент обращения к врачу. ЦелесоC
образность подобного подхода продиктована конкретныC
ми клиническими наблюдениями.
Для детей характерна ещё одна особенность ГАМП.
Примерно в 15% случаев он является асимптомным и
выявляется как случайная уродинамическая находка
(гиперактивное состояние детрузора) при урологическом
обследовании по поводу пороков развития и/или инфекC
ции мочевых путей.
Принципиально важным является вопрос о частоте ГАМП
и возрасте детей, когда на фоне интенсивного развития
пузырных функций это состояние следует считать заболеC
ванием. Cудя по публикациям о частоте синдрома импераC
тивного мочеиспускания в любых его проявлениях, и по
результатам собственных исследований на эту тему, можC
но полагать, что в средней возрастной группе (4–7 лет) у
каждого пятого ребёнка наблюдается характерная дисC
функция мочевого пузыря. К 14 годам, вне зависимости
от проводимой терапии, остаётся не более 2% пациентов,
имеющих проблемы с мочеиспусканием. Но в силу негаC
тивного влияния ГАМП на качество жизни, возможности
развития инфекционных воспалительных осложнений
(цистит, пиелонефрит), углубления течения ряда сопутствуC
ющих урологических заболеваний (пузырноCмочеточникоC
вый рефлюкс, мегауретер) и пр., данная дисфункция мочеC
вого пузыря подлежит как можно ранней диагностике и
коррекции теми или иными методами.

Ещё сравнительно недавно у детей до 3–4Cлетнего возраC
ста на мочеиспускание практически не обращали внимаC
ние, за исключением тех случаев, которые развивались в
результате тяжёлых пороков развития мочевого пузыря и
спинного мозга (эписпадия, экстрофия мочевого пузыря,
спинномозговая грыжа и ряд др.). Считалось, что у практиC
чески здоровых новорождённых и грудных детей мочеисC
пускание осуществляется вне сферы сознания и является
рефлекторным. Дуги рефлексов замыкаются на уровне
спинного и среднего мозга. Фаза наполнения мочевого
пузыря сменяется фазой неконтролируемого опорожнеC
ния. И в течение первых 3–4 лет происходит становление
«зрелого типа мочеиспускания». О достижении этого соC
стояния можно было говорить лишь при переходе мочеисC
пускания в новое качество — когда оно становится полноC
стью управляемым (контролируемым), с вполне конкретC
ными количественными и «поведенческими» признаками.
Для определения степени «зрелости» мочеиспускания наC
ми разработана специальная таблица (табл. 1) [5].
Особенности физиологии мочеиспускания у детей грудноC
го и раннего возраста практически полностью исключают
возможность выявления какихCлибо его расстройств тра�
диционными методами на ранней стадии — стадии формиC
рования. В силу этого оказание специализированной поC
мощи детям существенно запаздывает и практически наC
чинается с 4–5Cлетнего возраста. Дальнейшее развитие
микциологии связывают с разработкой системы активноC
го выявления и лечения расстройств мочеиспускания с
момента рождения ребёнка.
В настоящее время детская урология постепенно перехоC
дит на принципиально новую стадию своего развития, отC
личающуюся диагностикой классических урологических
заболеваний (гидронефроз, мегауретер, пузырноCмочеC
точниковый рефлюкс и др.) с первых недель и месяцев
жизни ребёнка. Это полностью относится и к дисфункциям
мочевого пузыря. В результате исследований, проведёнC
ных в отделе урологии и нейроурологии Московского НИИ
педиатрии и детской хирургии, установлено, что ГАМП
встречается в первые месяцы жизни, имеет вполне очерC
ченную клинику и классическое уродинамическое подC
тверждение [6]. В группе из 60 первых детей первых неC
дель и месяцев жизни ГАМП был выявлен в 28% случаев.
В клинической картине преобладало беспокойство перед
мочеиспусканием, поллакиурия, уменьшение эффективC
ного объёма мочевого пузыря. С помощью ретрофадной
цистометрии регистрировалась характерная картина гиC
перактивного детрузора. 
Таким образом, клинически о ГАМП у детей можно говоC
рить при:
• наличии одного или нескольких симптомов расстC

ройств мочеиспускания (поллакиурия, императивные
позывы, императивное недержание мочи, энурез);

• уменьшении резервуарной функции мочевого пузыря;
• отсутствии остаточной мочи.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
Этиология и патогенез ГАМП до конца не ясны и по этому
поводу существуют разные точки зрения. В урологии
взрослых принято подразделять детрузорную гиперактивC
ность на идиопатическую и нейрогенную. Подобное делеC
ние в педиатрии не получило распространения, хотя и
здесь оно имеет право на существование. Наличие ГАМП
при явном неврологическом заболевании (у детей —
врождённые пороки, воспалительноCдегенеративные заC
болевания и травмы спинного мозга, а у взрослых — боC
лезнь Паркинсона, Альцгеймера и др.) ещё не означает,
что между ними однозначно можно проследить причинноC
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следственную связь. Скорее всего, эта связь является веC
роятностной, поскольку ещё нет достаточно убедительных
данных о конкретных механизмах формирования стереоC
типной дисфункции при столь разных заболеваниях.
Единственно бесспорным звеном патогенеза «детрузорC
ной гиперактивности» у детей и взрослых следует считать
повышенную чувствительность детрузора к медиатору па�
расимпатической нервной системы ацетилхолину [7, 8].
Известно, что в раннем постнатальном периоде мышцы, в
том числе и мочевого пузыря, обладают повышенной чувC
ствительностью к ацетилхолину. В процессе развития реC
бёнка эта чувствительность постепенно уменьшается.
Один из наиболее важных аспектов проблемы ГАМП у деC
тей относится к определению причины сохранения у детей
в течение длительного времени постнатального типа
нервноCмышечных отношений (гиперчувствительность). 
Одним из косвенных доказательств ведущей роли гиперC
чувствительности детрузора к ацетилхолину в патогенеC
зе ГАМП у детей и взрослых является основной принцип
фармакотерапии этого состояния — применение МCхоC
линолитиков. Конечный результат такого воздействия
настолько эффективен, что один из представителей групC
пы холинолитиков (оксибутинин) долгие годы остаётся
«золотым стандартом» лечения ГАМП в любом возрасте
[9, 10].
Исследования последних лет не оставляют сомнений в
том, что синдром ГАМП развивается не только под влияниC
ем тех или иных нарушений в парасимпатическом отделе

вегетативной нервной системы [9]. В формировании патоC
логического процесса в мочевом пузыре принимает учасC
тие и симпатический отдел вегетативной нервной систеC
мы через изменения органного кровообращения. По реC
зультатам реоцистоцервикографии (РЦЦГ) у 56 детей наC
ми установлено, что у детей с ГАМП, судя по амплитуде
пульсовой волны, кровенаполнение вдвое меньше, чем в
контроле (табл. 2). Эти данные свидетельствуют в пользу
наличия достаточно тяжёлой ишемической гипоксии моC
чевого пузыря со всеми вытекающими из данного патоC
физиологического состояния последствиями. Нарушение
притока крови обусловлено симпатикозависимым спазC
мом артерий и относительно легко устраняется альфа 1CадC
реноблокаторами. В свою очередь, циркуляторная гипоC
ксия сопряжена с постганглионарной парасимпатической
денервацией детрузора и его чувствительностью к ацеC
тилхолину. И хотя известны лишь отдельные звенья патоC
генеза, все же так называемый идиопатический ГАМП у
детей можно рассматривать в качестве конечного звена
нарушений его вегетативной иннервации.

ДИАГНОСТИКА
Подавляющее большинство родителей детей с симптомаC
ми ГАМП обращаются за медицинской помощью в полиC
клиники и консультативноCдиагностические центры к враC
чам различного профиля (урологи, нефрологи, педиатры,
невропатологи, гинекологи и др.). Перечисленные специаC
листы имеют разные, порой диаметрально противоположC

№ п/п

1 Число мочеиспусканий в течение дня (во время бодрствования)

2 Средний эффективный объём мочевого пузыря в мл

3

4

Позыв на мочеиспускание

Умение самостоятельно подготовиться и осуществить мочеиспускание
(поиск условий, уединение, освобождение от одежды)

Таблица 1. Критерии клинической оценки процесса формирования «зрелого типа мочеиспускания» 
(заполняется в 3–4Cлетнем возрасте)

Критерии

Соответствует норме
Не соответствует норме

Соответствует норме
Не соответствует норме

Устойчивый
Появляется иногда
Отсутствует

Устойчивый навык
Проявляется иногда
Не развито

Состояние критериев

0
1

0
1

0
1
2

0
1
2

5

6

Умение задерживать мочеиспускание на период непосредственной
подготовки

Умение подавлять позыв на более длительный период времени 
(до 10–20 мин) при отсутствии подходящих условий для мочеиспускания

Устойчивый навык
Проявляется иногда
Не развито

Устойчивый навык
Проявляется иногда
Не развито

0
1
2

0
1
2

Балл

7 Умение прерывать мочеиспускание по команде или самостоятельно
Устойчивый навык
Проявляется иногда
Не развито

0
1
2

8 Умение опорожнять мочевой пузырь по просьбе (при отсутствии позыва)
Устойчивый навык
Проявляется иногда
Не развито

0
1
2

9 Непроизвольное мочеиспускание во время бодрствования
Отсутствует
Эпизодически
Несколько раз в день

0
1
2

10 Непроизвольное мочеиспускание во время ночного сна
Отсутствует
Эпизодически
Каждую ночь

0
1
2

11 Непроизвольное мочеиспускание во время дневного сна
Отсутствует
Эпизодически
Каждый раз

0
1
2

Сумма баллов_______________________
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ные, точки зрения по поводу одних и тех же расстройств
мочеиспускания. Это касается терминологии, объёма
обследования, последовательности применения диагносC
тических методов, трактовки полученных данных, формуC
лирования заключения и выбора специальных методов
лечения. В подобной ситуации ни о каком едином стандарC
те (протоколе) ведения больных с данной патологией говоC
рить не приходится. Необходимо отметить, что ГАМП у деC
тей очень часто сочетается с той или иной урологической
патологией. И на определённом этапе расстройства мочеC
испускания являются единственным признаком возможC
ного неблагополучия в мочевой системе. Поэтому уже при
первом обращении детей с симптомами ГАМП к урологу
обследование должно предусматривать возможность выC
явления сопутствующих заболеваний. Обычно в условиях
поликлиники оно включает:
• клинический анализ мочеиспускания с помощью спеC

циальной таблицы (табл. 3) с подсчётом суммы баллов,
отражающих степень выраженности симптоматики;

• регистрацию ритма мочеиспускания (дневник) в течеC
ние 2–3 дней в домашних условиях с занесением реC
зультатов измерений (число мочеиспусканий в сутки,
средний эффективный объём мочевого пузыря) в табC
лицу;

• рентгенографию крестцовоCкопчикового отдела поC
звоночника (для выявления костных маркеров миелоC
дисплазии);

• лабораторные исследования мочи (общий и микробиоC
логический анализы);

• исследования крови (общий анализ);
• ультразвуковое обследование почек и мочевых путей

до и после мочеиспускания;
• ультразвуковое определение остаточной мочи;
• урофлоуметрию;
• осмотр невропатолога.
Регистрации ритма мочеиспускания (дневника) принадлеC
жит наиболее важная роль. С её помощью вполне объекC
тивно фиксируются два характерных для ГАМП признаC
ка — число мочеиспусканий в сутки и эффективный объём
мочевого пузыря.
Результаты измерений, воCпервых, играют вполне конC
кретную роль для каждого пациента. Их заносят в таблицу
(табл. 3) для более полного учёта особенностей и степени
тяжести клинической симптоматики. ВоCвторых, данные
об эффективном объёме мочевого пузыря приобретают
важное значение при групповом анализе результатов исC
следования. Так, по «объёмному профилю мочеиспускаC
ния» можно судить и об исходной степени тяжести ГАМП, и
эффективности фармакологического или какогоCлибо друC
гого лечения. Это понятие отражает характер распределеC
ния (удельный вес) эффективных объёмов мочевого пузыC
ря в процентах относительно выделенных диапазонов

объёмов (0–100 мл, 101–200 мл, 201–300 мл,
301–400 мл) и представляет собой график с характерной
конфигурацией. В норме в половине случаев (51,9%) эфC
фективный объём мочевого пузыря колеблется в предеC
лах 101–200 мл. В 1/4 всех мочеиспусканий количество
одномоментно выделенной мочи не превышает 100 мл.
Совершенно иная картина при ГАМП (рис.). При сопоставC
лении двух графиков видно, что у детей существенно наруC
шена резервуарная функция мочевого пузыря. Кривая
«объёмного профиля» смещена вверх и влево. МочеиспусC
кание объёмами до 100 мл более чем в 3 раза отличается
от контрольных данных. Крайне редко у детей количество
мочи при опорожнении мочевого пузыря превышает
200 мл.
Если при первичном обследовании у ребёнка подтвержC
дается ГАМП без сопутствующей патологии, то в этом слуC
чае может быть начата терапия расстройств мочеиспусC
кания с периодическим контролем. При наличии урологиC
ческого (цистит, пиелонефрит, пузырноCмочеточниковый
рефлюкс и др.) или неврологического (чаще — миелодисC
плазия) заболевания, а также при неэффективности
лечения в амбулаторных условиях ребёнок подлежит госC
питализации в урологическое отделение для уточнения
диагноза. В этом случае, помимо рентгенологических и
эндоскопических методов, обследование предполагает:
• регистрацию внутрипузырного давления при естестC

венном заполнении мочевого пузыря;

Показатели

n

М

30

Таблица 2. Показатели амплитуды кровенаполнения (в Омах) сосудов шейки мочевого пузыря у детей контрольной группы и 
с ГАМП до и после курса доксазозина

контрольная группа
ГАМП

Группы обследованных детей

61

до лечения

22

0,23 0,11 0,19

m 0,009 0,006 0,03

< � 0,05 0,05 0,14

Уровень надежности (95%) 0,02 0,01 0,06

после лечения

Рис. «Объёмный профиль мочеиспускания» у здоровых детей 
и детей с гиперактивным мочевым пузырем (ГАМП)
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• ретроградную цистометрию в положениях лёжа и стоя;
• фармакоцистометрию с различными препаратами

(атропин, ацеклидин или карбахол);
• профилометрию уретры;
• изучение состояния иннервации мочевого пузыря меC

тодом сакральных вызванных потенциалов;
• исследования кровообращения мочевого пузыря.
Методы исследования уродинамики и их диагностическая
ценность хорошо известны и не нуждаются в детальном
пояснении. Заметим лишь, что о детрузорной гиперактивC
ности как «уродинамическом диагнозе» говорят тогда,
когда в фазу накопления фиксируют его сокращения с

амплитудой 5 и более см водного столба. С помощью уроC
флоуметрии выявляется ещё одна особенность ГАМП —
стремительное мочеиспускание.
Регистрация нарушений кровообращения мочевого пузыря
является относительно новой и, вместе с тем, трудной диаC
гностической задачей урологии детского возраста. АнатомоC
топографические особенности сосудистой системы мочевоC
го пузыря являются пока непреодолимым препятствием на
пути допплерографического исследования его кровообраC
щения у детей. Реография во многом лишена этих недостатC
ков и позволяет решить поставленную задачу одной из разC
новидностей метода — реоцистоцервикографией.

Симптомы

1. Императивный позыв на мочеиспускание

2. Императивное недержание мочи

Таблица 3. Таблица оценки синдрома императивного мочеиспускания (ГАМП)

Нет
Не каждый день
Каждый день 1–2 раза
Каждый день несколько раз

Нет
Не каждый день
Каждый день 1–2 раза
Каждый день несколько раз

Состояние

0
1
2
3

0
1
2
3

3. Непроизвольное мочеиспускание во
время сна

Нет
Не каждый месяц
Несколько раз в месяц
Несколько раз в неделю
Каждую ночь — 1 раз
Каждую ночь — несколько раз

0
1
5

10
15
20

4. Ритм спонтанных мочеиспусканий

5–8
9–10

11–12
13–14
15–16
17–18
19–20

20 и более раз

0
1
2
3
4
5
6
7

5. Диурез с 18 до 6 часов в % 
(по отношению к суточному)

6. Лейкоцитурия

До 40%
От 41–50%
От 51–60%
От 61% и больше

Нет
В анализе мочи по Нечипоренко
В общем анализе мочи

0
1
2
3

0
1
2

Баллы

средний объём
мочевого пузыря в мл

возраст

12–14 лет8–11 лет4–7 лет

Суммарный балл _______________________

Ф.И.О. _________________________________________________________   Пол _____________   Дата рождения ______________

Дата заполнения ______________________________

А) число мочеиспусканий в сутки

Б) средний эффективный объём мочевого пузыря в мл

До 50

51–75

4

3

5

4

6

5

76–100 2 3 4

101–125 1 2 3

126–150 0 1 2

151–175 – 0 1

176–200 – – 0
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Клиническая диагностика синдрома ГАМП хотя и имеет
определённые трудности, но все они вполне преодолимы.
Что касается инструментальных исследований, то ко мноC
гим из них отношение урологов и врачей других специальC
ностей неоднозначно. Оптимальный объём обследования
ещё подлежат уточнению при создании единого стандарта
(протокола) ведения больных с ГАМП.

ЛЕЧЕНИЕ
Лечение синдрома ГАМП у детей представляет собой сложC
ную задачу, успешное решение которой зависит от многих
факторов. К ним относятся максимально полная ориентаC
ция лечащего врача в вопросах физиологии и клинической
патофизиологии мочеиспускания, наличие необходимой
диагностической аппаратуры для дифференциальной диаC
гностики дисфункций мочевого пузыря, доступность к разC
нообразным методам лечения и, что не менее важно, желаC
ние пациента и настойчивость родителей получить нужный
результат. И поскольку этиология и патогенез ГАМП до конC
ца не ясны, большинство методов лечения являются симпC
томатическими и направлены на увеличение резервуарной
функции мочевого пузыря и угнетения неконтролируемых
сокращений детрузора в фазу накопления.
К настоящему времени существуют немедикаментозное и
медикаментозное направления лечения ГАМП.
Немедикаментозное лечение
1. «Тренировка мочевого пузыря». Метод основан на устC
ранении симптомов ГАМП за счёт волевого подавления
позыва или непроизвольных сокращений детрузора. В
первом случае пациенту рекомендуют активно увеличиC
вать интервалы между мочеиспусканиями, контролируя
этот процесс с помощью данных дневника. Во втором —
пациенту в мочевой пузырь вводят катетер, наполняют
мочевой пузырь и усаживают перед монитором уросистеC
мы. При появлении непроизвольного сокращения детруC
зора пациент всякий раз стремится подавить его активноC
сть путём сокращения анального сфинктера и мышц тазоC
вого дна и лично наблюдать за результатом своих усилий.
Существует электромиографическая разновидность метоC
да. «Тренировка мочевого пузыря» в принципе достаточно
эффективна, но занимает много времени и, по ряду других
причин, не получила широкого распространения. Тем не
менее, она сохраняет определённые позиции в комплексе
методов лечения ГАМП.
2. Физиотерапия. В качестве физиотерапии используются
электростимуляция (анального сфинктера и мышц тазовоC
го дна, головки полового члена и клитора, уретероCвезиC
кального соустья), ультразвуковое и лазерное воздейст�
вия, регионарная гипертермия.
В отличие от США, в странах Европы электростимуляция
получила широкое распространение. И в нашей стране
она (особенно анального сфинктера и перианальной обC
ласти) долгие годы считалась ведущей в лечении ГАМП у
детей. Механизм электрического воздействия представC
ляется сугубо рефлекторным. Стимуляция рефлексогенC
ных зон через систему интегральных тазовых рефлексов
мочеиспускания приводит к желаемому результату — изC
менению порога чувствительности и рефлекторной возбуC
димости мочевого пузыря и подавлению детрузорной гиC
перактивности с соответствующей динамикой клиничесC
кой симптоматики. Учитывая, что в 70–80% случаев ГАМП
у детей сочетается с пузырноCмочеточниковым рефлюкC
сом (ПМР), особый интерес представляет малоизвестный
метод — электростимуляция уретероCвезикального соусC
тья (УВС). Первоначально он разрабатывался исключиC
тельно для лечения ПМР. И действительно, стимуляция
УВС приводит к полному или частичному восстановлению

антирефлюксного механизма в 71,4% случаев. ЭлектроC
стимуляцию УВС изCза сложности проведения следует отC
нести к резервным методом лечения ГАМП, когда другие
методы малоэффективны или имеют противопоказания к
применению.
Ультразвук. Низкочастотный ультразвук оказывает на орC
ганизм многогранное влияние, которое определяется соC
вокупностью местных и общих реакций. Среди местных
эффектов, объясняющих целесообразность его применеC
ния для лечения ГАМП, можно отметить доказанное в эксC
перименте позитивное влияние на биоэнергетику детруC
зора в виде активации тканевого дыхания [11]. 
Низкоинтенсивное лазерное излучение. В настоящее вреC
мя нужно признать, что низкоинтенсивное лазерное излуC
чение применяется практически во всех областях медициC
ны. Однако полной ясности относительно механизмов лаC
зерного воздействия на человека и другие биообъекты
нет. В значительной степени наши знания носят вероятноC
стный характер. Полагаем, что лазеротерапия имеет перC
спективу при решении проблемы ГАМП. 
Регионарная гипертермия. Антимускариновые препараты
исторически доказали свою эффективность при лечении
ГАМП у детей. Однако все они сопровождались побочными
эффектами разной степени выраженности. В этих случаях
поднимался вопрос о создании метода с регионарным хоC
линолитическим эффектом. В 70Cе годы прошлого века проC
блему пытались решить на базе гипертермии. По нашим
данным, повышение температуры среды до 43°С, в которой
находилась мышечная полоска детрузора, приводило к блоC
каде МCхолинорецепторов и устранению стимулирующего
влияния ацетилхолина. Эффект подобен действию атропиC
на. Процесс обратим — снижение температуры восстанавC
ливает чувствительность рецепторов к ацетилхолину. На осC
новании экспериментального факта блокады холинорецепC
торов при местном повышении температуры разработан
метод регионарной гипертермии мочевого пузыря. Суть его
состоит в 20–30 мин сеансах глубокого прогревания мочеC
вого пузыря в надлобковой области с помощью парафина.
К сожалению, «местная антихолинэргическая терапия» полC
ностью не оправдала возлагаемых на нее надежд. 
Локальное воздействие на нервную систему. В анестезиоC
логии хорошо известно, что при эпидуральной анестезии
(ЭА) дикаином, тримекаином или лидокаином, выполненC
ной в нижнегрудном или поясничном отделах, почти у треC
ти больных развиваются нарушения мочеиспускания.
В случаях исходно нормальной функции мочевого пузыря
они носят кратковременный характер и спонтанно заканC
чиваются к концу 2–3Cх сут. Этот метод требует дальнейC
шего изучения.
Клиническая эффективность практически всех немедикаC
ментозных методов лечения синдрома ГАМП сопоставима
и находится в пределах 50–75%. Но при всей патогенетиC
ческой обоснованности, оригинальности отдельных решеC
ний и достаточной клинической эффективности, которая
порой не уступает фармакотерапии, все же они стали приC
меняться гораздо реже, чем еще 15–20 лет назад. ПричиC
ну подобного положения вещей следует искать в их прин�
ципиальных недостатках, которые практически одинакоC
вы у все перечисленных методов и сводятся к:
• зависимости от специальной аппаратуры (уросистемы,

электромиографы, электростимуляторы, аппараты для
ультразвуковой и лазеротерапии);

• необходимости частого посещения поликлиники или
госпитализации (на протяжении всего курса лечения);

• относительной инвазивности (введение электрода в
анальный канал, уретру, катетеризация мочевого пуC
зыря, УВС и др.);
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• отсутствию быстрого клинического эффекта; 
• необходимости повторения курсов лечения.
В последние годы в связи с совершенствованием предC
ставлений о патогенезе ГАМП и появлении новых фармаC
кологических препаратов с фармакотерапией вновь
стали связывать надежды на решение проблемы ГАМП на
качественно новом уровне.

Медикаментозное лечение
Для лечения ГАМП у детей используется довольно много
фармакологических препаратов: оксибутинин, амитрипC
тилин, никотиноил гаммаCаминомасляная кислота, гоC
пантеновая кислота, фенибут, мезокарб, пирацетам, деC
смопрессин, аминокислоты (таурин, глицин), �1CадренобC
локаторы и др. В настоящее время препаратами первого
ряда по причинам, изложенным выше, считают МCхолиC
нолитики [9, 10, 12, 13]. Исторически антихолинэргичесC
кая терапия расстройств мочеиспускания в урологии
началась с белладонны и атропина и идёт по пути разраC
ботки селективных по действию на мочевой пузырь преC
паратов.
Наиболее изученным в этом отношении является оксибуC
тинин (Дриптан), который может применяться для лечения
ГАМП в любом возрасте [9, 10]. По влиянию на симптомы
ГАМП он достаточно эффективен [13–16]. Оксибутинин:
• обладает антихолинэргическим, спазмолитическим и

анестезирующим действием, соответственно блокируC
ет МCхолинорецепторы и кальциевые каналы;

• назначается детям с 5Cлетнего возраста;

• показан при синдроме императивного мочеиспускаC
ния и/или энурезе;

• начальная доза препарата детям в возрасте старше
5 лет составляет 2,5 мг 2 раза в день. Она может быть
увеличена до минимально эффективной (титроваC
ние) — это позволяет избежать или снизить число
побочных эффектов; при энурезе последний приём
препарата предпочтителен перед сном;

• применяют в виде монотерапии и в комбинации с другиC
ми препаратами и физиотерапевтическими методами;

• оптимально применяется в виде курса лечения, котоC
рый составляет 3 мес, клинический эффект регистриC
руется с первого месяца применения;

• увеличивает эффективный объём мочевого пузыря,
уменьшает число мочеиспусканий, устраняет импеC
ративные позывы, императивное недержание мочи
и энурез;

• вызывает (по результатам цистометрии) повышение
порога чувствительности и ёмкости мочевого пузыря,
снижает тонус и угнетает неконтролируемые сокращеC
ния детрузора;

• может приводить к ряду побочных явлений, в первую
очередь: сухость слизистых, запоры, редко — сниC
жение остроты зрения, недомогание, затруднение моC
чеиспускания. Их частоту и выраженность можно
уменьшить путём титрования дозы, как уже указываC
лось выше.

По результатам наших исследований (52 ребёнка в
возрасте 5–11 лет) можно отметить, что через 1 мес приC
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ёма оксибутинина по поводу ГАМП у детей происходит,
судя по динамике суммарного балла расстройств мочеисC
пускания, уменьшение симптоматики — на 55,5%, увелиC
чение эффективного объёма мочевого пузыря — на
46,2% и нормализация потока мочи в том случае, когда до
лечения он был стремительным (сверхпоток).
Обычно в литературе приводят данные о том, что оксиC
бутинин увеличивает резервуарную функцию мочевого
пузыря. Но это является общим заключением. Можно
сказать точнее: препарат оказывает существенное влиC
яние на суточную структуру мочеиспускания, приближая
её к норме. Данный вывод основан на результатах анаC
лиза 1012 мочеиспусканий, на основании которых
проводилось сравнение «объёмного профиля мочеиспуC
скания» до и после лечения. Оксибутинин приводил к
уменьшению в 1,6 раз числа мочеиспусканий объёмом
до 100 мл, к увеличению их в 1,6 раз объёмом в диапаC
зоне 101–200 мл и в 4,1 раза — в диапазоне
201–300 мл.
Таким образом, можно заключить, что оксибутинин
(Дриптан):

• является мощным регулятором ритма мочеиспускаC
ния — он способствует восстановлению его профиля,
исходное состояние которого и динамика в процессе
лечения оказывают определяющее влияние на число
мочеиспусканий в сутки и клиническую картину;

• наиболее эффективен в случаях преобладания поллакиуC
рии вне зависимости от выраженности клинической симпC
томатики; при исходных среднеэффективных объёмах моC
чевого пузыря свыше 200 мл его влияние незначительно;

• не оказывает негативного влияния на поток мочи детей
с ГАМП, а напротив, устраняя его незначительные исC
ходные отклонения, практически приводит к его нормаC
лизации, так что опасности задержки мочеиспускания
при ГАМП в сочетании с энурезом не существует; 

• «титрование» дозы препарата является необходимым
условием терапии оксибутинином. 

Существуют и другие препараты холинолитического ряC
да — толтеродин и троспий. В мире существует опредеC
лённый опыт применения толтеродина у детей, однако в
России оба препарата не сертифицированы для применеC
ния в детском возрасте. 

Знаменательные и юбилейные даты из истории медицины

12 марта – 200 лет со дня рождения 
Григория Ивановича Сокольского 

Григорий Иванович Сокольский родился в
Москве в 1807 г. По окончании курса на медиC
цинском факультете Московского универсиC
тета в 1828 г. поступил в профессорский инсC
титут при Дерптском университете и получил
степень доктора медицины (1832). Затем был
прикомандирован к Обуховскому госпиталю в
СанктCПетербурге и отправлен за границу для
повышения квалификации (1834–1835), по
возвращении был назначен в Казанский униC

верситет для преподавания патологической
семиотики, но в том же году перемещён в
Московский университет, где был ординарC
ным (с 1838) профессором по кафедре частC
ной патологии и терапии. Основные работы
Сокольского посвящены исследованию ревC
матического поражения сердца, туберкулезу.
Независимо от французского врача Ж.В. Буйо
он описал (1836) закономерное поражение
сердца при суставном ревматизме и охаракC
теризовал клиникоCанатомические формы
ревмокардита. Труды Ж. Буйо и Г.И. СокольсC
кого положили начало пониманию ревмаC

тизма как системного заболевания (именно
поэтому ревматизм ныне называется боC
лезнью БуйоCСокольского). Один из первых
в России применил аускультацию и способC
ствовал её внедрению. Описал шум трения
плевры при сухом плеврите («грудной шоC
рох») и феномен плеска (шум «капанья») при
гидропневмотораксе. Среди его работ – одC
на из первых в России монография о мозгоC
вых кровоизлияниях («De haemorrhagia cereC
bri commentatio medica»), «Учение о грудных
болезнях», а также «О кормлении и воспитаC
нии новорождённых детей». 
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THE LECTURE SHOWS THE MODERN STATE OF THE PERTUSSIS ISSUE
AMONG THE CHILDREN. BASED ON THE ANALYSIS OF THE PRESENTED DATA,
THE AUTHORS CONCLUDE THAT VACCINATION WITH THE FULL CELLULAR
VACCINE IS RATHER SAFE; MOREOVER, IT PROTECTS THE INFANTS FROM
THE SEVERE FORMS OF THE DISEASE AND LETHAL OUTCOMES. HOWEVER,
THE FACT THAT THERE ARE CHILDREN WITH CONSTANT CONTRAINDICAC
TIONS TO IMMUNIZATION WITH THE FULL CELLULAR VACCINE, THE CHANGE
OF THE CIRCULATING B.PERTUSSIS SEROTYPES, MORBIDITY OF THE OLDER
CHILDREN DUE TO THE LOSS OF THE POSTCVACCINAL IMMUNITY DEFINE THE
NECESSITY TO INTRODUCE REVACCINATION, AS WELL AS THEY ARE INDICAC
TIONS TO THE WIDER IMPLEMENTATION OF THE NONCCELLULAR PERTUSSIS
VACCINE.
KEY WORDS: PERTUSSIS, CHILDREN, VACCINATION, FULL CELLULAR
PERTUSSIS VACCINE, NON�CELLULAR PERTUSSIS VACCINE.

С.М. Харит, О.Л. Воронина, Е.А. Лакоткина, Т.В. Черняева

НИИ детских инфекций Росздрава, СанктCПетербург

В ЛЕКЦИИ ОТРАЖЕНО СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ КОКЛЮША У ДЕТЕЙ. НА ОСНОВАНИИ АНАЛИЗА ПРЕДC
СТАВЛЕННЫХ ДАННЫХ АВТОР ДЕЛАЕТ ЗАКЛЮЧЕНИЕ, ЧТО ВАКЦИНАЦИЯ ЦЕЛЬНОКЛЕТОЧНОЙ ВАКЦИНОЙ ДОСТАC
ТОЧНО БЕЗОПАСНА, ЗАЩИЩАЕТ ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА ОТ ТЯЖЁЛЫХ ФОРМ ЗАБОЛЕВАНИЯ И ЛЕТАЛЬНЫХ ИСC
ХОДОВ. ОДНАКО НАЛИЧИЕ ДЕТЕЙ С ПОСТОЯННЫМИ ПРОТИВОПОКАЗАНИЯМИ К ИММУНИЗАЦИИ ЦЕЛЬНОКЛЕТОЧC
НОЙ ВАКЦИНОЙ, СМЕНА ЦИРКУЛИРУЮЩИХ СЕРОТИПОВ B. PERTUSSIS, ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ ДЕТЕЙ СТАРШЕГО ВОЗРАC
СТА ЗА СЧЁТ УТРАТЫ ПОСТВАКЦИНАЛЬНОГО ИММУНИТЕТА ОПРЕДЕЛЯЮТ НЕОБХОДИМОСТЬ ВВЕДЕНИЯ РЕВАКЦИНАC
ЦИЙ, И ЯВЛЯЮТСЯ ПОКАЗАНИЕМ К БОЛЕЕ ШИРОКОМУ ВНЕДРЕНИЮ БЕСКЛЕТОЧНОЙ КОКЛЮШНОЙ ВАКЦИНЫ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: КОКЛЮШ, ДЕТИ, ВАКЦИНАЦИЯ, ЦЕЛЬНОКЛЕТОЧНАЯ КОКЛЮШНАЯ ВАКЦИНА, БЕСКЛЕТОЧ�
НАЯ КОКЛЮШНАЯ ВАКЦИНА.

Specific pertussis prevention:
problems and perspectives

Коклюш до настоящего времени остается актуальной проблемой, несмотря на
то что его клинические проявления, эпидемиологические особенности и возC
будитель хорошо изучены, а также разработаны средства специфической проC
филактики. Первое описание коклюша сделано в 1578 г. Гийеном де Байо
(Guillanne de Baillon): «Лёгкие настолько раздражены каждой попыткой изC
гнать то, что причиняет беспокойство, что воздух в них не может ни попасть,
ни с лёгкостью выйти снова. Видно, как пациент захлёбывается и, как будто
удушаемый, останавливает дыхание в середине горла... И хотя у них нет мучиC
тельного кашля на протяжении четырёх или пяти часов кряду, затем этот пароC
ксизм кашля возвращается, теперь столь жестокий, что кровь с силой вылетаC
ет из носа и изо рта. Очень часто за этим следует рвота... мы видели многих
кашляющих таким образом, и из них после тщетной попытки извергалось
полугнилостное вещество в невероятном количестве» [1]. 
Возбудитель коклюша — Bordetella pertussis — был впервые выделен в
1906 г. Jules Bordet и Octave Gengou, что позволило начать разработку
средств борьбы с этой инфекцией. На первых этапах для профилактики и леC
чения применяли пассивную иммунизацию: в больших дозах (10–40 мл) ввоC
дили сыворотку крови лиц, переболевших этой болезнью. Однако защитный
эффект не превышал 40,0%. Разработка коклюшных вакцин началась в 20 гг.
прошлого века, а в России — в 50Cе. Первая в мире вакцина зарегистрироваC
на в 1926 г. С 1948 г. применяются адсорбированные на алюминии вакцины
АКДС, а с 1994 г. — бесклеточная (ацеллюлярная) коклюшная вакцина. 
В России массовая иммунизация против коклюша введена с 1957 г. ЗаболеваеC
мость в этот период составляла 415 на 100 000. Вначале использовали монококC
люшную вакцину, затем соединили её с дифтерийным и столбнячным анатоксиC
нами, а с 1964 г. начали применять адсорбированную вакцину АКДС [2]. 
Введение цельноклеточной коклюшной вакцины имело несколько эффектов.
Первый и основной — снижение заболеваемости. С 1959 г. заболеваемость
коклюшем в нашей стране снизилась более, чем в 50 раз, однако периодичеC
ские подъёмы сохраняются до настоящего времени (рис. 1, 2). Вторым эффекC
том явилось изменение клиники коклюша, который теперь не только у взросC
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лых, но и у привитых детей имеет стёртую форму — в виде
длительного нетипичного кашля без летальных исходов и
тяжёлых осложнений. Возрастная структура и клиничесC
кие проявления заболевания у привитых и непривитых, по
данным разных авторов, существенно различаются [3, 4].
Среди непривитых до 60,0% заболевших составляют дети
первых 1,5 лет жизни, а в 50,0% — до 6 мес, что приводит
к более тяжёлому течению заболевания (рис. 3). Только у
непривитых детей младшего возраста развиваются судоC
роги, что грозит впоследствии развитием энцефалопатий.
У этих детей заболевание в 5 раз чаще протекает в тяжёC
лой форме с апноэ, формированием пневмоний и летальC
ными исходами (рис. 4). Несмотря на сохраняющийся
типичный для коклюша признак — «ночной кашель», диаC
гноз не всегда ставится правильно, так как верификация
болезни стандартными бактериологическими методами
затруднительна. Неблагоприятная эпидемическая ситуаC

ция в последние годы связана с высокой заболеваемосC
тью детей школьного возраста. В структуре заболевших
велика доля ранее привитых (рис. 5). 
Возникновение заболеваний у ранее вакцинированных
детей связано с тем, что после первичного комплекса
АКДС прививок (трёхкратная вакцинация и ревакцинаC
ция) иммунитет формируется в среднем у 80% привитых.
Следовательно, до 20% привитых детей не защищены и
могут болеть, как правило, в лёгкой и атипичной форме.
Другой причиной является утрата иммунитета через
5–6 лет после ревакцинации практически у половины
правильно привитых детей, а также отсутствие ревакциC
нации в более позднем возрасте. Это связано с тем, что
использование цельноклеточной вакцины у детей старше
4Cх лет не проводят изCза боязни поствакцинальных осC
ложнений. Работами ФГУ НИИДИ Росздрава показано,
что у 50% ранее полноценно привитых детей, заболевших

Рис. 2. Заболеваемость коклюшем в условиях массовой вакцинопрофилактики в 1990–2005 гг. (данные Роспотребнадзора, 2006 г.)

Рис. 1. Заболеваемость коклюшем в России в 1913–2007 гг. Влияние вакцинации (данные Роспотребнадзора, 2006 г.)
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коклюшем в возрасте 7–8 лет и у 80% в возрасте 14 лет
(диагноз подтверждён реакцией непрямой иммунофлюоC
ресценции и бактериологическими методами), исходный
уровень противококлюшных антител был менее 1:80 в реC
акции агглютинации [5]. Существует и ещё одна возможC
ная причина снижения эффективности прививок: вакцина
создана на основе одного серотипа коклюшной палочC
ки — 1,2,3, вызывающего наиболее тяжёлые формы заC
болевания. В то же время, по данным бактериологичесC
кой лаборатории эпидемиологической службы СанктCПеC
тербурга, в последние годы отмечается изменение
свойств циркулирующих Bordetella pertussis (рис. 6), что
может влиять на эффективность поствакцинального имC
мунитета. Специфичность коклюшного микроба (табл. 1)
определяется, в частности, антигенной структурой агглюC
тининов и пертакина, поэтому недостаточная эффективC
ность вакцины из серотипа 1,2,3 может быть обусловлена
несоответствием антител к агглютининам и пертакину
циркулирующего штамма возбудителя и штамма вакцины.
Атипично болеющие школьники и взрослые могут явиться
источником инфекции для непривитых по различным меC
дицинским отводам или другим причинам детей до 1 года.
Анализ причин непривитости и возраста заболевших деC
тей свидетельствует, что 50,0% их могли быть трёхкратно
привиты до заболевания, т.к. это дети в возрасте от 6 до

18 мес, не имеющие прогрессирующей патологии ЦНС или
афебрильных судорог в анамнезе, которые являются поC
стоянным противопоказанием к введению АКДС [3]. У осC
тальных детей были медицинские противопоказания к
введению цельноклеточной коклюшной вакцины. Часто
несвоевременная иммунизация является результатом
третьего эффекта используемой цельноклеточной вакциC
ны — боязнью поствакцинальных осложнений. 
Первые публикации о побочных эффектах цельноклеточC
ной коклюшной вакцины относятся к 60Cм годам прошлоC
го века и постоянно возникают вновь [6–10]. ИсследоваC
тели, занимавшиеся проблемой поствакцинальных осC
ложнений, связывали с вакциной появление острых и
пролонгированных энцефалопатий. В эксперименте на
животных рассматривались различные возможные мехаC
низмы этого повреждения (например, такие как нарушеC
ние синтеза гаммаCаминомасляной кислоты — фактора
торможения ЦНС, снижение которого способствует повыC
шению судорожной готовности; нарушение микроциркуляC
ции на уровне ЦНС, приводящее к внутричерепной гиперC
тензии). Отечественными исследователями в 1980Cе годы
опубликованы данные об иммуносупрессивном действии
АКДС вакцины, выявленном в опытах на мышах, который
они расценивали как фактор, способствующий осложнёнC
ному течению поствакцинального периода [11]. НегативC

Рис. 3. Возрастная структура и тяжесть заболевания коклюшем в зависимости от прививочного анамнеза 
(по данным И.В. Бабаченко, 2006 г.)
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ное отношение к цельноклеточной вакцине привело к
тому, что ряд стран (Япония, Великобритания, Германия)
временно отказались от её применения, результатом чего
явились вспышки коклюша с летальными исходами у деC
тей до 1 года. В начале 1990Cх годов аналогичная компаC
ния против АКДС прививок прошла и в нашей стране, что
привело к снижению числа привитых детей и в результаC

те — к росту заболеваемостью коклюшем. Это подтвердиC
ло также существенное влияние вакцинации на уровень заC
болеваемости управляемыми инфекциями (рис. 4). НегативC
ный опыт отказа от прививок в разных странах заставил
ещё раз оценить соотношение показателя польза/риск вакC
цинации для цельноклеточной коклюшной вакцины.
Экспертные комитеты в Великобритании и США заявили, что

Рис. 4. Зависимость уровня заболеваемости коклюшем от состояния привитости детей (данные Парков О.В., Окунева М.А.,
Роспотребнадзор СПб., 2004)

Рис. 5. Соотношение привитых и непривитых среди детей, заболевших коклюшем (данные Парков О.В., Окунева М.А., Роспотребнадзор
СПб., 2004)
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цельноклеточная коклюшная вакцина эффективно защищаC
ет от коклюша — болезни, которая сама вызывает серьёзC
ное поражение мозга, и что преимущества вакцинации,
предотвращающей коклюш, превосходят связанный с приC
вивкой риск [12]. Результатом международных наблюдений
явилась публикация данных о подтверждённых и неподтC
верждённых заболеваниях, связанных с использованием
цельноклеточной коклюшной вакцины (табл. 2).
В нашей стране, в рамках системы активного эпидемиолоC
гического надзора, постоянно проводится учёт поствакциC
нальных осложнений. По данным ГИСК им. Тарасевича, чисC
ло зарегистрированных поствакцинальных осложнений неC
велико (табл. 3). Анализ поствакцинальной патологии в ФГУ
НИИДИ Росздрава СанктCПетербурга показал, что в
75–95% заболевания, развивающиеся у привитых, этиопаC
тогенетически не связаны с вакцинацией — это ОРВИ,
кишечные инфекции, нейроинфекции, соматические забоC
левания, травмы и многое другое. Поствакцинальные
осложнения подтверждаются у четверти поступивших, но
после АКДСCвакцинации они встречаются несколько чаще,
чем после других вакцинных препаратов (табл. 4). 
Таким образом, цельноклеточная вакцина оказала эффекC
тивное влияние на снижение заболеваемости коклюшем,
и она достаточно безопасна. Однако иммунитет, который

она создает, сохраняется не более 6–7 лет после первичC
ного комплекса прививок. Существует вероятность несоотC
ветствия иммунного ответа на вакцину циркулирующим сеC
ротипам возбудителя. Учитывая реактогенность, превышаC
ющую таковую у других вакцин, сомнительна возможность
её применения для ревакцинаций в более старших возраC
стах. В то же время для улучшения эпидемической ситуации

Таблица 3. Частота поствакцинальных осложнений в России 
(по данным В.К. Таточенко, 2005 г.)

1998

1999

2000

2001

ОПВГод

7

11

12

14

2002 15

2003

Всего

12

71

БЦЖ

44

145

284

243

223

170

1109

АДС/АДС�М

–/–

–/–

–/3

–/–

–/2

–/2

–/7

АКДС

10

12

12

19

9

11

72

Коклюшный токсин (РТ) —
экзотоксин

Повышает лимфоцитоз, чувствительность к гистамину, обладает клеточной токсичностью.
Наличие Ат к нему обеспечивает защиту от инфекции. Биологическая активность 
не зависит от серотипа

Филаментозный 
гемагглютинин (FHA)

Поражает мукоцилиарный эпителий, обладает иммуносупрессивным действием, т.к.
подавляет синтез ИЛ12 и ИЛ 10, что способствует персистенции инфекции, усиливает
апоптоз моноцитов и эпителия

Пертактин (PRN) Характерен генетический дрейф. Иммунитет перекрёстный. Сснижение эффективности его
может быть связано с использованием вакцины, в которой PRN изменен по отношению 
к циркулирующему возбудителю

Трахеальный цитотоксин

Аденилатциклаза

Деструкция и паралич цилиарного эпителия трахеи

Ингибирует фагоцитоз

Агглютинины и фимбрии Определяют специфичность коклюшной палочки. Агглютининов — 8 (они определяют
серотипC1,2,3 и др.). Неэффективность цельноклеточной вакцины (из штамма 1.2.3) 
может быть связана с несоответствием антител к агглютининам вакцины 
и циркулирующего штамма

Эндотоксин Вызывает лихорадку и локальное воспаление. Может быть причиной осложнений 
на цельноклеточную вакцину

Таблица 1. Основные антигены коклюшной палочки и их роль в патогенезе заболевания, формировании иммунитета и осложнений
на цельноклеточную вакцину (С. Плоткин, В. Оренштейн, 2004)

Нет  связи Инфантильные спазмы
Синдром Рея
СВС
Аутизм
Афебрильные приступы судорог

Недостаточно данных
для окончательного
заключения

Хроническое поражение ЦНС
Синдром ГийенаCБарре
Периферическая мононейропатия
Мультиформная эритема
Гемолитическая анемия
Тромбоцитопения
Ювенильный диабет

Очевидно связаны

Связаны

Острая энцефалопатия
ГипотензивноCгипореспонсивный эпизод

Фебрильные судороги
Пронзительный крик
Анафилаксия

Таблица 2. Варианты взаимосвязи некоторых заболеваний 
с использованием цельноклеточной коклюшной вакцины 
(С. Плоткин, В .Оренштейн, 2004)

Рис. 6. Структура серотипов коклюшной палочки, выделенной у
пациентов (данные Парков О.В., Окунева М.А., Роспотребнадзор
СПб, 2004)
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Вакцина Др.заб

АКДС 56 / 7,1

Таблица 4. Структура заболеваний в поствакцинальном периоде (данные НИИДИ 1986–2005 гг.)

АДС 17 / 9,3

Коревая 18 / 9,0

Паротитная 36 / 31,8

Корь–краснуха–паротит 21 / 31,4

Полиомиелит

Всего

6 / 5,1

154 / 10,5

НИ

61 / 7,8

3 / 1,6

23 / 11,6

33 / 29,2

7 / 10,4

34 / 29,3

161 / 11,1

ОКИ

67 / 8,7

20 / 10,9

16 / 8,0

7 / 6,2

6 / 8,9

30 / 25,9

146 / 10,1

Норм. 
р�ии

76 / 9,7

67 / 36,6

7 / 3,5

0

3 / 4,5

0

94 / 6,4

ПВО

244 / 31,2

8 / 4,4

58 / 29,2

8 / 7,1

9 / 13,4

3 / 2,6

389 / 26,6

Всего 
детей

782

183

199

113

67

116

1460

ОРЗ

278 / 35,5

68 / 37,2

77 / 38,7

29 / 25,7

21 / 31,4

43 / 37,1

516 / 35,3

Страна

EPI (ВОЗ)

Таблица 5. Использование бесклеточной коклюшной вакцины для вакцинации и ревакцинации детей в календарях прививок
разных стран мира

Канада

США

Англия

Франция

Германия

Италия

Испания

Австралия

Австрия

Россия

Бустер в старшем
возрасте

14–16 л / Адак или дС (Td)

11–13 л / Адак

9–17 л / Адак 

14–15 л / ДСак + ИПВ

Педиатрический бустер

18 м — 4 г/ АКДС

18 м / АаКДС–ИПВ–Хиб; + 4 –6 л / АаКДС–ИПВ

18 м;+ 4–6 л / АаКДС

3–5 л / АаКДС

16 м / АКДС

11 м / аГекса

4–5 л / АаКДС

18 м + 6 л / АаКДС 

18 м + 4 г / АаКДС

13–18 м тоже + 7 л–ДСак + ИПВ

18 м / АКДС

Первичная вакцинация

6–10–14 нед / АКДС

2–4–6 м / АаКДС–ИПВ–Хиб

2–4–6 м / АаКДС

2–3–4 м / АКДС–Хиб

2–3–4 м / АКДС

2–3–4 м / аГекса

2–4–10 м / АаКДС

2–4–6 м / АКДС или АаКДС

2–4–6 м / АаКДС или АаКДС–геп В

2,3,4 м / АаКДС–ИПВ–Хиб–гепВ/

3–4,5–6 м / АКДС (+ ОПВ)

по коклюшу в настоящее время необходимо увеличить эфC
фективность первичного комплекса прививок, проводить
ревакцинации детям школьного возраста. Для увеличения
безопасности вакцинопрофилактики и доверия к ней насеC
ления необходима максимально ареактогенная вакцина. 
Аналогичные выводы по использованию цельноклеточC
ных противококлюшных вакцин были получены во многих
странах мира, что стимулировало исследователей на соC
здание ацеллюлярных, бесклеточных вакцин. Одна из
первых ацеллюлярных вакцин создана в Японии в 1960Cе
годы и внедрена в календарь прививок этой страны.
Разработки бесклеточных вакцин проводились и другими
мировыми лидерами по производству вакцин, и в 1980Cе
годы они были исследованы на реактогенность и безвредC
ность. Мультицентровые исследования показали, что бесC
клеточные вакцины во много раз менее реактогенны,
обладают высокой иммунологической и эпидемиологичеC
ской активностью [2]. В настоящее время именно бесклеC
точные вакцины являются основными в календарях приC
вивок большинства стран Европы и Америки (табл. 5).
В основе бесклеточных вакцин (табл. 6) лежит использоC
вание 2–5 антигенов коклюшного микроорганизма
(основными являются коклюшный токсин, пертакин,
агглютиноген, филаментозный гемагглютинин), которые
определяют патогенез заболевания, а наличие антител к
ним — защиту от инфекции. Использование не цельного
микроорганизма, а общих для разных серотипов антигеC
нов, позволяет ожидать формирование унифицированной
защиты от всех циркулирующих серотипов коклюшной паC
лочки. Антитела к коклюшному токсину и фитогемагглютиC
нину легко проходят через плаценту и образуют в сывоC
ротке крови ребёнка концентрации, сравнимые с матеC

ринскими. Однако они исчезают к 4 мес жизни. Учитывая
эти данные, в некоторых странах (в частности, в Германии)
рекомендуют ревакцинировать ацеллюлярными вакцинаC
ми подростков — девушек в 17–18 лет, в расчёте на то,
что у рождённых ими детей будет высокий уровень защиты
от коклюша в первые месяцы жизни. Изучение специфиC
ческого антителообразование у детей до года, привитых
ацеллюлярными вакцинами, не выявило отрицательного
воздействия материнских антител к этим компонентам
вакцины на формирование иммунитета после вакцинаC
ции. Полный комплекс прививок приводит к формироваC
нию защитных титров антител в среднем у 90,0% привитых
[2]. Эпидемиологическая эффективность ацеллюлярных
вакцин продемонстрирована в Швеции, где до введения
этих препаратов не проводилось прививок против коклюC
ша цельноклеточными вакцинами (рис. 7).
Ацеллюлярные вакцины хорошо комбинируются с другими
неживыми препаратами — столбнячным и дифтерийным
анатоксинами, гемофильными, гепатитными вакцинами,
что позволяет создавать на их основе поливалентные мало
реактогенные препараты. Сравнительная иммуногенность,
реактогенность бесклеточных и клеточных вакцин хорошо
изучена (рис. 8). Подобные исследования проведены и в
России [13]. Кроме того, показано, что ацеллюлярные вакC
цины могут быть использованы для вакцинации детей с
прогрессирующим поражением нервной системы и афебC
рильными судорогами. Это отражено в наставлениях и позC
воляет прививать тех детей, которые имеют противопокаC
зания к вакцинации цельноклеточными вакцинами. 
В целом в настоящее время доказана низкая реактогенC
ность ацеллюлярных вакцин; высокая иммунологическая и
эпидемиологическая эффективность, которые не зависят от
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Рис. 8. Сравнительная характеристика реакций на
цельноклеточную (АКДС) и бесклеточную вакцины (АКаДС) 
по данным  Bernstein et al. Pediatr Inf Dis  1993; 12, 131

Рис. 7. Эпидемиологическая эффективность ацеллюлярной
коклюшной вакцины  Инфанрикс (Hallander HO et al. Swedish
Inst Inf Control, Report 14 May 1999) 
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циркулирующего штамма коклюшной палочки; отсутствие
влияния материнских антител на формирование поствакциC
нального иммунитета у ребёнка; возможность ревакцинироC
вания детей старшего возраста и молодых взрослых.
Таким образом, вакцинация цельноклеточной вакциной доC
статочно безопасна, защищает детей раннего возраста от тяC

жёлых форм заболевания и летальных исходов. Однако наC
личие детей с постоянными противопоказаниями к цельнокC
леточной вакцине, смена циркулирующих серотипов кокC
люшной палочки, заболеваемость детей старшего возраста
за счёт утраты иммунитета являются показанием к более шиC
рокому внедрению ацеллюлярной коклюшной вакцины.

Вакцина Д+С**

Трипацел ( Канада) 15/5

Таблица 6. Состав некоторых бесклеточных вакцин (по С. Плоткину, В. Оренштейну, 2004) 

НСPDT ( Канада) 15/5

Триавакс, триаксим (СПФранция) 15/5

Трипедиа ( США) 6,7/5

Сертива (Бакстер) 15/6

Ацеллювакс 

Инфанрикс (ГСК)

INIHC6 (Япония)

INIHC7 (Япония)

SKBC2 (Япония)

АцелCимуне (Вайерс)

25/10

25/10

–

–

25/10

9/5

Примечание: 
* — вакцина прошла международные мультицентровые испытания.
** — дифтерийный и столбнячный анатоксины.

FIM

5

5

–

–

–

–

–

–

–

–

0,8

PRN

3

5

–

–

–

2,5

8

–

–

–

2

FHA

5

20

25

23,4

–

2,5

25

23,4

–

25

35

PT

10

20

25

23,4

40

5

25

23,4

37,7

25

3,5

МЦИ*

+

–

+

+

–

+

+

–

–

+

+
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THE LECTURE DEALS WITH THE MAIN CAUSES OF DEVELOPMENT OF HYPOVIC
TAMINOSES IN INFANTS AND PRESCHOOL CHILDREN, WITH THE EMPHASIS
MADE ON THE LACK OF PATHOGNOMONIC SIGNS OF VITAMIN INSUFFICIENC
CY, SHOWING THE DEMANDS FOR THE ESSENTIAL VITAMINS, AND DESCRIBC
ING THE NATURAL SOURCES OF THEIR ENTERING THE HUMAN BODY. THE
AUTHORS COMPARE THE COMPOSITION OF VARIOUS MULTIVITAMIN PREPAC
RATIONS REGISTERED IN RUSSIAN THE LIQUID DOSAGE FORM CONVENIENT
FOR USE IN 1CTOC7CYEARCOLD CHILDREN. 
KEY WORDS: AVITAMINOSIS, HYPOVITAMINOSIS, PREVENTION, INFANTS,
CHILDREN.

Л.Ю. Волкова, М.А. Гурченкова

НИИ питания РАМН, Москва

В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ МАТЕРИАЛЫ, ОТРАЖАЮЩИЕ БИОЛОГИЧЕСКУЮ РОЛЬ ВИТАМИНОВ ДЛЯ РАЗВИТИЯ ДЕТЕЙ
И СОСТОЯНИЯ ИХ ЗДОРОВЬЯ. ОБОЗНАЧЕНЫ ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ ВИТАМИННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У ДЕТЕЙ, НАC
РУШЕНИЯ АССИМИЛЯЦИИ И МЕТАБОЛИЗМА ВИТАМИНОВ, ПОВЫШЕННОЙ ПОТРЕБНОСТИ В ВИТАМИНАХ. ПРОДУКТЫ
ПИТАНИЯ, ЯВЛЯЮЩИЕСЯ ОСНОВНЫМИ ИСТОЧНИКАМИ ВИТАМИНОВ, НЕ ВСЕГДА СПОСОБНЫ ОБЕСПЕЧИТЬ РАСТУC
ЩИЙ ДЕТСКИЙ ОРГАНИЗМ НЕОБХОДИМЫМИ КОЛИЧЕСТВАМИ ВИТАМИНОВ. ПРОФИЛАКТИКУ ВИТАМИННОЙ НЕДОC
СТАТОЧНОСТИ НЕОБХОДИМО ПРОВОДИТЬ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ВИТАМИННОCМИНЕРАЛЬНЫХ КОМПЛЕКСОВ. ДЛЯ
ДЕТЕЙ РАННЕГО И ДОШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА ПРЕДПОЧТИТЕЛЬНО ИСПОЛЬЗОВАТЬ ЖИДКИЕ ФОРМЫ ПРЕПАРАТОВ
(СИРОПЫ, ВОДНЫЕ РАСТВОРЫ). К ВЫБОРУ ПРИМЕНЯЕМОГО ПОЛИВИТАМИННОГО ПРЕПАРАТА НЕОБХОДИМО ПОДC
ХОДИТЬ ВНИМАТЕЛЬНО, ПОСКОЛЬКУ РАЗЛИЧНЫЕ КОМПЛЕКСЫ СОДЕРЖАТ В СВОЕМ СОСТАВЕ РАЗЛИЧНЫЕ ДОЗЫ
ТЕХ ИЛИ ИНЫХ ВИТАМИНОВ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: АВИТАМИНОЗ, ГИПОВИТАМИНОЗ, ПРОФИЛАКТИКА, ДЕТИ.

Известно, что дефицит витаминов является одной из важных причин ухудшеC
ния здоровья детей [1–4]. Вместе с тем многие аспекты профилактики дефиC
цита витаминов у детей первых лет жизни изучены ещё недостаточно. 
В соответствии с современными представлениями, витамины — это низкомоC
лекулярные органические соединения с высокой биологической активностью,
необходимые для нормальной жизнедеятельности, которые, однако, не синтеC
зируются (или синтезируются в недостаточном количестве) в организме и постуC
пают в него с пищей [4–8]. Витамины относятся, следовательно, к числу незаC
менимых (эссенциальных) факторов питания. Содержание витаминов в пищеC
вых продуктах значительно ниже, чем белков, жиров и углеводов, и не превыC
шает, как правило, 10–100 мг/100 г продукта. Поэтому особенно важен постоC
янный контроль за достаточным содержанием каждого из витаминов в повседC
невном пищевом рационе детей и подростков. Значение витаминов для обесC
печения нормальной жизнедеятельности и поддержания здоровья детей
чрезвычайно велико. Однако в отличие от белков, жиров и углеводов витамиC
ны не могут служить для человека источником энергии или пластического
(«строительного») материала, используемого для образования (или обновления)
органов и тканей. Они являются «экзогенными» регуляторами физиологических
и биохимических процессов, лежащих в основе реализации большинства жизC
ненно важных функций организма. В частности, витамины необходимы для росC
та, поддержания нормального кроветворения и половой функции, остроты зреC
ния и различных свойств кожи, деятельности нервной, сердечноCсосудистой и
пищеварительной систем, желёз внутренней секреции. Витаминам принадлеC
жит также исключительно важная роль в обеспечении адекватного иммунного
ответа, функционировании систем метаболизма ксенобиотиков, формироваC
ния антиоксидантного потенциала организма и, тем самым, в поддержании реC
зистентности человека к различным инфекциям, действию ядов, радиоактивC
ного излучения и других неблагоприятных внешних факторов [5, 6]. В основе
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высокой биологической активности витаминов лежит их
участие в биосинтезе ферментных систем в качестве так
называемых коферментов, т.е. низкомолекулярных небелC
ковых веществ, которые, образуя комплекс с белковой чаC
стью, непосредственно осуществляют химические реакции,
катализируемые данным ферментом. При этом белковый
компонент ферментов отвечает за высокую специфичC
ность их действия. Другая ключевая функция витаминов
заключается в их участии в формировании и функционироC
вании мембран клеток и их органелл. Первая функция приC
суща практически всем водорастворимым витаминам, а
также жирорастворимому витамину К, а вторая — всем
жирорастворимым витаминам [4, 6]. Недостаточное поC
ступление витаминов с пищей или нарушение их усвоения
в желудочноCкишечном тракте приводит к возникновению
витаминной недостаточности разной степени. 
Под витаминной недостаточностью понимают патологичесC
кое состояние, обусловленное сниженной обеспеченносC
тью организма детей тем или иным витамином или наруC
шением его функционирования в организме. В зависимоC
сти от тяжести витаминной недостаточности выделяют три
её формы: авитаминоз, гиповитаминоз и субнормальную
обеспеченность витаминами, обозначаемую также как
маргинальная или биохимическая [2–4, 9]. Авитаминоз
представляет собой состояние истощения витаминных реC
сурсов организма, сопровождающееся возникновением
симптомокомплекса, характерного и специфичного для деC
фицита того или иного витамина (например, цинга, пеллагC
ра и др.). Гиповитаминозы характеризуются значительным
(но не полным) снижением запасов витамина в организме,
вызывающим появление ряда мало специфических и неC
резко выраженных клинических симптомов, нередко обC
щих для дефицита различных витаминов (снижение аппеC
тита и работоспособности, быстрая утомляемость и т.п.), а
также некоторых более специфических микросимптомов.
Субнормальная обеспеченность витаминами представляC
ет собой доклиническую стадию дефицита витаминов, проC
являющуюся, в основном, нарушениями метаболических и
физиологических реакций, в которых участвует данный виC
тамин, а также отдельными клиническими микросимптоC
мами. Основные причины возникновения витаминной неC
достаточности у детей представлены ниже [4]. 

Причины витаминной недостаточности:
Алиментарные: 
1. Нерациональное питание беременных женщин и корC

мящих матерей, приводящее к снижению запасов виC
таминов в организме новорожденного ребенка и
уменьшению их уровня в грудном молоке.

2. Неправильное искусственное вскармливание с преC
имущественным использованием кефира, коровьего
молока и неадаптированных молочных смесей. 

3. Несвоевременное и недостаточное введение продукC
тов прикорма в питание детей 1Cго года жизни.

4. Низкое содержание витаминов в суточном рационе
питания детей дошкольного и школьного возраста. 

5. Потери и разрушение витаминов в процессе технолоC
гической и кулинарной обработки продуктов питания и
неправильного их хранения. 

6. Действие антивитаминных факторов, содержащихся в
самих продуктах; 

7. Несбалансированность химического состава рационов и
нарушение оптимальных соотношений между витаминаC
ми и другими нутриентами, между отдельными витаминаC
ми, а также использование их в малоусвояемой форме;

8. Пищевые извращения и религиозные запреты у некоC
торых народностей. 

9. Анорексия, в т.ч. anorexia nervosa у девочекCподростков. 

Связанные с угнетением нормальной кишечной
микрофлоры, продуцирующей ряд витаминов: 
1. Болезни желудочноCкишечного тракта. 
2. Нерациональная химиотерапия. 

Нарушения ассимиляции и метаболизма витаминов:
1. Нарушения всасывания витаминов в желудочноCкиC

шечном тракте: 
а) заболевания желудка, кишечника и гепатобилиарC

ной системы; 
б) конкурентные отношения с абсорбцией других виC

таминов и нутриентов; 
в) врожденные дефекты и/или незрелость транспортных

и ферментных механизмов абсорбции витаминов. 
2. Утилизация поступающих с пищей витаминов кишечными

паразитами и патогенной кишечной микрофлорой.
3. Нарушение нормального метаболизма витаминов и обраC

зования их биологически активных и транспортных форм:
а) наследственные дефекты; 
б) недоношенность (незрелость метаболических проC

цессов); 
в) приобретенные заболевания, действие инфекциC

онных агентов; 
4. Инактивация витаминов лекарственными веществаC

ми и другими ксенобиотиками. 

Повышенная потребность в витаминах: 
1. Периоды наиболее интенсивного роста.
2. Особые климатические условия. 
3. Интенсивная физическая и нервноCпсихическая наC

грузка, стрессовые состояния.
4. Инфекционные заболевания и интоксикации. 
5. Неблагоприятные экологические воздействия (радиоC

нуклиды, пестициды, тяжелые металлы и др.). 
6. Заболевания внутренних и эндокринных органов, особенC

но вызывающие повышенную экскрецию витаминов. 
Выраженные («классические») авитаминозы в настоящее
время встречаются крайне редко и обычно связаны с глубоC
кими нарушениями всасывания нутриентов, и в том числе виC
таминов, при синдроме мальбсорбции, возникающем у детей
раннего возраста чаще всего вследствие пищевой аллергии
и лактазной недостаточности, а у старших — в результате хроC
нических энтеритов, резекций тонкого кишечника, поражеC
ния гепатоболиарной системы и различных наследственных
аномалий. К последним, в частности, относятся DCрезистентC
ный рахит у больных с нарушением образования гормональC
ноактивных форм кальциферолов, недостаточность витамиC
на Е при абеталипопротеинемии, фолатCзависимая мегалобC
ластическая анемия, обусловленная врожденными нарушеC
ниями всасывания фолатов в тонком кишечнике и др. [4, 16]. 
Значительно более распространены гиповитаминозы, котоC
рые могут возникать у детей с синдромом мальабсорбции,
поражением гепатобилиарной системы, при длительном паC
рентеральном питании, глубоких и длительных нарушениях
рационального вскармливания на первом году жизни и пиC
тания в более старшем возрасте; при нерациональной хиC
миотерапии, длительных инфекционных заболеваниях и инC
токсикациях; у недоношенных детей, для которых характерна
незрелость процессов всасывания, транспорта, метаболизC
ма витаминов и образования их активных форм. Нередко у
детей имеет место сочетание недостаточности нескольких
витаминов, обозначаемое как полигиповитаминоз [4, 7]. НаC
иболее распространённой формой витаминной недостаточC
ности в настоящее время является, однако, субнормальная
обеспеченность витаминами, которая имеет место среди
практически здоровых детей различного возраста. Её основC
ными причинами служат: нерациональное вскармливание
детей первого года жизни и нарушения в питании беременC
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ных женщин и кормящих матерей, широкое использование в
питании детей рафинированных продуктов, лишённых витаC
минов в процессе их производства (хлеб тонкого помола,
сахар и др.); потери витаминов при длительном и нерациоC
нальном хранении и кулинарной обработке продуктов; гипоC
динамия, сопряжённая со значительным уменьшением поC
требности детей в энергии и соответствующим снижением
общего объёма пищи и, одновременно, количества поступаC
ющих с ней витаминов [4, 6]. Хотя субнормальная обеспеченC
ность витаминами не сопровождается выраженными клиниC
ческими нарушениями, она значительно снижает устойчиC
вость детей к действию инфекционных и токсических фактоC
ров, а также физическую и умственную работоспособность.
Кроме того, она замедляет сроки выздоровления больных
детей с различной патологией, в том числе с тяжёлыми травC
мами, ожогами, после операций, а также способствует обоC
стрению хронических заболеваний верхних дыхательных
путей, желудочноCкишечного тракта и гепатобилиарной сисC
темы. Вместе с тем субнормальная обеспеченность витамиC
нами может сопровождаться и появлением отдельных клиC
нических микросимптомов, например, раздражительносC
тью, головной болью при недостаточности тиамина, аскорбиC
новой кислоты, пиридоксина и др., кровоточивостью десен
при недостаточности витамина С, сухостью кожи при недоC
статочности витаминов А и В2 и др. [4, 9]
Профилактика витаминной недостаточности должна быть
направлена на обеспечение полного соответствия между
потребностями детей в витаминах и их поступлением с пиC
щей [11, 12]. При этом следует иметь в виду, что весь необC
ходимый для человека набор витаминов может поступать в
организм только при условии использования в питании
всех групп продуктов, тогда как одностороннее питание даC
же при очень высокой его пищевой ценности не может
обеспечить поступление в организм всего спектра витамиC
нов. В частности, необходимо указать на ошибочность расC
пространённых и среди населения, и среди медицинских
работников, в том числе педиатров, представлений о том,
что основным источником витаминов в питании служат свеC
жие овощи и фрукты. Эта группа продуктов действительно
служит важнейшим (и практически единственным) источниC
ком витаминов С и РР и вносит существенный вклад в обесC
печение человека фолиевой кислотой и �Cкаротином. В то
же время их роль в удовлетворении потребностей детей в
тиамине, рибофлавине, ниацине — невелика, в витаминах

В12, Е и D — практически отсутствует, поскольку овощи и
фрукты их не содержат. В то же время мясо и мясные проC
дукты являются исключительно важным источником витаC
мина В12 и вносят немалый вклад в обеспечение человека
витаминами В1, В2, В6. Молоко и молочные продукты поC
ставляют в организм витамины А и В2, злаковые — витамиC
ны В1, В2, В6, РР, Е; растительные жиры — витамины Е, жиC
вотные жиры — витамины А и D [5–7]. В связи с этим при
построении пищевых рационов необходимо стремиться к
их максимальному разнообразию и включать в их состав
все группы продуктов. Полностью удовлетворить потребноC
сти во всех основных витаминах только за счет пищевого
рациона трудно. В связи с этим необходимо дополнительC
ное снабжение детей витаминами.
Особую значимость приобретает вопрос обеспеченности
детей витаминами в момент перехода ребенка с грудного
вскармливания на обычное питание. Грудное молоко содерC
жит весь комплекс необходимых ребенку витаминов, микC
роэлементов и других жизненно важных веществ. УчитыC
вая, что продукты питания в большинстве случаев не содерC
жат достаточное количество витаминов и микроэлементов,
необходимых для полноценного роста и развития ребенка,
именно в этот период необходимо уделить особое внимаC
ние обеспечению его этими важными нутриентами. Решить
эту проблему помогают витаминноCминеральные комплекC
сы, которые представлены на российском рынке в достаC
точно широком ассортименте. При использовании этих
комплексов, содержащих 100–200% от рекомендованного
суточного потребления микронутриентов, удается за коротC
кий срок (в течение 14–20 дней) достигнуть оптимальной
обеспеченности организма витаминами. 
Индивидуальную витаминизацию можно проводить также
с помощью поливитаминных препаратов. Однако для деC
тей раннего возраста (до 4–5 лет) исключен прием неизC
мельченных поливитаминных таблеток и капсул. Для них
необходимы жидкие формы препаратов: сиропы, изготовC
ленные на основе сахаров, и водные растворы витаминов
(табл.). К числу таких препаратов относятся «Пиковит»
(Словения), «Поливит Бэби» (США), «Доктор Тайсс МультиC
витамол» (Германия), которые уже несколько лет присутстC
вуют на российском рынке и используются в педиатричесC
кой практике, а также недавно созданный в России отечеC
ственный препарат «Золотой шар» — сироп с шиповником
и препарат «Алвитил» (Франция), выпускаемый фармацевC

Витамины

Ретинол (А)

Таблица. Содержание витаминов в суточной дозе жидких поливитаминных препаратов, зарегистрированных в России
(абсолютный уровень и степень удовлетворения физиологической потребности в витаминах детей 4–6 лет, %) [16]
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тической фирмой «Солвей фарма». Четыре указанных преC
парата («Пиковит», «Доктор Тайсс», «Золотой шар» и «АлвиC
тил») представляют из себя сиропы, а «Поливит Бэби» —
водный раствор без сахара. Сиропы рекомендуется приC
нимать по 5–10 мл, а «Поливит Бэби» в дозе 1 мл в сутки.
Все указанные препараты содержат витамины А, D3, С, В1,
В2, В6, В12 и РР (табл.). Несмотря на сходный ингредиентC
ный состав, препараты отличаются по количеству витамиC
нов в них (табл.). Так, рекомендуемая суточная доза «ПикоC
вита» (10 мл сиропа) содержит достаточно большие колиC

чества витаминов, которые полностью удовлетворяют суC
точную потребность детей в возрасте от 1 до 3 лет в этих
витаминах, а исключением витамина D3, потребность в
котором удовлетворяется на 50%. 
Таким образом, жидкие поливитаминные препараты явC
ляются эффективным профилактическим средством при
состояниях, сопровождающихся повышением потребносC
ти в витаминах, для детей в возрасте от 1 до 3 лет, в случаC
ях, когда нет возможности использовать таблетированC
ные формы витаминных препаратов.
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CALCIUM TAKES AN ACTIVE PART IN PROVISION AND DEVELOPMENT OF THE
MOTION FUNCTION (TRACTIONS, TRANSMISSION OF THE NEURAL IMPULSE,
MUSCLE REACTIONS TO THE NEURAL EXCITEMENT, CHANGE OF THE HORMONE
ACTIVITY, REALIZING TOGETHER WITH ADENYLATE CYCLASE). BUT NO LESS
IMPORTANT IS THE CALCIUM ROLE IN PARTICIPATION OF THE SUPPORTING TISC
SUE BUILDUP, ORGANIZATION OF THE INTEGRAL CHILD'S SKELETAL SYSTEM, IN
WHICH THERE IS 99% OF THE BODY CALCIUM. THIS IS A SORT OF DEPOT, IN
WHICH THE ELEMENT IS IN THE DYNAMIC EQUILIBRIUM WITH ITS LEVEL IN
BLOOD. THE SKELETAL SYSTEM ACTS AS A BUFFER TO SUPPORT THE STABLE
LEVEL OF THE CALCIUM CIRCULATION IN THE COURSE OF THE ENTIRE LIFE
CYCLE. THE CALCIUM DEFICIT AMONG CHILDREN SHOULD FULLY BE TREATED,
FREQUENTLY CONDUCTING THERAPY OF THE ACCOMPANIED PATHOLOGY OF
THE GASTROINTESTINAL TRACT, LIVER AND INTESTINAL DYSBIOSIS. WE
SHOULD EXCLUDE THE HEREDITARY PATHOLOGY OF THE CALCIUM EXCHANGE.
FOR THE USUAL GROWTH OF THE HUMAN BODY AND PREVENTION OF THE
SENILE OSTEOPOROSIS, THE NECESSARY AMOUNT OF CALCIUM CONSUMPC
TION SHOULD BE PROVIDED FROM THE VERY CHILDHOOD OF A PERSON. FOR
THE PREVENTION AND TREATMENT OF THE CALCIUM DEFICIT AMONG CHILC
DREN, WE USE SPECIFIC CALCIUM MEDICATIONS TOGETHER WITH PHOSPHOC
RUS, MAGNESIUM, MICROELEMENTS AND VITAMINS TESTED IN CLINICAL
PRACTICE AND APPROVED BY THE UNION OF PEDIATRICIANS OF RUSSIA. 
KEY WORDS: CALCIUM, DEFICIT OF MAJOR MINERAL ELEMENTS, TREAT�
MENT, PREVENTION, CHILDREN.

О.А. Громова

Ивановская государственная медицинская академия
Российский сотрудничающий центр Института микроэлементов ЮНЕСКО, Москва

КАЛЬЦИЙ ПРИНИМАЕТ АКТИВНОЕ УЧАСТИЕ В ОБЕСПЕЧЕНИИ СТАНОВЛЕНИЯ ФУНКЦИИ ДВИЖЕНИЯ (СОКРАЩЕНИЯ
МЫШЦ, ПЕРЕДАЧА НЕРВНОГО ИМПУЛЬСА, РЕАКЦИЯ МЫШЦ НА НЕРВНОЕ ВОЗБУЖДЕНИЕ, ИЗМЕНЕНИЕ АКТИВНОСC
ТИ ГОРМОНОВ, РЕАЛИЗУЮЩЕЙСЯ ПРИ УЧАСТИИ АДЕНИЛАТЦИКЛАЗЫ). НЕ МЕНЕЕ ВАЖНАЯ РОЛЬ КАЛЬЦИЯ —
УЧАСТИЕ В ПОСТРОЕНИИ ОПОРНЫХ ТКАНЕЙ — ОРГАНИЗАЦИЯ ЦЕЛОСТНОЙ СКЕЛЕТНОЙ СИСТЕМЫ РЕБЁНКА, В КОC
ТОРОЙ НАХОДИТСЯ 99% КАЛЬЦИЯ ОРГАНИЗМА. ЭТО СВОЕОБРАЗНОЕ ДЕПО, В КОТОРОМ ЭЛЕМЕНТ НАХОДИТСЯ В
СОСТОЯНИИ ДИНАМИЧЕСКОГО РАВНОВЕСИЯ С ЕГО УРОВНЕМ В КРОВИ. КОСТНАЯ СИСТЕМА СЛУЖИТ БУФЕРОМ ДЛЯ
ПОДДЕРЖАНИЯ СТАБИЛЬНОГО УРОВНЯ ЦИРКУЛЯЦИИ КАЛЬЦИЯ В ТЕЧЕНИЕ ВСЕГО ЖИЗНЕННОГО ЦИКЛА. ЛЕЧЕНИЕ
ДЕФИЦИТА КАЛЬЦИЯ У ДЕТЕЙ СЛЕДУЕТ ПРОВОДИТЬ КОМПЛЕКСНО, ЧАСТО ПРОВОДЯ ТЕРАПИЮ СОПУТСТВУЮЩЕЙ
ПАТОЛОГИИ ЖКТ, ПЕЧЕНИ, ДИСБИОЗА КИШЕЧНИКА. СЛЕДУЕТ ИСКЛЮЧИТЬ НАСЛЕДСТВЕННУЮ ПАТОЛОГИЮ ОБМЕC
НА КАЛЬЦИЯ. ДЛЯ НОРМАЛЬНОГО РАЗВИТИЯ ОРГАНИЗМА И ПРОФИЛАКТИКИ ВОЗРАСТНОГО ОСТЕОПОРОЗА, НЕОБC
ХОДИМОЕ КОЛИЧЕСТВО ПОТРЕБЛЕНИЯ КАЛЬЦИЯ ДОЛЖНО БЫТЬ ОБЕСПЕЧЕНО С ДЕТСТВА. ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ И
ЛЕЧЕНИЯ ДЕФИЦИТА КАЛЬЦИЯ У ДЕТЕЙ ИСПОЛЬЗУЮТСЯ СПЕЦИАЛЬНЫЕ ПРЕПАРАТЫ КАЛЬЦИЯ В КОМПЛЕКСЕ С
ФОСФОРОМ, МАГНИЕМ, МИКРОЭЛЕМЕНТАМИ, ВИТАМИНАМИ, ПРОВЕРЕННЫЕ В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ И ОДОБC
РЕННЫЕ СОЮЗОМ ПЕДИАТРОВ РОССИИ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: КАЛЬЦИЙ, ДЕФИЦИТ МАКРОЭЛЕМЕНТОВ, ЛЕЧЕНИЕ, ПРОФИЛАКТИКА, ДЕТИ.

Significance of the calcium
deficit in pediatrics 
and ways to correct it

В структуре патологии детей раннего возраста нарушения фосфорноCкальциеC
вого обмена занимают ведущее место. Для детей старше 3 лет проблемы, свяC
занные с нарушением минерализации костей, ростом, кариесом зубов также
часты. Это обусловлено максимальным за весь период жизни человека темC
пом роста и пиковой активностью обмена кальция у ребёнка. Только за 1 год
жизни масса тела утраивается, а длина увеличивается в 1,5 раза. Столь стреC
мительные темпы развития очень часто сопровождаются абсолютным или
относительным дефицитом кальция и фосфора в организме. К развитию кальC
цийC и фосфопенических состояний приводят разнообразные факторы: дефиC
цит витаминов (главным образом витамина D3), нарушения метаболизма
витамина D в связи с незрелостью ряда ферментных систем, снижение абC
сорбции фосфора и кальция в кишечнике, а также реабсорбции их в почках,
нарушения эндокринной системы, регулирующей фосфорноCкальциевый обC
мен, отклонения в микроэлементном статусе и многое другое (В.Ф. Демин,
2005). Гиперкальциемические состояния редки и имеют, как правило, ятроC
генные причины. Они не менее опасны, чем гипокальциемия [1] . 
Поддержание постоянной концентрации кальция в крови — жёстко детермиC
нированная константа (норма 2,3–2,8 ммоль/л) [2]. Важнейшим биохимичесC
ким маркёром развития гипокальциемической тетании у детей является
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снижение фракции ионизированного кальция (уровень
общего Ca ниже 2,2 ммоль/л, ионизированного —
1,0 ммоль/л). При этом уровне ионизированного кальция
снижается порог возбудимости в нейромышечных и межC
нейрональных синапсах [1].
Константа кальция в крови у ребёнка обеспечивается соC
дружественной работой в трёх направлениях: кальций
всасывается из потребляемой пищи; при его дефиците в
рационе питания он поступает из костей (в этих случаях
кости могут становиться более тонкими и хрупкими,
развивается остеомаляция или остеопороз) и, наконец,
количество реабсобирующегося кальция в почках увелиC
чивается, в результате кальций возвращается в кровь.
Основными регуляторами фосфорноCкальциевого обмена
являются витамин D, паратиреоидный гормон (ПГ) и горC
мон щитовидной железы — кальцитонин (КТ). 
Половина содержащегося в крови Ca связана с альбумиC
ном, из оставшейся части более 80% — это ионизированC
ный кальций, способный проходить через стенку капилляC
ра в интерстициальную жидкость. Именно он является реC
гулятором разнообразных внутриклеточных процессов, в
том числе проведения специфического трансмембранноC
го сигнала в клетку, поддержания определённого уровня
нервноCмышечной возбудимости [1]. Механизм всасываC
ния кальция в кишечнике связан с синтезом энтероцитаC
ми кальцийCсвязывающего белка (СаСБ), одна молекула
которого транспортирует 4 атома кальция. Это генетичесC
ки детерминированный процесс. 
Для полноценного развития ребёнка важны следующие
функции кальция [1, 3, 4]: 
• антистрессовое действие, регуляция нервной и нервC

ноCмышечной проводимости (элемент обеспечивает
передачу нервного возбуждения, с чем связана рабоC
та головного мозга, формирование кратковременной
памяти и обучающих навыков, работоспособность скеC
летных мышц и гладких мышц внутренних органов); 

• обеспечение функционирования сенсорных систем
(слуха и зрения);

• регуляция сосудистого тонуса, ритмичность сердечных
сокращений, уменьшение проницаемости стенок соC
судов; 

• активация ряда ферментов и некоторых эндокринных
желез, например, усиление действия вазопрессина
(гормона, регулирующего тонус сосудов);

• участие в работе выделительной системы;
• формирование костей, дентина и эмали зубов;
• регуляция состояния покровных тканей — кожи, воC

лос, ногтей;
• противодействие депонированию в организме токсиC

нов, тяжёлых металлов, радиоактивных элементов;
• участие в коагуляции крови, контроль всех этапов касC

када свертывания крови;
• обеспечение эффективности функционирования имC

мунной системы;
• противовоспалительное, десенсибилизирующее, проC

тивоаллергическое действие;
• обеспечение кислотноCщелочного состояния оргаC

низма;
• активация апоптоза и транскрипционного аппарата

клеток.
Поддержание необходимой концентрации кальция в цитоC
плазме клеток разных типов обеспечивается работой спеC
циальных мебранных ферментов — СаCАТФаз или Са2+CнаC
сосов плазматической мембраны и саркоплазматическоC
го ретикулума, которые способны переносить через мемC
брану два иона Ca2+ против градиента его концентрации

за счет гидролиза одной молекулы АТФ, а также работой
системного Na+/Са2+Cобмена [4].
С рождения до 25 лет человек накапливает кальций, депоC
нируя его в костях. Более 90% кальция и 70% фосфора наC
ходится в костях в виде неорганических солей в составе
3 типов клеток: остеобластов, остеоцитов и остеокластов.
После 35 лет организм под воздействием гормона параC
щитовидной железы «перекачивает» кальций из костей в
кровь и к 70 годам теряет до 30% запасов кальция. У женC
щин потери кальция связаны к тому же с периодами береC
менности и грудного вскармливания. 
Дефицит кальция прочно ассоциируется с остеопорозом.
Если раньше считали, что дети не страдают остеопорозом,
что это — удел пожилого возраста, то сейчас эта точка
зрения полностью пересмотрена. От обеспеченности
кальцием в детстве зависит прогноз развития остеопороC
за не только в детстве, но и в будущем. 
В 1997 г. Национальным институтом детского здоровья
США организована Milk Matters — общественноCобразоC
вательная кампания для улучшения и стимулирования поC
требления кальция среди подростков, особенно в период
критического роста — в возрасте 11–15 лет. Адекватное
потребление кальция в этот период жизни помогает преC
дотвращать остеопороз в дальнейшем. Исследования
свидетельствуют, что большинство подростков США по
разным причинам не обеспечены достаточным количестC
вом кальция в этот период. Меньше чем одна девочка из
10 и только один мальчик из четырех получают необходиC
мое количество кальция с пищей (!) [4]. По данным исслеC
дования делается вывод, что желательно, чтобы ребёнок
в возрасте 1–2 лет получал ежедневно 500 мг кальция; в
возрасте 4–8 лет — 800 мг; в возрасте 9–18 лет —
1300 мг. Молоко и молочные продукты — хорошие источC
ники кальция; они дополнительно содержат витамин D.
Обезжиренное молоко или молоко с пониженной жирносC
тью содержит то же количество кальция, что и натуральC
ное. Ребёнку в возрасте 2–8 лет вполне достаточно выпиC
вать два стакана молока в день (около 500 мл), а в 9 лет и
старше — три стакана молока (можно обезжиренного).
Детям необходимо придерживаться сбалансированной
диеты, употребляя пищевые продукты, богатые кальцием
(сыры, молоко и молочные продукты, йогурт, овощи и плоC
ды цитрусовых). Хорошими источниками кальция для деC
тей являются темноCзелёные, покрытые листвой овощи,
брокколи и обогащённые кальцием продукты, включая
апельсиновый сок. Особый вопрос в кальциевом обеспеC
чении представляют девочкиCподростки. Они часто откаC
зываются от употребления молока изCза опасности
«потолстеть». Их необходимо убеждать, что стакан обезжиC
ренного молока имеет не более 80 калорий, а в организC
ме людей, потребляющих достаточное количество кальC
ция, меньше жировых отложений. В тех случаях, когда
ребёнок отказывается от употребления молока, пищевой
рацион можно дополнить препаратами кальция. Дети с
непереносимостью молока имеют недостаточность ферC
мента лактазы, обеспечивающей переваривание молочC
ного сахара (лактозы) в кишечнике. Сразу после приёма
молока у таких больных могут возникать понос, вздутие
живота, судороги ног. Кефир, йогурт, сыр, творог такие паC
циенты переносят лучше. 
При муковисцидозе у детей суммируются такие факторы
риска дефицита кальция, как поражение поджелудочной
железы, прием глюкокортикоидов, повышенный уровень
воспалительных цитокинов, хроническая легочная инC
фекция, катаболическая направленность обмена и гипоC
динамия [5]. 
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Наиболее яркая клиническая картина при дефиците
кальция наблюдается в виде гипокальциемической тетаC
нии. Её развитию способствует алкалоз. Клиника гипоC
кальциемической тетании очень схожа с гипомагниемиC
ей. Часто встречается сочетание низких уровней кальC
ция и магния крови. Спазмофилия проявляется судороC
гами (карпопедальный спазм), ларингоспазмом, эклампC
сией. Диагностика скрытой формы основывается на
выявлении симптомов повышения нервноCмышечной
возбудимости (симптомы Хвостека и Труссо, оживление
коленного, голеностопного рефлексов). Лечение гипоC
кальциемической спазмофилии требует внутривенного
введения препаратов кальция. Для увеличения уровня
ионизированного кальция вводят изотонический расC
твор NaCl внутривенно; хлористый аммоний, цитратную
смесь per os [1].
Самым частым заболеванием, связанным с нарушением
фосфорноCкальциевого гомеостаза, у детей 1Cго года
жизни является рахит (шифр по МКБC10 Е55.0). Рахит —
заболевание, характеризующееся нарушением обмена
веществ, преимущественно кальциевого и фосфорного,
расстройством костеобразования и дисфункцией ряда
внутренних органов. В его развитии не отрицается значеC
ние гиповитаминоза D. Первые проявления заболевания
у детей обычно отмечаются в возрасте 2–3 мес жизни,
однако нередки случаи возникновения и более ранних
симптомов болезни. Ребёнок вдруг становится беспокоC
ен, пуглив, плохо спит, часто вздрагивает. Несколько позC
же присоединяется выраженная потливость, потница, зуд
кожи, образуется облысение. Эти симптомы болезни, как
правило, предшествуют выраженным изменениям со стоC
роны костной системы. Чаще всего патология проявляетC
ся в костях черепа. В области большого и малого родничC
ков, над сосцевидными отростками обнаруживаются мягC
кие края костей. Размягчение затем распространяется
на черепные швы и в тяжёлых случаях — почти на все коC
сти черепа. Закрытие большого родничка у ребёнка заC
держивается. 
Почти одновременно с размягчением костей черепа начиC
нают образовываться лобные и теменные бугры, придаюC
щие голове квадратную форму. В последующем присоедиC
няются описанные выше изменения со стороны позвоночC
ника, костей ног, ребер; грудная клетка приобретает
расширенную форму. Постоянным симптомом рахита явC
ляется гипотония мышц и связочного аппарата. Так, лежа
не спине, ребёнок легко притягивает стопу к своему лицу
и даже закидывает её себе на плечо и за голову. Зачастую
ребёнок заторможен, малоподвижен, медлителен, запазC
дывает психическое развитие. При тяжёлом течении рахиC
та заметно отставание в развитии моторной речи; сенсорC
ная речь развивается своевременно. Запаздывает появC
ление зубов; они непрочны, склонны к кариесу, имеют
дефекты эмали.
Спазмофилия. Спазмофилия является особой формой
расстройства обмена кальция и фосфора, возникающей
при рахите. Она обусловлена как снижением уровня иониC
зированного кальция в крови, так и снижением концентC
рации общего кальция. Уменьшению ионизации кальция
способствуют гиперфосфатемия (повышение содержания
в крови неорганического фосфора) и алкалоз. ГиперфосC
фатемия может развиться при кормлении грудного ребёнC
ка коровьим молоком с относительно высоким содержаC
нием фосфора.
Кальций и кариес зубов. Кариес зубов у детей неразC
рывно связан с минеральным обменом — обеспеченносC
тью кальцием, магнием, пиридоксином, цинком, фтором.

Это патологический процесс, проявляющийся деминераC
лизацией и последующей деструкцией твердых тканей зуC
ба с образованием дефекта в виде полости. Эмаль зуба
повреждается при действии на зубы молочной и пировиC
ноградной кислот. Они образуются вследствие ферментаC
ции моноC и дисахаридов микроорганизмами зубного
налёта. Бактерии проникают в глубокие ткани зуба, разруC
шают дентин. Этому процессу предшествуют недостаточC
ное поступление в организм белков, микроэлементов,
главным образом кальция, фтора; избыточное поступлеC
ние углеводов, патология других органов, стресс. 
Наиболее тяжело у детей протекают врождённые нарушеC
ния обмена кальция.
Фанкони–Альбертини–Целлвегера синдром (псевдоC
рахитическая ацидотическая остеопатия). Заболевание
характеризуется нормальным весом ребёнка при рождеC
нии. Затем развивается пропорциональный карликовый
рост с врождённым пороком сердца, выпуклым лбом,
узкими глазными щелями, как правило, хроническими
блефаритом и конъюнктивитом. В крови выявляются лейC
коцитоз, снижение белка, кальция и резервной щелочноC
сти. Отмечаются повышенное содержание белка в спинC
ноCмозговой жидкости, системный остеопороз, псевдопеC
реломы, псевдорахитические изменения в метафизах,
усиленная потеря с мочой белка и аминокислот. Витамин
D в больших дозах дает положительный эффект.
Фанкони–Шлезингера синдром. Хроническая идиопатиC
ческая гиперкальциемия с остеопорозом и метаболичесC
ким слабоумием; карликовый рост почечного происхожC
дения; «лицо эльфа»: большой лоб, узкое лицо, открытый
рот, микрогнатия; гиперфосфатемия, гиперхолестеринеC
мия; повышенная СОЭ; нефропатия: умеренная протеинуC
рия, продолжительная гиперазотемия, уменьшенный клиC
ренс мочевины и гиперкальциурия с умеренной гиперфоC
сфатурией. Часто — врождённые пороки сердца, преждеC
временный синостоз черепных швов.
Олбрайт–МакКьюна–Штернберга синдром (множестC
венная фиброплазия костей с нарушением пигментации).
Комплекс врождённых семейноCконституциональных аноC
малий: полиостотическая, фиброзная дисплазия с болями
в костях, спонтанными переломами. Содержание кальция
и фосфора в крови нормальные. Функции паращитовидC
ных желез не нарушены. Кожа бледноCкоричневая, пигC
ментированная, напоминающая географическую карту.
Часто наблюдается гипертиреоз с экзофтальмом.
Апаратиреоз. Клинический синдром врождённого отсутC
ствия околощитовидных желез, характеризующийся тетаC
нией, поражениями кожи, развитием катаракты, понижеC
нием содержания кальция в крови.
Гиперкальциемия идиопатическая. Наследственная
болезнь, характеризующаяся гиперкальциемией и проC
являющаяся в раннем возрасте полиурией, гипостенуриC
ей, анорексией, рвотой, запорами, мышечной гипотонией
и прекращением роста, а также отложением солей кальC
ция в почках с возможным развитием почечной недоC
статочности.
Синдром Бернетта наблюдается реже, характеризуется
сочетанием общей слабости, заторможенности, отсутстC
вием аппетита и отвращением к молочной пище. НаблюC
дается частая рвота, признаки почечной недостаточносC
ти, обусловленные гиперкальциемией с метаболичесC
ким алкалозом и отложением солей кальция в тканях.
Синдром наблюдается главным образом у детей и подC
ростков больных язвенной болезнью при длительной
молочной диете и употреблении в больших дозах щелочC
ных смесей.
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Кальциноз. Грубое отклонение кальциевого обмена, для
которого характерна патологическая компартментализаC
ция кальция: выпадение солей кальция из растворённого
состояния в жидкостях организма и отложение их в ткаC
нях. Это связано, с дисфункцией щитовидной железы
(кальцитонин), околощитовидных желез (паратгормон),
изменением белковых коллоидов, рН и концентрации
кальция в крови. Различают метастатическое, дистрофиC
ческое и метаболическое обызвествление. МетастатичесC
кое обызвествление возникает при гиперкальциемии,
связанной с усиленным выходом кальция из депо и сниC
женным выведением его из организма, нарушением энC
докринной регуляции обмена кальция (недостаток кальC
цитонина, гиперпродукция паратгормона). Известковые
метастазы отмечают при разрушении костей, что харакC
терно для множественных переломов, метастазов опухоC
лей в кости, миеломной болезни, остеомаляции, гиперпаC
ратиреозе, поражении толстой кишки (хроническая дизенC
терия, отравление сулемой) и почек (хронический нефрит,
поликистоз), избыточном поступлении в организм витамиC
на D. Отложения солей кальция при этом наиболее часто
обнаруживают в слизистой оболочке желудка, лёгких, миC
окарде и стенках артерий. Дистрофическое обызвествлеC
ние (петрификация) — местное отложение солей кальция
в некротизированных или находящихся в состоянии глубоC
кой дистрофии тканях. 

Коррекция дефицита кальция 
Физическая деятельность для нормального кальциевого
баланса необычайно важна. Ребёнок должен быть физиC
чески активным. Гиподинамия губительна для кальциевоC
го обмена [16]. Доказательная медицина сравнила эфC
фективность реабилитации кальциевого обмена у детей
при занятии различными видами спорта. Плавание —
очень важная форма двигательной активности для серC
дечной и сердечноCсосудистой систем, но вода разгружает
кости, вместо того, чтобы дать им нагрузку. Так что плаваC
ние необходимо дополнять разнообразными физическиC
ми упражнениями. Значения определённой физической
активности для кальциевого гомеостаза проанализироваC
но в 7Cлетнем наблюдении за 142 девочками 9–15 лет.
Анализировались рост, развитие, физическая деятельC
ность, потребление кальция и витамина D. Результаты
представленного исследования показали, что правильная
физическая деятельность явилась весьма ценным фактоC
ром в развитии и сохранении пиковой массы кости. КлетC
ки в пределах кости ощущают это напряжение и отвечают
тем, что делают кость более плотной, тяжёлой. ЗначимыC
ми для увеличения плотности кости являются занятия танC
цами, аэробикой, бег трусцой, тяжёлой атлетикой, восхожC
дение по ступенькам, теннис и пеший туризм [15].
Другая очень важная функция физической деятельности
связанная с обменом кальция — это увеличение силы
мышц. С хорошо развитой мускулатурой проще избегать
падений и ситуаций, которые могут привести к перелому.
Делая физическую деятельность привычкой, можно наC
учить детей лучше сохранять равновесие и избегать падеC
ний [14].
Для усвоения кальция организм ребёнка нуждается в виC
тамине D. Обеспечение необходимого количества витамиC
на D должно осуществляться преимущественно за счёт
прогулок на свежем воздухе и диеты. Многие педиатры
считают, что профилактическая дополнительная дотация
витамина D после 2 лет нецелесообразна и должна быть
тщательно взвешена. Когда уровень кальция в крови наC
чинает понижаться, организм отвечает:
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• активизацией конвертации витамина D в его активC
ную форму, которая концентрируется в кишечнике,
чтобы стимулировать поглощение кальция; 

• усилением реабсорбции кальция в почках, для миниC
мизации потерь кальция с мочой;

• повышением синтеза витамина D кожей, когда она
подвергается солнечному облучению в летнее время
(следует помнить, что солнцезащитные кремы снижаC
ют синтез витамина D3 в коже). 

Без достаточного количества витамина D не образуется
необходимое количество гормона кальцитриола (активC
ной формы витамина D). Это в свою очередь ведёт к
недостаточному поглощению кальция из пищевых проC
дуктов. В этой ситуации организм ребёнка вынужден
получить кальций из его запасов в костях, что нарушает
обновление костной ткани. Организм ребёнка получает
витамин D тремя способами: через кожу, из пищевых
продуктов и от витаминных комплексов и пищевых добаC
вок. Если взрослым достаточно пятнадцатиминутного
пребывания на солнце несколько раз в нед, чтобы полуC
чить необходимое количество витамина, то ребёнку слеC
дует ежедневно гулять (спать) на свежем воздухе не меC
нее 1–2 ч. Помимо этого, рекомендуется ежедневно приC
нимать 400–800 Международных Единиц (IU) витамина
D, который также может быть получен из пищевых добаC
вок, в составе куриных желтков, рыбы, печени, молока,
обогащённого кальцием. 
Обеспечение достаточного количества витамина K.
Витамин K, содержащийся, главным образом, в зелёC
ных, покрытых листвой овощах, играет весьма важную
роль в регулировании метаболизма кальция и формироC
вании кости. Ежедневно требуется 120 микрограммов
витамина подросткамCюношам и 90 микрограммов —
девушкам.
Для улучшения усвоения кальция в растущей кости
следует помнить о значении не только витамин D, но и
ретинола (витамин А). Для усиления протективной роли
против кариеса зубов исключительную роль играет
пиридоксин (витамин В6). Эти витамины вводят в препаC
раты кальция и фосфора именно для детей (Кальцинова
и др.). 

Взаимодействие кальция с другими микро� 
и макроэлементами 
Отношение содержания Ca:Mg:P в рационе должно быть
2:1:1. Железо может способствовать усвоению кальция.
Избыток кальция в организме иногда приводит к дефиC
циту цинка и фосфора. В то же время кальций препятстC
вует накоплению свинца и стронция в костной ткани и
является одним из основных макроэлементов, используC
емых с целью защиты от радиационных поражений и их
последствий. При дефиците кальция и магния у детей
(особенно в период бурного роста) может происходить
кумуляция свинца в дентине зубов и в костях, даже при
нормальном уровне этого токсиканта в окружающей
среде (в воздухе, в воде и пище) [3]. Микроэлементы Mg,
Al являются конкурентами Ca в процессе всасывания;
Ba, Pb, Sr и Si могут замещать его в солях, находящихся в
костной ткани [1].
Диета, богатая сахарами, зернопродуктами и другими угC
леводами, ослабляет прочность костей, так как сахар, сниC
жая рН крови, способствует экскреции кальция из оргаC
низма. Стресс и иммобилизация при переломах костей
могут уменьшить способность усваивать кальций из киC
шечника. В костной ткани кальций максимально депониC
руется в ночное время суток.

Лекарственные препараты кальция 
Спектр лекарственных препаратов, влияющих на фосC
форноCкальциевый обмен, значительный. При лечении
упорного и трудно поддающегося коррекции дефицита
кальция используют бифосфонаты — структурные аналоC
ги неорганического пирофосфата (памидронат, аледроC
нат, золедронат и др.). Они ингибируют ключевой ферC
мент фарнезилпирофосфат синтазу. Конечным этапом их
сложного метаболического пути является угнетение деяC
тельности остеокластов [17]. 
Препараты, непосредственно содержащие кальций (доноC
ры кальция), делятся на неорганические и органические
по характеру солей, входящих в их состав (табл.).
Несмотря на то, что наиболее часто в препараты кальC
ция, витаминноCминеральные комплексы и биологичесC
ки активные добавки к пище входит карбонат кальция,
содержащий 40% чистого Ca (400 мг в 1000 мг соли),
максимально биодоступен кальций из цитратных (цитрат
кальция и др.) и фосфатных солей (Кальцинова и др.).
Наилучшее всасывание (биодоступность) Ca в фосфатных
солях, а у пациентов с пониженной кислотностью желуC
дочного сока — в цитратных. Спектр кальциевых препаC
ратов велик. Монокальциевые препараты представлены
рядом — Упсавит кальций (1250 мг карбоната кальция),
Аддитива кальций (1250 мг карбоната кальция), Кальций
СандосCфорте (1250 мг карбоната кальция), Остеокеа
(1000 мг карбоната кальция), Витакальцин (624 мг карC
боната кальция). Лечение дефицита кальция осуществляC
ют комплексными препаратами с витамином D3 — КальC
ций Д3CНикомед (карбонат кальция — 1250 мг, витамин
D3 — 200 МЕ), Витрум кальций (карбонат кальция —
1250 мг, витамин D3 — 200 МЕ), Идеос (карбонат кальC
ция — 1250 мг, витамин D3 — 400 МЕ). Для профилактиC
ческого назначения при опасности развития кальциевоC
го дефицита хорошо подходят комплексные кальциевые
препараты с невысокой дозировкой кальция и дополненC
ные потенциаторами его обмена и усвоения (Остеогенон
(Са 178, Р 82, факторы роста), Витрум остеомаг (Ca, Mg,
Zn, Cu, D3). 
Одним из наиболее сбалансированных по составу, логичC
но построенным, привлекательным для детей является
препарат Кальцинова (KRKA, Словения). Препарат рекоC
мендован для коррекции кальциевого дефицита у детей с
2 лет. Он выпускается в форме жевательных таблеток и
содержит не только кальций (в виде кальция фосфата) в
сочетании с витамином D3, но также витамины А, С, В6,
выполняющие важную роль в остеогенезе. Несмотря на
то, что витамин А является антагонистом витамина D в
процессе всасывания в кишечнике, он необходим для

Таблица. Содержание Ca в неорганических и органических
солях кальция

Неорганические соли
Карбонат кальция
Фосфат кальция 3Cх основной
Фосфат кальция 2Cх основной ангидрид
Хлорид кальция
Фосфат кальция 2Cх основной дигидрид

Органические соли  
Цитрат кальция
Глицерофосфат кальция
Лактат кальция
Глюконат кальция

Содержание кальция 
(мг Ca2+/на 1 г соли)

Cоли кальция 

400
400
290
270
230

211
191
130
90
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Основные даты истории отечественной педиатрии*

150 лет
Первое описание в России возвратC
ного тифа (З. Говорливый, 1857).
Открытие Клодом Бернаром гликогеC
на в печени, изучение способа его обC
разования и механизмов расщеплеC
ния.
Луи Пастер раскрыл роль микрооргаC
низмов в процессах брожения
(1857–1864).

125 лет
Введение в России должности «городC
ской (думский) врач» (1882). 
Открытие Ильёй Ильичом МечникоC
вым фагоцитоза (1882–1883), за что
учёному была в 1908 г. присуждена
Нобелевская премия.

Роберт Кох открыл возбудителя туC
беркулёза (1882).

100 лет
А.М. Безредка предложил способ
предупреждения возникновения анаC
филактического шока (1907). 
А.А. Богданов показал возможность
переливания крови от одного человеC
ка другому и обратно путём двойного
соединения их кровеносных сосудов.
Открытие специфической диагностиC
ческой кожной туберкулиновой проC
бы — пробы Пирке (C. Pirquet, 1907).

75 лет
Вышла в свет «Физиология высC
шей нервной деятельности» акадеC

мика Ивана Петровича ПавлоC
ва (1932).
Опубликована классическая моноC
графия Александра Васильевича
Вишневского «Местное обезболиваC
ние по методу ползучего инфильтрата
(1932).

50 лет
А.А. Вишневским проведена первая в
СССР операция на «открытом» сердце
в условиях искусственного кровообC
ращения.

* Составители Н.П. Воскресенская 
и Е.В. Былинский.
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дифференциации и деления трёх типов клеток: остеобласC
тов, остеоцитов и остеокластов. Особенностью КальциноC
вы как лекарственной формы является быстрая раствориC
мость таблетки и её активно поверхностное распределеC
ние на слизистой оболочке желудка и тонкой кишки. Это
приводит к быстрой эвакуации и всасыванию с поверхноC
сти энтероцитов в кровь и сводит к минимуму отрицательC
ное взаимодействие кальция и витамина А. СоставляюC
щие препарата воздействуют на разные метаболические
пути и потенцируют действие друг друга (P и Ca, витамин D
и Ca, пиридоксин и Ca). Препарат рекомендуется детям в
период интенсивного роста и развития, а также детям с
непереносимостью молока и молочных продуктов для
профилактики дефицита Ca. Препарат Кальцинова проC
шёл апробацию и получил клиническое подтверждение не

только при включении в комплексную терапию рахита, осC
теопении у детей, но и показал высокую эффективность
при лечении дефицита кальция при заболеваниях пищеC
варительного тракта у детей [5].
Усиливает абсорбцию кальция и минерализацию костей
у подростков комбинированный приём препаратов
кальция и обогащение питания инулинами, короткоC и
длинноцепочечными полисахаридами, абсолютно не
всасывающимися в ЖКТ, но полностью поглощающимиC
ся нормальной микрофлорой кишечника [18]. В перC
спективе отмечается развитие направления использоC
вания нанотехнологий с кальцием, кремнием, и другими
макроC и микроэлементами для улучшения минерализаC
ции костей и воздействия на остеокласты на генетичесC
ком уровне [19, 20].
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THE AUTORS ASSESED A CLINICAL EFFICACY OF ZIRTEK (CETIRIZIN) IN
27 CHILDREN WITH ATOPIC DERMATITIS AND 40 CHILDREN WITH
BRONCHIAL ASTHMA, ASSOCIATED WITH FOOD SENSITIZATION. POSITIVE
THERAPEUTIC EFFECT WAS ACHIEVED IN 92,5% PATIENTS WITH ATOPIC
DERMATITIS AND 87,5% CHILDREN WITH BRONCHIAL ASTHMA. THE
IMPROVEMENT OF LUNG FUNCTIONS, DECREASING BRONCHIAL HYPERREC
ACTIVITY IN CHILDREN WITH BRONCHIAL ASTHMA AND OF ITCH AND SKIN`S
INFLAMMATION IN PATIENTS WITH ATOPIC DERMATITIS ARE ACHIEVED.
KEY WORDS: FOOD ALLERGY, H1 ANTIHISTAMINES, CETIRIZINE.

И.И. Балаболкин, Л.Д. Ксензова, Л.А. Разина, О.Б. Соснина, В.С. Реутова, Е.А. Цветкова

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В СТАТЬЕ ПРИВОДЯТСЯ РЕЗУЛЬТАТЫ ОЦЕНКИ КЛИНИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРЕПАРАТА ЗИРТЕК (ЦЕТИРИЗИН) У
27 ДЕТЕЙ С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ И У 40 ДЕТЕЙ С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ, СВЯЗАННЫМИ С ПИЩЕВОЙ
СЕНСИБИЛИЗАЦИЕЙ. ПОЛОЖИТЕЛЬНЫЙ ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ ПРЕПАРАТА ДОСТИГНУТ У 92,5% ПАЦИЕНТОВ
С АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ И 87,5% ДЕТЕЙ С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ. ОТМЕЧЕНЫ УЛУЧШЕНИЕ ЛЁГОЧНЫХ
ФУНКЦИЙ, СНИЖЕНИЕ БРОНХИАЛЬНОЙ ГИПЕРРЕАКТИВНОСТИ У ДЕТЕЙ С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ, УМЕНЬШЕНИЕ
ЗУДА И ВОСПАЛЕНИЯ КОЖИ У БОЛЬНЫХ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ, ЛЕЧЁННЫХ ЦЕТИРИЗИНОМ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ПИЩЕВАЯ АЛЛЕРГИЯ, АНТИГИСТАМИННЫЕ ПРЕПАРАТЫ, ЦЕТИРИЗИН.

Efficacy of H1 antihistamines
in children with food allergy

Пищевая аллергия — распространённое патологическое состояние у детей.
Аллергические реакции на пищевые продукты выявляются у 20–30% детей
раннего возраста и 10–15% подростков [1]. Патогенетическую основу пищеC
вой аллергии составляют иммунопатологические реакции, развивающиеся в
организме после поступления пищевых антигенов в пищеварительный тракт.
Фактором, способствующим возникновению пищевых аллергических реакC
ций, является наследственное предрасположение к аллергическим болезням
и заболеваниям пищеварительного тракта. Причиной развития пищевой алC
лергии может явиться любой пищевой продукт. У детей её возникновение чаC
ще всего связано с сенсибилизацией к белкам коровьего молока, куриного
яйца, рыбы, ракообразных, цыплят, к продуктам растительного происхождеC
ния (бобовых — зеленого горошка, фасоли; земляных орехов — арахиса; сои;
зёрен злаков — пшеницы, ржи, ячменя, овса; томатов; лесных орехов; цитруC
совых; тропических фруктов — киви, манго, папайи, кокосового ореха; пряноC
стей и приправ). 
У детей раннего возраста снижению толерантности к пищевым антигенам
способствуют функциональная незрелость пищеварительного тракта, уменьC
шение активности пищеварительных ферментов, иммуносупрессорное возC
действие вирусных и бактериальных инфекций, дефицит секреторных IgA,
CD8+ ТCклеток.
У детей аллергические реакции на пищевые антигены в большинстве случаC
ев являются IgECопосредуемыми [2]. Возникновение их обусловлено изменеC
нием под воздействием пищевых аллергенов соотношения Th1/Th2CлимфоC
цитов в сторону преобладания активности Th2Cклеток, проявляемого повыC
шением синтеза ILC4 и снижением продукции INFC�. Увеличение продукции
ILC4 и ILC13 вызывает гиперпродукцию общего и аллергенспецифических IgE.
Взаимодействие пищевых аллергенов с фиксированными на поверхности тучC
ных клеток базофилов аллергических IgE, приводящее к секреции медиатоC
ров аллергии, провоспалительных цитокинов и развитию аллергических реакC
ций немедленного типа. IgECопосредуемые аллергические реакции составляC
ют патогенетическую основу большинства клинических проявлений пищевой

VSP_2_2007_coll__.qxd  10.04.2007  23:39  Page 88



89

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

7
/ 

ТО
М

 6
/ 

№
 2

аллергии в детском возрасте. К ним относятся рецидивиC
рующая крапивница и отёк Квинке, атопический дермаC
тит, аллергический ринит, бронхиальная астма, дерморесC
пираторный и офарингеальный синдромы гастроинтестиC
нальной аллергии. У многих больных пищевой аллергией
детей аллергическая гиперчувствительность к пищевым
аллергенам связана с атопией (генетически детерминироC
ванной продукцией IgE). Сравнительно редко пищевая алC
лергическая гиперчувствительность у детей обусловливаC
ется другими типами иммунопатологических реакций
(цитотоксическими, иммунокомплексными, клеточноCопоC
средуемыми). 
Современные подходы к лечению детей, страдающих пиC
щевой аллергией, базируются на элиминации причиннозC
начимых пищевых аллергенов и проведении фармакотеC
рапии, направленной на устранение острых проявлений
пищевой аллергии и предупреждение возникновения её
рецидивов.
В лечении детей с пищевой аллергией широкое применеC
ние находят антигистаминные препараты. Выделяемые в
раннюю фазу аллергического ответа тучными клетками
гистамин вызывает бронхоспазм, расширение сосудов,
зуд слизистых оболочек и кожи, гиперреактивность слиC
зистых оболочек носа, кожи, бронхов. Антигистаминные
препараты применяются в лечении крапивницы и отёков
Квинке, атопического дерматита, дермореспираторного
синдрома, бронхиальной астмы, аллергического ринита,
гастроинтестинальной аллергии, орофаренгиального
синдрома, анафилактического шока, аллергического
конъюнктивита. 
Европейская Академия аллергологии и иммунологии в
2003 г. предложила классифицировать все антигистаминC
ные препараты на препараты старого и нового поколений.
К антигистаминным препаратам старого поколения отноC
сят клемастин (Тавегил), хлоропирамин (Супрастин), циC
прогептадин (Перитол), дифенгидрамин (Димедрол), хифеC
надины (Фенкарол, Бикарфен), диметинден (Фенистил).
Эти препараты характеризуются кратковременностью
терапевтического эффекта, невысокой специфичностью
по отношению к Н1Cрецепторам, высокой проходимостью
через гематоэнцефалический барьер и связанный с нею
седативным действием, проявляемым возникновением
сонливости после приёма препаратов, нарушением конC
центрации внимания, снижением способности к обучеC
нию. Антигистаминные препараты старого поколения моC
гут вызывать также антихолинергическое действие
(сухость во рту, задержку мочеиспускания, нарушение зреC
ния). После их приёма могут возникать побочные эффекты
в виде тошноты, рвоты, болей в животе, диареи, запоров,
при наличии нарушения функции печени увеличивается
риск передозировки данной группы антигистаминных преC
паратов. Возможно развитие тахифилаксии к ним при
длительном применении и снижение терапевтической эфC
фективности. У детей назначение антигистаминных преC
паратов старого поколения может быть причиной возникC
новения выраженного возбуждения. 
Антигистаминные препараты старого поколения в педиатC
рической практике наиболее часто используются при обоC
стрении атопического дерматита, нередко вызываемого
пищевыми аллергенами. При этом наиболее часто исC
пользуется клемастин, хлоропирамин, хифенадин, ципроC
гептадин. Назначение антигистаминных препаратов стаC
рого поколения в течение 1,5–2 нед в таких случаях споC
собствует уменьшению зуда кожи, эритемы, отёчности
кожи. У больных с тяжёлым обострением атопического
дерматита, проявляемым большой площадью поражения,

воспалительным процессом кожи (преобладанием экссуC
дативного компонента воспаления, выраженным зудом
кожных покровов) может быть использовано парентеC
ральное введение клемастина или хлоропирамина. В таC
ких случаях они вводятся внутримышечно 2 раза в день до
стихания воспалительного процесса. Наиболее эффективC
но при обострении атопического дерматита сочетанное
применение антигистаминных препаратов и наружной
глюкокортикостероидной или нестероидной противовосC
палительной терапии. 
Антигистаминные препараты старого поколения широко
используются также в целях купирования острых проявлеC
ний крапивницы и отеков Квинке. Поскольку возникновеC
ние их в значительной мере связано с выделением тучныC
ми клетками и базофилами больших количеств гистамина,
введение таким больным клемастина или хлоропирамина
(при нетяжёлых проявления per os, а в случаях распростC
ранённых проявлений — парентерально) является первоC
очередной мерой при проведении неотложной терапии.
При развитии аллергического отёка гортани осуществляC
ется комбинированная терапия парентеральным введеC
нием антигистаминных препаратов (хлоропирамина или
клемастина), адреналина и глюкокортикостероидов.
При аллергических ринитах, обусловленных пищевой сенC
сибилизацией, антигистаминные препараты старого покоC
ления могут быть использованы лишь в случаях тяжёлых
обострений аллергических ринитов с развитием выраC
женного затруднения носового дыхания, ринореи, чихаC
ния. При этом чаще всего (обычно перорально) назначаC
ются клемастин или хлоропирамин. У многих детей достиC
гается уменьшение симптомов аллергического ринита и
восстановление назальной проходимости. 
Применение антигистаминных препаратов старого покоC
ления достаточно эффективно при полиморфных сыпях
пищевого происхождения. 
Назначение антигистаминных препаратов старого покоC
ления является обязательным в случаях возникновения
системных аллергических реакций на пищевые продукты.
Описаны случаи возникновения анафилактического шока
в связи с развитием сенсибилизации к таким пищевым
продуктам, как коровье молоко, рыба, яйца, орехи, мореC
продукты (креветки, крабы, мидии). При проведении проC
тивошоковых терапевтических мероприятий таким больC
ным, помимо парентерального введения адреналина и
глюкокортикоидов, для предупреждения дальнейшего неC
гативного влияния на ткани гистамина внутримышечно
или внутривенно вводят клемастин или хлоропирамин.
После выведения из анафилактического шока курс лечеC
ния хлоропирамином или клемастином продолжают в теC
чение 1,5–2 нед. 
Помимо хлоропирамина и клемастина, в лечении аллергиC
ческих болезней кожи, связанных с пищевой сенсибилиC
зацией (атопического дерматита, крапивницы, отеков
Квинке, экзантем), используются и другие антигистаминC
ные препараты старого поколения: ципрогептадин, хифеC
надины, фенистил, дифенгидрамин, диазолин.
За последние годы в лечении аллергических болезней у
детей значительное распространение получили антигистаC
минные препараты нового поколения: эбастин (Кестин),
лоратадин (Кларитин, Кларотадин, Ломилан), цетиризин
(Зиртек, Цетрин, Аллертек, Зодак), меквитазин (ПримаC
лан), фексофенадин (Телфаст), дезлоратадин (Эриус),
левоцетиризин (Ксизал), акривастин (Семпрекс). 
Антигистаминные препараты нового поколения характеC
ризуются высоким сродством к Н1Cрецепторам, развитиC
ем быстрого и продолжительного эффекта, низкой прохоC
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димостью через гематоэнцефалический барьер, практиC
чески отсутствием тахифилаксии и связи с приёмом пищи,
высоким профилем безопасности (отсутствием седативC
ного действия, опасных для здоровья пациента взаимоC
действий с другими фармакологическими препаратами,
побочного воздействия на сердечноCсосудистую систему),
удобной для больного схемой приёма препарата (1 раз в
сут). Антигистаминные препараты нового поколения не
подвергаются метаболизму в печени под воздействием
цитохрома Р 450. Препараты этого ряда ингибируют выC
свобождение провоспалительных цитокинов (ILC5, ILC8,
GMCCSF, TNF�. Применение этих антигистаминных препаC
ратов способствует повышению качества жизни больных
с атопическими заболеваниями. 
Антигистаминные препараты нового поколения по своей
структуре представляют собой фармакологически активC
ные метаболиты, практически лишенные побочных эфC
фектов, свойственных антигистаминным препаратам стаC
рого поколения. Терапевтический эффект антигистаминC
ных препаратов нового поколения проявляется менее
чем через 1 ч после их приёма и сохраняется в течение
24 ч. Препараты этого ряда не обладают антихолинергиC
ческим действием. 
Антигистаминные препараты нового поколения наиболее
широко используются в лечении аллергического ринита,
аллергического конъюнктивита, крапивницы и отёков
Квинке, поллинозов, а также находят применение в лечеC
нии бронхиальной астмы и атопического дерматита.
Антигистаминные препараты нового поколения составляC
ют основу терапевтических программ при аллергических
ринитах и аллергических конъюнктивитах. За счёт быстC
рого начала действия и наличия выраженной противоалC
лергической активности они способствуют значительноC
му уменьшению симптомов аллергического ринита и алC
лергического конъюнктивита. В случаях аллергических
ринитов, крапивницы и отёков Квинке, вызванных у деC
тей экспозицией к пищевым аллергенам, достаточно
эффективны такие препараты, как цетиризин (Зиртек),
лоратадин (Кларитин, Кларотадин), дезлоратадин (Эриус),
эбастин (Кестин), фексофенадин (Телфаст), левоцетириC
зин (Ксизал), азеластин (Аллергодил). 
В детской аллергологической практике в последние годы наC
иболее широко используется Зиртек (цетиризин). Он являетC
ся наиболее безопасным препаратом, быстро всасывается,
не метаболизируется в печени, при длительном применении
не оказывает влияния на интервал PQ. Цетиризин обладает
значительной противовоспалительной активностью за счёт
присущей ему способности тормозить синтез провоспалиC
тельных цитокинов и адгезивных молекул, а также процесс
миграции эозинофилов в шоковый орган [3–5]. 
Нами проведено изучение терапевтической эффективносC
ти зиртека у 27 детей с атопическим дерматитом в стадии

обострения, связанным с пищевой сенсибилизацией.
Возраст больных: от 1 года до 15 лет. Цетиризин назначаC
ли в дозе 0,25 мг/кг в сут, продолжительность лечения коC
лебалась от 2 до 6 нед. Анализ результатов наблюдения за
больными, получавшими лечение этим препаратом, покаC
зал, что под влиянием лечения цетиризином у 8 (29,6%)
детей с атопическим дерматитом была достигнута клиниC
ческая ремиссия болезни. У 18 (62,9%) терапевтический
эффект проявился уменьшением зуда и воспалительных
изменений на коже. Лечение цетиризином было неэффекC
тивным только у 1 ребёнка с диссеминированным кожC
ным воспалительным процессом. Достигаемая под влияC
нием лечения ремиссия болезни по продолжительности
колебалась от 2 до 2,5 мес. 
Результаты наших исследований свидетельствуют о тераC
певтической эффективности цетиризина у детей с бронхиC
альной астмой, связанной с пищевой сенсибилизацией.
Под наблюдением находилось 40 детей, страдающих
бронхиальной астмой, у которых по данным аллергологиC
ческого обследования имела место связь обострений боC
лезни с пищевой сенсибилизацией. Контрольную группу
составили 10 детей, получавших плацебо. Возраст детей
был от 6 до 16 лет. Больным бронхиальной астмой детям
цетиризин назначали в дозе 10 мг 1 раз в сут, продолжиC
тельность лечения составляла 4 нед. В качестве плацебо
применялась глюкоза в дозе 1 г в сут. В опытной группе
лёгкое течение бронхиальной астмы имело место у
24 (61%), среднетяжёлое — у 16 (39%) детей; в контрольC
ной группе — легкое течение болезни было у 6 (60%),
среднетяжёлое — у 4 (40%) детей. 
На 3Cй день от начала лечения цетиризином у детей с бронC
хиальной астмой, имевших обострение болезни в связи с
экспозиций к пищевым аллергенам, наблюдалось сущестC
венное улучшение бронхиальной проходимости с наибольC
шим приростом показателей ОФВ1, МОС50, МОС75/85,
Пл. ФЖЕЛ. Приём плацебо не оказывал существенного
влияния на показатели кривой поток–объём. На 3Cй день
лечения цетиризином у больных основной группы отмечаC
лось снижение чувствительности бронхов к гистамину, проC
являемое снижением падения ОФВ1 на дозированные инC
галяции гистамина по сравнению с уровнем снижения паC
дения его до начала лечения в 3,5 раз (p < 0,01). 
Пороговая доза гистамина ПД20 после приёма цетиризина
была достоверно выше (p < 0,01), чем после приёма плацеC
бо (2114 ± 94,5 мкг и 382,6 ± 25,5 мкг соответственно). 
В процессе лечения зиртеком, начиная с 14Cго дня тераC
пии, наблюдалось снижение числа приступов бронхиальC
ной астмы и в том числе ночных приступов и числа ингаляC
ций бронхоспазмолитиков с достижением максимального
эффекта к 28Cму дню лечения (табл.). 
Проведение курса лечения цетиризином в течение
4 нед способствовало улучшению бронхиальной прохоC

Показатели (M±m)
14�й день
лечения

7�й день
лечения

До начала
лечения

28�й день
лечения

Частота приступов (в сут)
0,58 ± 0,24
0,45 ± 0,34

0,40 ± 0,23*
0,50 ± 0,28

0,20 ± 0,10*
0,43 ± 0,34

Частота ночных приступов

Число ингаляций
симпатомиметиков (в сут)

0,38 ± 0,3
0,40 ± 0,24

0,38 ± 0,20
0,42 ± 0,25

0,22 ± 0,20*
0,45 ± 0,34

0,20 ± 0,20*
0,45 ± 0,34

0,00 ± 0,00*
0,35 ± 0,24

0,10 ± 0,05*
0,36 ± 0,22

Таблица. Влияние цетиризина на течение бронхиальной астмы у детей

21�й день
лечения

0,24 ± 0,10*
0,56 ± 0,31

0,16 ± 0,10*
0,42 ± 0,30

0,18 ± 0,10*
0,43 ± 0,34

0,62 ± 0,4
0,50 ± 0,34

0,42 ± 0,21
0,46 ± 0,30

0,36 ± 0,24
0,40 ± 0,30

Примечание: 
в числителе приведены показатели больных, получавших цетиризин, в знаменателе — плацебо; 
* — p < 0,05.
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димости на уровне крупных, средних и мелких бронхов
(p < 0,05) (рис.).
Приём плацебо в течение 4Cх нед не оказывал влияния на
бронхиальную проходимость у детей контрольной группы. 
В процессе терапии зиртеком у детей обострений бронC
хиальной астмы не отмечалось. Положительный клиниC
ческий эффект и улучшение бронхиальной проходимости
при лечении цетиризином были достигнуты у 35 (87,5%)
детей с бронхиальной астмой. Под влиянием препарата у
90% детей обеспечивалось купирование или уменьшеC
ние симптомов гастроинтестинальной аллергии. ПереC
носимость цетиризина у всех лечённых им детей была
хорошей. 
У больных бронхиальной астмой детей, у которых обостреC
ние её было связано с пищевой сенсибилизацией, при леC
чении цетиризином наблюдалось уменьшение эозинофиC
лии в периферической крови (0,35 ± 0,04�109/л до лечеC
ния и 0,12 ± 0,02�109/л после лечения, p < 0,05). 
Таким образом, применение Зиртека способствует поC
вышению эффективности лечения атопического дермаC
тита и бронхиальной астмы у детей с пищевой сенсибиC
лизацией. 
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Рис. Влияние 4Cх недельного курса лечения цетиризином 
на проходимость бронхов у детей с бронхиальной астмой,
имеющих пищевую сенсибилизацию

Примечание: 
по оси ординат — % от должного значения, 
* — p < 0,05, ** — p < 0,01.
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THE PAPER PRESENTS THE RESULTS BASED ON THE EXPERIENCE OF PANC
TOHAM (HOPANTENIC ACID) APPLICATION, IN TREATMENT OF 21 PATIENTS
AGED 7–8 YEARS, SUFFERING FROM BENIGN CHILDHOOD EPILEPSY WITH
CENTROCTEMPORAL SPIKES (ROLANDIC EPILEPSY), ACCOMPANIED WITH
IMPAIRMENTS OF COGNITIVE FUNCTIONS (CF). UTILISING THE COMPUTER
TESTING SYSTEMS, BASIC CF PARAMETERS WERE ANALYZED BEFORE AND
AFTER THE COURSE OF PANTOHAM TREATMENT AS AN ADDCON TREATMENT
TO BASIC ANTIEPILEPTIC THERAPY. STATISTICALLY RELEVANT POSITIVE
EFFECT OF THE MEDICINE ON CF PARAMETERS WAS DEMONSTRATED. THE
AUTHORS HIGHLY ESTIMATE THE CLINICAL EFFICACY OF THE MEDICATION
UNDER STUDY. BASIC PHARMACOLOGICAL AND PHARMACOKINETIC PROPC
ERTIES OF HOPANTENIC ACID ARE DESCRIBED. 
KEY WORDS: CHILDREN, EPILEPSY, BENIGN CHILDHOOD EPILEPSY WITH
CENTRO�TEMPORAL SPIKES (ROLANDIC EPILEPSY), COGNITIVE FUNC�
TIONS, HOPANTENIC ACID.
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В РАБОТЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ РЕЗУЛЬТАТЫ, ОСНОВАННЫЕ НА ОПЫТЕ ПРИМЕНЕНИЯ ОТЕЧЕСТВЕННОГО НООТРОПНОГО
ПРЕПАРАТА ПАНТОГАМ (ГОПАНТЕНОВАЯ КИСЛОТА) ПРИ ЛЕЧЕНИИ ДЕТЕЙ (21 ПАЦИЕНТ) В ВОЗРАСТЕ 6–8 ЛЕТ, СТРАC
ДАЮЩИХ ДОБРОКАЧЕСТВЕННОЙ ПАРЦИАЛЬНОЙ ЭПИЛЕПСИЕЙ С ЦЕНТРОCВИСОЧНЫМИ СПАЙКАМИ (РОЛАНДИЧЕСC
КОЙ ЭПИЛЕПСИЕЙ), СОПРОВОЖДАЮЩЕЙСЯ НАРУШЕНИЯМИ КОГНИТИВНЫХ ФУНКЦИЙ (КФ). С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ
ТЕСТОВЫХ КОМПЬЮТЕРНЫХ СИСТЕМ ПРОАНАЛИЗИРОВАНЫ ПАРАМЕТРЫ ОСНОВНЫХ КФ ДО И ПОСЛЕ КУРСА ЛЕЧЕC
НИЯ ГОПАНТЕНОВОЙ КИСЛОТОЙ НА ФОНЕ БАЗОВОЙ ПРОТИВОЭПИЛЕПТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ. ПРОДЕМОНСТРИРОВАC
НО ДОСТОВЕРНО ЗНАЧИМОЕ ПОЛОЖИТЕЛЬНОЕ ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА НА ИЗУЧАЕМЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, ДОБРОКАЧЕСТВЕННАЯ ПАРЦИАЛЬНАЯ ЭПИЛЕПСИЯ ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА С ЦЕНТРО�
ВИСОЧНЫМИ СПАЙКАМИ, КОГНИТИВНЫЕ ФУНКЦИИ, ГОПАНТЕНОВАЯ КИСЛОТА.

Nootrope medications 
for cognitive disorders 
correction in children 
with epilepsy 

Дети с эпилепсией имеют более высокий риск когнитивного дефицита. За поC
следние 25 лет показано, что дети с эпилепсией (мальчики чаще девочек)
испытывают более выраженные трудности школьного обучения, чем их здороC
вые сверстники или дети с другой хронической патологией (бронхиальная
астма или мигрень) [1–3]. Когнитивные нарушения у больных с эпилепсией деC
терминированы сложным взаимодействием биологических и социальных факC
торов, и исследования учёных направлены на выявление максимального
числа факторов, задействованных в нарушении когнитивных функций.
T. Deonna и E. RouletCPerez (2005) выделили 5 основных моментов, которые моC
гут объяснить когнитивные и поведенческие проблемы у детей при эпилепсии: 
• патология головного мозга (развивающаяся или приобретенная); 
• эпилептогенное повреждение;
• основное заболевание — эпилепсия (как основа электрофизиологичесC

кой дисфункции);
• лекарственные препараты;
• психоCсоциальные факторы [4, 5].
Характер когнитивного «эпилептического» дефицита может быть приобретёнC
ным, флюктуирующим, прогрессирующим хроническим, деградирующим
(развитие деменции).
В нарушении познавательной деятельности больных эпилепсией выделяют
два механизма: 
• снижение степени активности психической деятельности уровня её энерC

гообеспечения, что можно соотнести с представлениями А.Р. Лурия (1973)
о функционировании блока регуляции тонуса и бодрствования на уровне
ретикулярной формации; 

• качественные изменения интеллекта на фоне сохранности его уровневых
характеристик, обусловленные, поCвидимому, локализацией и латерализаC
цией очагов пароксизмальной активности в головном мозге [6–9].
B.P. Hermann et al. (2002) предполагают, что височная эпилепсия с дебюC
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том в детском возрасте (до 14 лет) вызывает значиC
тельное повреждение мозговой ткани в гипокампальC
ной области, с распространением на экстрависочные
регионы. Помимо структурных нарушений, выявляются
функциональные нарушения — интеллектуальноCмнесC
тические, с прогрессирующим когнитивным отклонеC
нием в контексте хронической прогрессирующей эпиC
лепсии [5].

По данным ряда публикаций, структура интеллекта у больC
ных эпилепсией характеризуется нарушением восприяC
тия, снижением концентрации внимания, объёма краткоC
временной и оперативной памяти, моторной активности,
зрительноCмоторной координации, конструктивного и эвC
ристического мышления, cкорости образования навыков
и др., что обусловливает трудности в социальной интеграC
ции и образовании, снижая качество жизни пациентов
[1–5, 10]. Большинство этих изменений нелегко оценить
однозначно в силу влияния многих факторов: наличие цеC
ребрального повреждения, судорог, длительности заболеC
вания, лекарственной терапии, социума и пр. 
Роландическая эпилепсия — удобная модель для детальC
ного изучения конкретных факторов повреждения когниC
тивных функций в силу отсутствия явного структурного
церебрального повреждения, неврологического и психиC
ческого дефицита. Выделение детей со сходными психоC
социальными условиями и с меньшей частотой приступов
также помогает объективизировать понимание механизC
мов когнитивных расстройств при этом заболевании.
У пациентов с роландической эпилепсией (с припадками
или без них) описываются минимальные нарушения повеC
дения и тонкой моторики, которые ассоциируются с очагоC
выми роландическими спайками [2, 11]. Наличие эпилепC
тиформного очага на стороне доминантного полушария
может вызывать речевую дисфункцию [12–15]. ОтмечаC
ются незначительные различия в выполнении познаваC
тельных тестов, в основном на внимание и зрительноCмоC
торную координацию между пациентами и детьми группы
контроля; интеллектуальный или поведенческий дефициC
ты при нейропсихологическом тестировании [16–25].
У пациентов может нарушаться познавательная деятельC
ность и снижаться школьная успеваемость [4, 26, 27].
Однако важно отметить, что у многих детей с эпилепсией
дефицит когнитивных функций отсутствует и не все проC
блемы школьного обучения обусловливаются эпилепсией
или приёмом противоэпилептических препаратов [1, 28,
29]. Высокая пластичность развивающегося мозга у детей
повышает вероятность благоприятного прогноза и опреC
деляет необходимость совершенствования методов диаC
гностики и лечения эпилепсии в детском возрасте [30]. 
В настоящей публикации приводятся результаты исследоC
вания эффективности ноотропного препарата гопантеноC
вой кислоты (Пантогам, ПИКCФАРМА, Россия) в нейромеC
таболической коррекции когнитивных нарушений у детей
с роландической эпилепсией с применением современC
ных методов диагностики.
Кальциевая соль гопантеновой кислоты, являющаяся дейC
ствующим веществом лекарственного средства, имеет неC
которые отличия от традиционных ноотропных препараC
тов. По химической структуре препарат является высшим
гомологом витамина В5 (пантотеновой кислоты) и естестC
венным метаболитом ГАМК. Благодаря этому гопантеноC
вая кислота обладает мягким психостимулирующим и умеC
ренным седативным эффектом, который отличает её от
других ноотропов и позволяет применять у детей с судоC
рожным синдромом. Нейрометаболическое действие гоC
пантеновой кислоты проявляется в нормализации метаC
болизма ГАМК и энергетических процессов в ЦНС, улучC

шении кровоснабжения мозга. Нейротрофическая активC
ность является результатом улучшения утилизации глюкоC
зы, стимуляции синтеза белка и РНК в нейронах. НейроC
протекция достигается за счёт повышения устойчивости
нервных клеток к гипоксии и ишемии [31, 32].
Изучены особенности психофизиологических функций у
детей с роландической эпилепсией и возможность их корC
рекции ноотропами как дополнение к противоэпилептиC
ческой терапии с помощью клинических, нейрофизиолоC
гических и нейропсихологических методов. Был обследоC
ван 21 ребёнок (12 мальчиков и 9 девочек) в возрасте от
6 до 8 лет с роландической эпилепсией. 
Оценка уровня и структуры когнитивных расстройств проC
водилась с применением современных тестовых компьюC
терных систем «Психомат», «Бинатест», «Мнемотест» [33].
Тестовые компьютерные системы предназначены для
многосторонней оценки аналитикоCсинтетических процесC
сов зрительного восприятия, объёма внимания, памяти
(в различных контролируемых режимах запоминания,
хранения и воспроизведения зрительной информации),
забывания и оперантной трансформации зрительного обC
раза (оперативной памяти, пространственной ориентаC
ции, аналитикоCсинтетических процессов) [33].
ЭЭГ исследования выполнялись в период бодрствования
или во время дневного сна при помощи компьютерного
электроэнцефалографа «NICOLET Bravo» (США). Запись
проводилась с использованием стандартной схемы аппC
ликации электродов «10–20», референтные электроды наC
кладывались на уши. Запись ЭЭГCданных осуществлялась
со скоростью 30 мм/сек. Анализировались данные моноC
полярной и биполярной регистрации: характеристики
основной активности, характер усиления медленноCволC
новой активности, наличие неспецифической пароксизC
мальной активности и эпилептиформной активности. 
У всех обследованных детей отмечались: дебют приступов
до 7 лет, длительность заболевания менее 3 лет, медикаC
ментозная ремиссия более 3 мес. Все дети получали один
противоэпилептический препарат в терапевтических
дозах. Карбамазепин пролонгированного действия приC
нимали 8 пациентов, вальпроевую кислоту пролонгироC
ванного действия — 13 больных.
Основными жалобами на момент поступления были периC
одические головные боли у 8 детей, повышенная утомляеC
мость у 14, нарушение сна (трудности засыпания, беспоC
койный и поверхностный сон, страшные сны) — у 4 пациC
ентов. Школьная неуспеваемость отмечалась у 9 пациенC
тов (42,9%), проблемы поведения в виде двигательной
расторможенности — у 12 детей (57,1%), выраженные
затруднения познавательной деятельности с обучением в
классе коррекции — у 2 больных (9,5%).
Отмечены особенности раннего анамнеза детей со следуC
ющей частотой: умеренная отягощенность преC и перинаC
тального анамнеза выявлена у 8 (38,1%) детей, недоноC
шенность — у 2 (9,5%). При поступлении у всех детей отмеC
чались клиническая медикаментозная ремиссия по приC
ступам более 3 мес, лёгкие или умеренно выраженные обC
щемозговые и вегетативные нарушения, оживление сухоC
жильных рефлексов. 
Электроэнцефалографические изменения имели следуюC
щие характеристики: нерегулярный альфаCритм был выявC
лен у 7 детей, диффузное усиление медленноволновой
активности — у 3 пациентов, локальное усиление медленC
новолновой активности — у 15 больных, пароксизмальC
ная активность (неспецифическая, диффузная) — у 4 паC
циентов, локальная неспецифическая активность —
у 5 детей, фокальная эпилептиформная активность —
у 18 больных, левосторонняя локализация — у 15 детей.
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В настоящем исследовании особое внимание отводилось
оценке функций внимания и памяти, представляющих собой
сложные интегративные процессы, участвующие в формиC
ровании функций организации, программирования и конC
троля психической деятельности — так называемых исполC
нительных функций. Системы внимания и памяти широко
представлены в различных отделах ЦНС, что делает их весьC
ма ранимыми при различной неврологической патологии.
Нейропсихологическое обследование с использованием
компьютерных тестовых систем выявило наличие умеренно
выраженного парциального дефицита когнитивных функC
ций у большинства обследованных детей (табл. 1). Только
6 (28,6%) детей не показали отклонений от возрастной норC
мы. Было установлено, у пациентов с роландической
эпилепсией более страдали функции, характеризующие каC
чество аналитикоCсинтетических процессов: распределеC
ние внимания, кратковременная зрительная память,
образное мышление и темп психомоторной деятельности.
Для коррекции выявленных нарушений был назначен преC
парат Пантогам в дозе 30 мг/кг в сут, в дневное время сут, в
2 приёма, в течение 2 мес на фоне проведения базовой проC
тивоэпилептической терапии. Повторное обследование проC
водилось с интервалом 3–4 мес.

Продемонстрирована различная степень клинического
эффекта ноотропной коррекции по показателям изменеC
ния ведущих жалоб: урежение головной боли, снижение
утомляемости, улучшение сна, поведения, внимания
(табл. 2). 
Исследование динамики психофизиологических функций
показало следующие результаты (табл. 3). Повышение каC
чества процессов запоминания отмечалось при исследоC

Параметры психофизиологических функций

Объём внимания

Уровень внимания

Распределение внимания

Кратковременная зрительная память

Таблица 1. Характеристика психофизиологических функций у пациентов  с роландической эпилепсией (n = 21)

4 (19)

14 (66,7)

12 (57,1)

8 (38,1)

Частота снижения, n (%) 

18,5

14

38,5

55

Точность образного мышления

Оперативность трансформации перцептивного образа

13 (61,9)

16 (76,2)

31,4 

19 

Оперативность процессов принятия решений 12 (57,1) 11 

Максимальный темп двигательных реакций

Точность зрительноCмоторной координации

12 (57,1)

17 (81)

28,95 

в 4 раза

Средний уровень снижения 
от возрастной нормы, %

Таблица 2. Динамика ведущих жалоб у детей с роландической
эпилепсией по данным катамнестического исследования

после
лечения, % 

Головная боль 14,3

Повышенная утомляемость

Нарушения сна

Двигательная расторможенность

23,8

14,3

33,3

до
лечения, %

Частота встречаемости

Жалобы

38

66,7

19

57,1

Нарушение внимания, 
снижение памяти

42,971,4

Параметры психофизиологических функций

Объём внимания, правильные ответы (количество элементов СО) 3,4 ± 0,43

Уровень внимания, ошибки (количество элементов СО) 2,1 ± 0,48

Распределение внимания, количество ошибок (%)

Объём кратковременной зрительной памяти

23,7 ± 21,1

4,6 ± 1,35

Точность образного мышления 35,0 ± 18,8

Оперативность трансформации перцептивного образа 6,31 ± 2,32

Оперативность процессов принятия решений 2,44 ± 0,49

Оперативность актуализации следов кратковременной памяти 3,1 ± 0,79*

Максимальный темп двигательных реакций

Точность зрительноCмоторной координации

254,0 ± 98, 1

8,9 ± 4,47*

Таблица 3. Результаты исследования психофизиологических функций у детей с роландической эпилепсией по данным
катамнестического исследования (М ± m)

До 
лечения 

3,8 ± 0,59

1,5 ± 0,48**

17,5 ± 8,23

5,6 ± 0,85**

25,1 ± 16,0

4,75 ± 0,96

1,81 ± 0,17**

1,95 ± 0,40**

195,0 ± 12,2

2,13 ± 1,84**

После
лечения

2,5 ± 0,58

2,3 ± 1,15

21,3 ± 6,51

4,8 ± 0,54

24,0 ± 15,0

5,28 ± 3,4

2,23 ± 0,45

1,97 ± 0,33

197,0 ± 17,9

2,2 ± 2,0

Группа
сравнения

р > 0,05

р < 0,04**

р > 0,05

р < 0,05**

р > 0,05

р < 0,05**

р < 0,04**

р < 0,03*
р < 0,05**

р > 0,05

р < 0,05*
р < 0,05**

Значение р

Примечание: 
* — достоверные различия значений по отношению к группе сравнения;
** — достоверные различия в сравнении результатов до и после лечения.
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вании объёма кратковременной зрительной памяти (в реC
жиме без ограничения экспозиции светового образа) —
объём увеличился на 21,7%. Улучшение уровня внимания
было подтверждено исследованием уровня ошибок при
запоминании светового образа с экспозицией 1000 мс. 
Исследование распределения и переключения внимания,
характеризующих качество аналитикоCсинтетических проC
цессов, по показателям перестройки стратегии принятия
решения в условиях выбора выявило улучшение после
курса приёма препарата на 26,2%. 
Наибольшие затруднения для детей с роландической эпиC
лепсией представляла трансформация зрительного обраC
за в пространстве (точность образного мышления была
снижена на 31,4%). Исследование динамики этого покаC
зателя показало его улучшение до возрастных норм у
большинства обследованных детей после завершения
курса приёма Пантогама (табл. 3).
Оценка систем организации произвольных движений
(максимальный темп двигательных реакций, точность
зрительноCмоторной координации) показала их недостаC
точность у данной категории детей — замедление темпа
на 28,9% и снижение точности в 4 раза. Повторное исслеC
дование выявило повышение точности зрительноCмоторC
ной координации до уровня здоровых детей.
Было установлено, что у детей с роландической эпилепсиC
ей уязвимыми оказались показатели темпа психической
деятельности: оперативность процессов была замедлена
на 19–55%. После курса ноотропной терапии темповые
показатели улучшились у большинства пациентов.
Таким образом, у детей с роландической эпилепсией на
фоне приёма преперата гопантеновой кислоты отмечено
улучшение:
• на 21,7% кратковременной зрительной памяти;
• на 28,6% уровня внимания и точности образного мыC

шления;
• на 26,2% распределения и переключения внимания;
• на 23,2% максимального темпа двигательных реC

акций;
• на 24,6–37,1% оперативности психических процесC

сов.
Положительная динамика большинства основных показаC
телей когнитивных функций статистически достоверна и отC
ражает эффективность проведённой ноотропной терапии.
Выявленные особенности психофизиологических функC
ций у детей с роландической эпилепсией, не имеющих орC
ганического поражения ЦНС, свидетельствуют в большей
степени о функциональных нейродинамических нарушеC
ниях. Это проявляется повышенной утомляемостью, сниC
жением работоспособности, замедлением темпа и
подвижности психических процессов, снижением мотиC
вации на познавательную деятельность, неустойчивым
произвольным вниманием и, несомненно, ухудшает покаC
затели восприятия, внимания, памяти, психомоторной
деятельности. Нарушения проявляются увеличением вреC
мени и количества ошибок в сложных сенсомоторных реC
акциях большинства тестовых заданий. Это свидетельстC
вует о недостаточности второй сигнальной системы и
семантического восприятия у детей вследствие церебраC
стенических проявлений, а также затруднении ассоциаC
тивных процессов, требующих анализа и перекодировки
информации. Замедление и затруднение реакций при
перестройке стратегии выбора в депозитных реакциях
характеризует недостаточность систем самоконтроля и
тормозных механизмов. Нарушения в тонкой двигательC
ноCкоординаторной сфере проявлялись недостаточC
ностью организации произвольных движений и замедлеC
нием их темпа.
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Проведение нейрометаболической коррекции показало
обратимый характер когнитивного дефицита у детей с
роландической эпилепсией, отсутствие стойких нарушеC
ний модально специфических функций. Это обусловило
хорошую динамику исследованных психофизиологичесC
ких показателей на фоне стимулирующей терапии. РодиC
тели реже стали отмечать жалобы церебрастенического
характера, ухудшающие в процессе школьного обучения
восприятие и запоминание предъявляемого материала,
внимание, поведение, психоCэмоциональные реакции.
Полученные результаты показали высокую пластичC
ность головного мозга у детей, транзиторный характер

когнитивных нарушений у детей с роландической эпиC
лепсией. Не все проблемы школьного обучения, как деC
фицит познавательных процессов, обусловливаются
эпилепсией или приёмом противоэпилептических преC
паратов. Совершенствование методов диагностики и
лечения эпилепсии и коморбидных состояний в детском
возрасте повысит вероятность благоприятного прогноC
за заболевания. 
Ноотропный препарат гопантеновой кислоты (Пантогам,
ПИКCФАРМА, Россия) в составе нейрометаболической
коррекции необходим для улучшения психоCсоматическоC
го здоровья и качества жизни детей с эпилепсией.
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THE ARTICLE DEALS WITH THE DATA ON THE MECHANISM OF THE OXYGEN
TREATMENT IMPACT ON THE HUMAN BODY AND EXPEDIENCY OF ITS USAGE
DURING VARIOUS DISEASES; HERE THE AUTHORS ALSO GIVE A DESCRIPTION
OF THE ENTERAL OXYGEN THERAPY METHOD BY MEANS OF THE OXYGEN
COCKTAIL INTAKE, WHICH IS ONE OF THE MOST AVAILABLE WAYS TO SATUC
RATE ONE'S BLOOD WITH OXYGEN. THE AUTHORS DESCRIBE THE PRINCIPLE
OF THE MEDICAL EFFECT OF THE OXYGEN COCKTAILS, APPLICATION METHC
ODS AND EVALUATION OF THEIR EFFICIENCY AMONG CHILDREN, SUFFERING
FROM THE RESPIRATORY AND DIGESTIVE DISEASES. THE RESEARCH FINDC
INGS ALLOW ONE TO RECOOMMEND THE USE OF THE ENTERAL OXYGEN
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В СТАТЬЕ ПРИВОДЯТСЯ СВЕДЕНИЯ О МЕХАНИЗМЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ КИСЛОРОДНОГО ЛЕЧЕНИЯ НА ОРГАНИЗМ ЧЕЛОC
ВЕКА И ЦЕЛЕСООБРАЗНОСТИ ЕГО ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ; ДАЁТСЯ ОПИСАНИЕ МЕТОДА
ЭНТЕРАЛЬНОЙ ОКИСГЕНОТЕРАПИИ ПОСРЕДСТВОМ ПРИЁМА КИСЛОРОДНЫХ КОКТЕЙЛЕЙ — ОДНОГО ИЗ НАИБОЛЕЕ
ДОСТУПНОГО И ЭФФЕКТИВНОГО ПУТИ НАСЫЩЕНИЯ КРОВИ КИСЛОРОДОМ. ОПИСАН ПРИНЦИП ЛЕЧЕБНОГО ДЕЙСТC
ВИЯ КИСЛОРОДНЫХ КОКТЕЙЛЕЙ, МЕТОДИКА ПРИМЕНЕНИЯ И ОЦЕНКА ИХ ЭФФЕКТИВНОСТИ У ДЕТЕЙ С ЗАБОЛЕВАC
НИЯМИ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ И ПИЩЕВАРЕНИЯ. РЕЗУЛЬТАТЫ ПРОВЕДЁННОГО ИССЛЕДОВАНИЯ ПОЗВОЛЯЮТ РЕКОC
МЕНДОВАТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ЭНТЕРАЛЬНОЙ ОКИСГЕНОТЕРАПИИ В ПЕДИАТРИИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, КИСЛОРОДНЫЙ КОКТЕЙЛЬ, ОКСИГЕНОТЕРАПИЯ, ЦИТОХИМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ.

В патогенезе многих заболеваний большую роль играет кислородная недостаC
точность. Гипоксический синдром имеет место практически у всех больных,
страдающих хроническими воспалительными заболеваниями. Известно, что
воспалительный процесс неизбежно ведёт к нарушению кровоснабжения отC
дельных участков ткани поражённого органа и нарушению транспорта кислоC
рода к клетке. Дефицит кислорода сказывается на состоянии всех органов и
систем, в первую очередь сердечноCсосудистой, дыхательной, иммунной, гепаC
тобилиарной и центральной нервной системы (ЦНС). 
Насыщение тканей кислородом улучшает клеточный метаболизм, способствуC
ет нормализации обменных и рефлекторных процессов, активизирует кровоC
обращение, улучшает трофику и регенерацию тканей. Под влиянием оксигеноC
терапии улучшается состояние ЦНС, нормализуется сон, который становится
более продолжительным, уменьшается период засыпания, усиливается охраC
нительное торможение. В целом можно говорить о заместительном, рефлекC
торном, седативном, антитоксическом влиянии лечения кислородом на оргаC
низм человека. Экспериментальные и клинические исследования свидетельC
ствуют о целесообразности применения оксигенотерапии при различных
отклонениях в состоянии здоровья человека, в патогенезе которых значиC
тельное место занимает хроническая гипоксия тканей — заболевания сердC
ца, лёгких, крови, печени и других [1–3].
Чрезвычайно важно, что оксигенотерапия не оказывает токсического дейстC
вия на организм в целом и не вызывает повреждений тканей [1, 3].
Увеличение насыщения кислородом крови и тканей можно достичь различныC
ми путями: ингаляционным, используя кислородные подушки и палатки, аппаC
рат Боброва, барокамеры, энтеральным, посредством приёма через рот
кислородного коктейля, а также введением кислорода подкожно, периартикуC
лярно или в полость сустава.
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Энтеральная оксигенотерапия является наиболее доступC
ным, эффективным и экономически выгодным методом
для массового применения [4]. Транспорт кислорода осуC
ществляется при этом не только током крови, но и через
лимфу, что позволяет в большей степени улучшить снабC
жение кислородом тканей, кровоток в которых снижен. 
Метод энтеральной оксигенотерапии был разработан в
1963 г. академиком Н.Н. Сиротининым и в дальнейшем
модифицирован Н.С. Заноздра и Д.А. Нужным, которые
предложили с лечебной целью насыщать кислородом, поC
мимо соков и молока, настои лекарственных трав [4–6].
Метод основан на том, что кислород может поступать в
ткани не только через легочные альвеолы, но и через каC
пилляры желудочноCкишечного тракта.
Кислородный коктейль употребляют в виде пены, состояC
щей из пузырьков кислорода, минеральной воды, сока
или фитококтейля (смесь лекарственных, витаминных соC
ставляющих и, при необходимости, вкусовых добавок), пеC
носвязующего компонента, которым может быть корень
солодки, белок куриного яйца или желатиновый настой. 
Лекарственные составляющие могут быть использованы
как в виде экстрактов (сиропов) различных трав, так и в
виде их отваров, которые готовятся по рекомендуемой реC
цептуре. Состав травяных сборов подбирается индивидуC
ально, в соответствии с характером основного заболеваC
ния и сопутствующей патологией. 
В качестве витаминных составляющих кислородного кокC
тейля обычно используют различные соки, тонизирующие
добавки или сиропы на основе плодов и ягод.
Для улучшения вкуса травяных коктейлей используют вкуC
совые добавки, чаще всего различные сиропы. 
Принцип воздействия энтеральной оксигенотерапии на
организм заключается в том, что в результате приёма кисC
лородного коктейля в желудке создается «депо» из пуC
зырьков кислорода и других компонентов, которые входят
в состав пены. Кислород из пены, передвигаясь по пищеC
варительному тракту, всасывается в кровь и лимфу и, как
активный элемент, усиливает клеточный метаболизм [5].
На «проблемные» зоны одновременно воздействуют леC
карственные и витаминные компоненты, присутствующие
в фитосоставляющей кислородного коктейля. Совокупное
воздействие лекарственных и витаминных препаратов
совместно с кислородом в некоторых случаях может повыC
сить активность медикаментозных средств [6]. 
Установлено, что кислородный коктейль улучшает обмен веC
ществ, функциональную деятельность всех органов и систем

организма, оказывает положительное влияние на иммуниC
тет, нормализует сон, повышает работоспособность и эмоциC
ональный тонус. Многочисленные авторы отмечают благоC
приятное влияние энтерального введения кислорода на
течение заболеваний печени и желчных путей, гастрита,
язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки,
глистной инвазии, неспецифического язвенного колита, хроC
нических заболеваний легких, в том числе туберкулеза, гиC
пертонической болезни, а также на функцию почек
[2, 7–15]. Хороший эффект от применения кислородных кокC
тейлей наблюдали при ожирении [16, 17]. При этом авторы
указывают, что энтеральная оксигенация способствует усилеC
нию сгорания жира в печени, снижению синтеза триглицериC
дов и �Cлипопротеидов в ней; кроме того, растяжение желудC
ка пеной вызывает чувство насыщения и подавляет аппетит.
В Научном центре здоровья детей РАМН было проведено
исследование по изучению переносимости и клинической
эффективности кислородного коктейля «02» (ОАО «ЛебеC
дянский», Россия) у детей с заболеваниями органов пищеC
варения и дыхательной системы. 
Клиническая апробация кислородного коктейля проведеC
на в соответствии с принципами «Good Clinical Practis,
1991» и представляла собой открытое продольное, проC
спективное медицинское наблюдение.
Под наблюдением находились 60 детей в возрасте от 3 до
10 лет с заболеваниями органов дыхания и пищеварения.
Из них 40 пациентам с целью оказания на организм больноC
го общеукрепляющего воздействия посредством улучшения
гемодинамики и кислородного снабжения тканей, усиления
обменных процессов в клетке, обогащения кислородом дыC
хания проводилась энтеральная оксигенотерапия. Группу
сравнения составили 20 детей из общего числа обследованC
ных больных, которым кислородный коктейль не назначалC
ся. Все дети получали медикаментозное лечение в соответстC
вии с основным заболеванием и сопутствующей патологией.
Клиническая характеристика обследованных больных
представлена в табл. 1. Все наблюдаемые пациенты нахоC
дились в состоянии неполной клиникоCлабораторной
ремиссии заболевания.
Кислородный коктейль давали 1 раз в сут в объёме
200 мл на полдник или в качестве 2 завтрака в течение
10–14 дней. Коктейль употребляли с помощью ложечки,
медленно, в течение 10 мин.
Для объективной оценки влияния кислородного коктейля
на клеточный метаболизм у 20 детей (9 больных с патолоC
гией желудочноCкишечного тракта, 11 — с хроническими

Заболевание

Бронхиальная астма 12

абс.

Муковисцидоз 2

Иммунодефицитное состояние

Врождённый порок развития бронхов

2

2

Рецидивирующий обструктивный бронхит 7

Хронические запоры 10

Целиакия 2

Дискинезия желчных путей 12

Хронический гастродуоденит 

Киста общего желчного протока

7

2

20

%

3,3

3,3

3,3

11,7

16,8

3,3

20

11,7

3,3

Таблица 1. Клиническая характеристика обследованных детей

Число больных

6

3–6 лет

2

2

3

4

7

2

8

2

–

6

7–10 лет

–

–

–

3

3

–

4

5

2

Пищевая аллергия 2 3,3 2 –

Всего 60 100 37 (61,7%) 23 (38,3%)

Возраст детей
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заболеваниями бронхолёгочной системы) были проведеC
ны цитохимические исследования, которые выполнялись
на фоне базисной терапии, в динамике: до начала и после
10 сеансов приёма кислородного коктейля. 
Группа сравнения состояла из 20 детей с аналогичными
заболеваниями (10 детей с заболеваниями ЖКТ, 10 детей
с хронической патологией органов дыхания), не получавC
ших кислородный коктейль.
С целью оценки интенсивности метаболических процесC
сов определяли функциональную активность митохондC
рий и лизосом в лимфоцитах периферической крови
количественным цитохимическим и цитоморфоденситоC
метрическим методом [18]. Функциональное состояние
митохондрий характеризовали активностью сукцинатдеC
гидрогеназы (СДГ) и активностью �CглицерофосфатдегиC
дрогеназы (�CГФДГ), состояние лизосомального аппараC
та оценивали по активности кислой фосфатазы. СДГ —
основной энергетический фермент, катализирует окисC
ление янтарной кислоты, позволяет с высокой степенью
достоверности судить о функциональной активности миC
тохондрий. �CГФДГ — фермент, отражающий работу глиC
церофосфатного челночного механизма по транспорту
электронCэквивалентов из цитоплазы в митохондрии, а
также обмен фосфолипидов. Определяли не только средC
нюю активность фермента в популяции лимфоцитов, но и
параметры распределения клеток по активности ферменC
та — коэффициенты вариации, асимметрии, эксцесса, а
также меру клеточного разнообразия (относительную энтC
ропию информации). На основании 11 цитохимических паC
раметров у всех детей с помощью компьютерной програмC
мы цитохимической экспертизы определяли состояние
энергетического обмена. 
Анализ функциональной активности митохондрий на осноC
ве цитоморфоденситометрических параметров позволяет
выявить особенности течения патологического процесса
и оценить эффективность проводимого лечения [19, 20].
Кислородный коктейль готовился путем аэрации яблочноC
го осветленного сока «ФрутоCНяНя» для детского питания
(ОАО «Лебедянский» Россия) с помощью кислородного пеC
нообразователя АЗ1 (аэрозольного баллончика) и пеноC
связующего порошка, состоящего из сахарной пудры и
стерилизованного яичного белка. 
Кислородный коктейль по содержанию основных пищеC
вых веществ, показателям безопасности и микробиолоC
гическим критериям соответствовал всем санитарноCгиC
гиеническим требованиям, предъявляемым к продуктам
на плодоовощной основе СанПин 2. 3. 2.1078C01,
п.1.8.5.3 и 1.8.5. «Гигиенические требования безопасносC
ти и пищевой ценности продуктов», Минздрав России,
Москва, 2002.
Кислородный пенообразователь АЗ1 соответствовал норC
мативным требованиям, предъявляемым к медицинским
приборам, аппаратам и оборудованию (общие техничесC
кие условия Р.р.3,4). Пищевая ценность яблочного сока
приведена в табл. 2.
Для получения 1 порции готового к употреблению кислоC
родного коктейля содержимое 1 пакетика пеносвязуюC
щего порошка (2 г.) помещали в стаканчик емкостью
200 мл, добавляли 30–50 мл яблочного осветленного
сока «Фруто НяНя» для детского питания и тщательно пеC
ремешивали. Трубка аэратора вставлялась в баллончик
до упора и опускалась на дно стаканчика так, чтобы жидC
кость полностью покрывала её. Для поступления кислороC
да в аэратор нажимали на клапан аэрозольного баллонC
чика до появления пузырьков и пены до полного заполнеC
ния стакана пеной. Затем аэратор убирался из стакана.
Готовый кислородный коктейль использовался сразу же
после приготовления. 
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Готовый коктейль имел вид вспененной жидкости, желтоC
ватоCбежевого цвета, запах и вкус, присущие природным
органолептическим свойствам яблочного сока. В 1 порC
ции коктейля содержалось 250 см3 кислорода.
Переносимость и клиническая эффективность кислород�
ного коктейля. Проведенные клинические испытания кисC
лородного коктейля свидетельствовали о приятных оргаC
нолептических качествах напитка и его хорошей переноC
симости детьми. Как показали наблюдения, все пациенты
охотно принимали предлагаемый коктейль, отказов от неC
го и диспепсических явлений (тошноты, рвоты, метеоризC
ма, изменения характера стула) не было ни у одного пациC
ента. Лёгкие аллергические проявления на коже в виде
очаговой гиперемии лица наблюдались только у одного
ребенка со склонностью к аллергическим реакциям. За
время наблюдения заметной динамики массы тела устаC
новить не удалось.
Анализ лабораторных данных свидетельствовал о том, что
показатели периферической крови, в том числе содержаC
ние гемоглобина, у всех наблюдаемых детей практически
не изменялись, оставаясь пределах возрастной нормы.
Результаты клинического исследования мочи также были
стабильными. 
Аналогичная динамика антропометрических и лабораторC
ных показателей наблюдалась в группе сравнения.
Оценка результатов цитохимических исследований. В реC
зультате проведенных исследований и статистической обC
работки полученных данных выявлено, что у 17 (85%)
больных из 20 обследованных детей наблюдался положиC
тельный эффект разной степени выраженности от примеC
нения кислородного коктейля 
У пациентов с положительной динамикой наблюдалось увеC
личение показателей энергетического обмена на 2–15%, коC
торое зависело от исходного уровня цитохимических парамеC
тров, возраста и веса пациента. Улучшение параметров ферC

ментного статуса (увеличение или нормализация средней акC
тивности СДГ, нормализация параметров распределения
лимфоцитов по активности СДГ) наблюдалось у 65 % детей. 
Проведенный цитоморфоденситометрический анализ
позволил выявить изменения не только на клеточном, но
и на субклеточном (митохондриальном) уровне (табл. 3).
У детей, получавших базисную терапию в сочетании с кисC
лородным коктейлем, выявлено увеличение активности
митохондрий на 20,8%. У детей контрольной группы, полуC
чавших только базисную терапию также был выявлен поC
ложительный эффект лечения, однако активность митоC
хондрий увеличивалась только на 10,4%.
Более детальный анализ изменений функциональной акC
тивности митохондрий в процессе лечения показал, что
действие кислородного коктейля затрагивало как отдельC
но лежащие митохондрии, так и митохондрии, объединёнC
ные в кластеры. 
После 10 дней приёма коктейля наблюдалось заметное
увеличение площади отдельных и объединенных митохондC
рий, достоверно повышалась оптическая плотность кластеC
ров (рис. 1), что свидетельствовало о более интенсивной

Цитоморфоденситометрические
параметры (усл.ед.)

Общий продукт реакции при
выявлении активности СДГ 

61726 ± 1892

до

Площадь МХ 107,21 ± 4,2

Оптическая плотность МХ 20,68 ± 0,0,17

Интегральная оптическая плотность 2550,16 ± 128,55

Площадь МХ в кластере 209,9 ± 10,4

Оптическая плотность МХ в кластере 

Интегральная оптическая плотность

29,44 ± 0,27

6427,62 ± 247,5

74593 ± 1069*

после

117,6 ± 3,7

20,37 ± 0,15

2840,24 ± 118,9

251,9 ± 18,2

32,16 ± 0,25*

7743,76 ± 308,2

Таблица 3. Динамика функциональной активности митохондрий лимфоцитов (по активности СДГ) у детей в процессе приёма
кислородного коктейля 

Кислородный коктейль

61567 ± 1590

до

118,6 ± 3,8

19,37 ± 0,65

2940 ± 121,9

218,9 ± 17,9

30,16 ± 0,33

6744,9 ± 296

67954 ± 1280*

после

124,5 ± 12,8

18,9 ± 0,22

3161,5 ± 291

229,4 ± 44

30,67 ±0,58

7195,5 ± 360

Контроль

Примечание:
* — р < 0,05.

Активность отдельно лежащих митохондрий

Активность объединенных МХ�кластеров

Рис. 1. Динамика функциональной активности митохондрий
(по оптической плотности) у детей в процессе приёма
кислородного коктейля. Стрелкой обозначено нарастание числа
митохондрий с большей плотностью

Таблица 2. Пищевая ценность яблочного осветленного сока
«ФрутоCНяНя» для детского питания (ОАО «Лебедянский»)

Углеводы, г

Калий, мг

Энергетическая ценность, ккал

Количество 
на 100 мл

Показатель

11,2

65–150

46,3
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работе фермента и нарастании (на 20%) общего продукта
реакции при выявлении СДГ. Наибольший прирост активноC
сти СДГ наблюдался у детей при увеличении числа активных
митохондрий, площади и оптической плотности (рис. 2). 
Таким образом, результаты проведённого цитохимическоC
го анализа клеточной популяции лимфоцитов и субклеточC
ного уровня показали положительное действие кислородC
ного коктейля у большинства детей с бронхолёгочной паC
тологией и заболеваниями желудочноCкишечного тракта
(85%). Действие кислородного коктейля выражалось в
усилении энергетического метаболизма клеток за счёт боC
лее интенсивной работы митохондриального аппарата.
Принимая во внимание, что лимфоциты, как иммунокомC

петентные клетки, отражают состояние иммунной систеC
мы в целом, повышение интенсивности обменных процесC
сов в них следует расценивать как свидетельство положиC
тельного влияния кислородного коктейля на иммунные
процессы в организме. 
Приятные органолептические свойства и хорошая переноC
симость кислородного коктейля больными детьми, благоC
приятное влияние его на обмен веществ и энергетический
метаболизм на клеточном и субклеточном уровне позвоC
ляют считать целесообразным использование энтеральC
ной оксигенации в комплексном лечении детей дошкольC
ного и младшего школьного возраста с хронической патоC
логией органов пищеварения и дыхания.

Рис. 2. Динамика цитохимической картины при выявлении активности СДГ в лимфоцитах периферической крови до (А) и  после (Б)
проведения курса кислородотерапии. Видимое нарастание числа, площади и оптической плотности митохондрий

А Б

VSP_2_2007_coll__.qxd  10.04.2007  23:40  Page 101



102

Оценка эффективности современной
муколитической терапии у детей,
больных муковисцидозом (двухлетний
опыт применения дорназы альфа)

Обмен опытом

Контактная информация:
Павлинова Елена Борисовна,
кандидат медицинских наук, 
доцент кафедры детских болезней № 1
Омской государственной 
медицинской академии
Адрес: 644099,  Омск, 
ул. Ленина, д. 12,
тел. (3812) 36C28C35
Статья поступила 16.01.2007 г.,
принята к печати 10.03.2007 г.

Estimation of the 
modern mucolytic therapy 
efficacy in children, suffering
from mucoviscidosis 
(two�year experience 
of dornase alfa application)

Ye.B. Pavlinova1, A.G. Mingairova1, T.I. Safonova2, 
T.Yu. Korneyeva1

1 State Medical Academy, Omsk
2 Regional Children's Clinical Hospital, Omsk

COMPLICATIONS FROM THE PART OF THE RESPIRATORY APPARATUS ARE
THE MAIN REASON FOR THE LETHALITY AMONG PATIENTS, SUFFERING
FROM MUCOVISCIDOSIS. THE ADEQUATE MUCOLYTIC THERAPY IS OF GREAT
IMPORTANCE IN THE COMPLEX TREATMENT OF THE CHRONIC BRONC
CHOPULMONARY PROCESS. IN 2004, IN OMSK CENTER OF MUCOVISCIDOC
SIS, THE RESEARCHERS STARTED TO REGULARLY APPLY A NEW MUCOLYTIC
MEDICATION DORNASE ALFA IN TREATMENT OF CHILDREN (PULMOZYME,
F. HOFFMANNCLA ROCHE LTD., SWITZERLAND). THE RESULTS OF THE TWOC
YEAR OBSERVATION SHOWED THAT DORNASE ALFA MAY SUCCESSFULLY BE
USED IN COMPLEX THERAPY OF PATIENTS, SUFFERING FROM MUCOVISCIC
DOSIS, AS WELL AS PERIODICAL AND CHRONIC COLONIZATION OF THE RESC
PIRATORY TRACTS BY PSEUDOMONAS AERUGINOSA.
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ОСЛОЖНЕНИЯ СО СТОРОНЫ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ — ГЛАВНАЯ ПРИЧИНА ЛЕТАЛЬНОСТИ У ПАЦИЕНТОВ С МУКОВИСC
ЦИДОЗОМ. БОЛЬШОЕ ЗНАЧЕНИЕ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКОГО БРОНХОЛЁГОЧНОГО ПРОЦЕССА ИМЕC
ЕТ АДЕКВАТНАЯ МУКОЛИТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ. В 2004 Г. В ОМСКОМ ЦЕНТРЕ МУКОВИСЦИДОЗА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ДЕТЕЙ
НАЧАЛИ РЕГУЛЯРНО ПРИМЕНЯТЬ НОВЫЙ МУКОЛИТИЧЕСКИЙ ПРЕПАРАТ ДОРНАЗА АЛЬФА (ПУЛЬМОЗИМ, «Ф. ХОФФC
МАННCЛЯ РОШ ЛТД.», ШВЕЙЦАРИЯ). РЕЗУЛЬТАТЫ ДВУХЛЕТНЕГО НАБЛЮДЕНИЯ ПОКАЗАЛИ, ЧТО ПРЕПАРАТ ДОРНАЗА
АЛЬФА МОЖЕТ БЫТЬ С УСПЕХОМ ПРИМЕНЁН В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ МУКОВИСЦИДОЗОМ, ИМЕЮC
ЩИХ ПЕРИОДИЧЕСКУЮ И ХРОНИЧЕСКУЮ КОЛОНИЗАЦИЮ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ СИНЕГНОЙНОЙ ПАЛОЧКОЙ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: МУКОВИСЦИДОЗ, ДЕТИ, ДОРНАЗА АЛЬФА.

Муковисцидоз (МВ) — одно из наиболее частых наследственно обусловленC
ных заболеваний, характеризующееся полиорганным поражением. По оценC
ке экспертов ВОЗ, в мире ежегодно рождаются 45–50 тыс. детей с муковисC
цидозом, а число гетерозиготных носителей заболевания составляет десятки
миллионов. В настоящий момент число зарегистрированных пациентов в РосC
сии превышает 1800, а реальное число больных в нашей стране — предполоC
жительно составляет 12–15 тыс. человек. Продолжительность жизни таких
пациентов достаточно низкая (до 40 лет), поэтому в последние годы ранняя
диагностика, лечение и реабилитация больных МВ имеют важную медикоCсоC
циальную значимость [1]. 
Необходимо отметить, что в связи с тяжестью и необратимостью патологии, данC
ный контингент больных требует постоянной дорогостоящей медикаментозной
терапии. В условиях, когда генотерапия столкнулась с рядом объективных трудC
ностей, большое внимание уделяется новым биотехнологическим и фармаколоC
гическим подходам в лечении МВ. Современные методы лечения включают в
себя активную антибактериальную терапию с введением мукоC и бронхолитиC
ков, заместительную терапию высокими дозами микросферических панкреатиC
ческих ферментов, назначение витаминов, гепатопротекторов и обязательное
проведение кинезитерапии (физиотерапии) для удаления мокроты. 
Осложнения со стороны органов дыхания — главная причина летальности у
пациентов с МВ. Патология легких характеризуется обструкцией дыхательных
путей, вызванной накоплением густого гнойного отделяемого, повторными
инфекциями дыхательной системы и прогрессирующим ухудшением функции
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легких. Важную роль в комплексном лечении хроническоC
го бронхолёгочного процесса имеет адекватная муколитиC
ческая терапия [1, 2]. 
В качестве средств, разжижающих мокроту, до недавнего
времени достаточно успешно применяли такие препараC
ты, как ацетилцистеин и амброксол, которые оказывали
преимущественно секретолитическое действие. Однако в
течение последних лет для лечения пациентов, страдаюC
щих МВ, был применен новый муколитический препарат
дорназа альфа (Пульмозим, «Ф. ХоффманнCЛя Рош Лтд.»,
Швейцария). Препарат представляет собой рекомбинантC
ную человеческую ДНКCазу и создан специально для лечеC
ния МВ. Это лекарственное средство расщепляет водоC
родные связи высокомолекулярной ДНК, преобразовываC
ет длинную полимерную нить в короткие мономеры, что
быстро и значительно уменьшает вязкость гнойной мокC
роты за счёт превращения секрета дыхательных путей из
не текучего геля в жидкость. По данным некоторых автоC
ров регулярное использование дорназы альфа достоверC
но снижает риск развития инфекций дыхательных путей,
уменьшает обсеменённость мокроты Staphylococcus
аureus и Pseudomonas aeruginosa и, соответственно, соC
кращает длительность курса лечения антибактериальныC
ми препаратами для внутривенного введения [1–3].
Таким образом, новый препарат обладает как муколитиC
ческим, так и противовоспалительным действием. Его
применение может влиять не только на реологические
свойства мокроты, но и позволяет существенно улучшить
состояние больных МВ.
В Центре МВ, который функционирует на базе Областной
детской больницы Омска, на диспансерном наблюдении
находится 21 ребёнок со смешанной формой МВ в возраC
сте до 18 лет. Для лечения пациентов с МВ в нашей клиниC
ке успешно применяются современные лекарственные
препараты, лечебноCреабилитационные методики, котоC
рые способствуют увеличению продолжительности и улучC
шению качества жизни больных. Впервые в комплексной
терапии детей с МВ мы начали регулярно использовать
новый муколитический препарат Пульмозим в 2004 г.
Этот муколитик был включен в областные стандарты окаC
зания помощи пациентам, страдающим МВ.
Целью нашей работы явилась оценка влияния терапии
дорназой альфа на клиникоCфункциональные показатели
у больных МВ с различным типом микробной колонизаC
ции дыхательных путей.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Под наблюдением находились 20 детей со смешанной
формой муковисцидоза, 11 мальчиков и 9 девочек, средC
ний возраст — 12,2 ± 3,5 лет. Все больные были разделеC
ны на три группы в зависимости от микробного пейзажа
дыхательных путей. В 1 группу вошли 5 детей в возрасте от
1 до 15 лет, у которых микробный спектр не включал
Ps. аeruginosa, а характеризовался наличием Staph.
аureus и Streptococcus viridans. Во 2 группу вошли 7 детей,
в возрасте от 3 до 18 лет, с периодической колонизацией
Ps. aeruginosa (эпизодические высевы), которая чаще асC
социировалась со Staph. aureus и Streptococcus viridans.
В 3 группу вошли 8 детей в возрасте от 5 до 16 лет, с хроC
нической колонизацией Ps. aeruginosa в ассоциации со
Staph. aureus, Streptococcus viridans и pyogenes, а в 8 слуC
чаях — с грибками рода Candida.
Все больные получали плановую антибактериальную теC
рапию (цефоперазон + сульбактам, ципрофлоксацин, тобC
рамицин), заместительное лечение панкреатическими
ферментами (панкреатин), кинезитерапию, муколитики
(ацетилцистеин), витамины.

Для реализации поставленной цели мы разработали инC
дивидуальные карты наблюдения, которые включали
дневник мониторинга микрофлоры у больных МВ смешанC
ной формы. В дневнике каждого пациента были отражены
динамика изменения микрофлоры, её чувствительность к
антибактериальным препаратам, курсы антибактериальC
ной терапии. Карты наблюдения включали также данные
оценки состояния больных по шкале Швахмана–БрасC
фильда, спирографии, рентгенографии, компьютерной
томографии лёгких. Для оценки массы тела и роста детей
использовались перцентильные графические стандарты,
полученные Национальным центром по Статистике здороC
вья, рекомендованные Всемирной организацией здравоC
охранения (ВОЗ) в странах, где нет своих национальных
стандартов (Бюллетень ВОЗ № 64, 1986). Измерения проC
водили по общепринятой методике (Gibson R.S., 1990), опC
ределяли процент отклонения их от нормы с учётом возраC
ста и пола детей с подсчётом массоCростового индекса
(МРИ) (по формуле: МРИ = фактическая масса / идеальC
ная масса по росту и полу � 100%). За норму принимались
показатели МРИ от 110 до 90%. Исследование функции
внешнего дыхания проводилось на аппарате Флоускрин,
фирмы Эрих Егер (Германия). 
Дорназа альфа была назначена всем пациентам в возраC
сте старше 1 года по 2,5 мг (2500 ед) ежедневно в ингаляC
циях через компрессорный небулайзер и применялась
для постоянной поддерживающей муколитической тераC
пии в течение 2004–2006 гг. 
При динамическом наблюдении в течение 2 лет оцениваC
ли клинические данные, показатели функции внешнего
дыхания, результаты бактериологического исследования
мокроты. Конечной точкой исследования была плановая
госпитализация пациентов в июне — августе 2006 г.
Статистическая обработка проводилась методом опредеC
ления непараметрического критерия Вилкоксона для заC
висимых групп с помощью компьютерной программы
«Biostat». Достоверными считали различия при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
В первой группе детей показатели функции внешнего дыC
хания (ЖЕЛ и ОФВ1) были в пределах нормы и составили
82% и 73% от нормы соответственно. Значения массы теC
ла и роста находились в пределах 25–75 перцентиля, коC
эффициент Швахмана–Брасфильда в среднем составил
83 балла (табл. 1). Такие дети не нуждались в постоянном
приёме антибиотиков, им проводилась стандартная проC
тиворецидивная антибактериальная терапия 3–4 раза в
год с хорошим эффектом.
Во второй группе детей с периодической колонизацией
Ps. aeruginosa длительная антибактериальная терапия цеC
фоперазоном + сульбактамом, тобрамицином приводила
к стабилизации процесса и эрадикации синегнойной паC
лочки в мокроте, что сопровождалось улучшением клиниC
ческой картины. У этих детей отмечались нарушения ФВД
по обструктивному типу (средние значения ЖЕЛ и ОФВ1

составили 82% и 58%). МассоCростовые показатели обC
следуемых детей были в пределах возрастной нормы, коC
эффициент Швахмана–Брасфильда в среднем был равен
57 баллам.
У больных 3Cй группы с хронической колонизацией
Ps. аeruginosa, несмотря на длительные курсы антибактеC
риальной терапии цефоперазоном + сульбактамом, тобC
рамицином и ципрофлоксацином сохранялась устойчивая
колонизация Ps. aeruginosa, с полирезистентностью к анC
тибактериальным препаратам. Обследованные пациенты
имели более тяжелое течение болезни: вентиляционная
недостаточность по смешанному типу (средние значения
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ЖЕЛ и ОФВ1 составили 54% и 41%), показатели массы теC
ла и роста были ниже 10 перцентиля, коэффициент ШвахC
мана–Брасфильда в среднем составил 43 балла (табл. 1). 
Анализ состояния детей с разным микробным пейзажем
показал, что у больных с хронической колонизацией синеC
гнойной палочкой респираторного тракта патологический
процесс протекал тяжелее, чем у больных с периодичесC
кой колонизацией Ps. aeruginosa и у детей, у которых микC
робный пейзаж не включал этот микроорганизм (табл. 1) 
Лечение дорназой альфа детям всех трех групп было наC
чато одновременно в мае 2004 г. в соответствии со следуC
ющими практическими рекомендациями [4]:
• в начале терапии проводили пробное назначение

Пульмозима в дозе 1,25 мг на ингаляцию в течение
3 дней, при отсутствии побочных эффектов увеличиваC
ли дозировку до 2,5 мг на ингаляцию;

• Пульмозим впервые использовали в период стабильC
ного состояния больного, когда возможно более
объективно оценить влияние терапии на состояние
бронхолегочной системы и отследить возможные неC
желательные явления;

• у больных 2 и 3 групп не стремились к полной отмене
стандартной муколитической терапии, так как все изC

вестные группы муколитиков действуют на разные
звенья патогенеза образования вязкой мокроты и наC
копления ее в дыхательных путях;

• ингалировали Пульмозим после кинезитерапии, что
обеспечивало его максимальное проникновение в
лёгкие;

• хранили и транспортировали препарат при температуре
2–8 градусов Цельсия, поэтому всем пациентам с МВ
были приобретены переносные сумкиCхолодильники.

Оценка состояния детей на фоне проводимой комплексC
ной терапии проводилась при очередной плановой госC
питализации в Центр МВ в июне — августе 2006 г. Число
детей, относящихся к 1 группе, не изменилось и составиC
ло 5 человек. Необходимо отметить, что за этот период в
посеве мокроты ни у одного из пациентов не была выдеC
лена синегнойная палочка. Число обострений в течение
года у наблюдаемых больных оставалось прежним.
Оценка по шкале Швахмана–Брасфильда составила в
среднем 83 балла, что свидетельствовало о хорошем
клиническом состоянии детей. Значения ОФВ1 и ЖЕЛ
при исследовании функции внешнего дыхания были в
пределах возрастной нормы и достоверно не измениC
лись (табл. 2). 

Оцениваемые показатели

Средний возраст (годы)  Мо [Vmin–Vmax] 

Таблица 1. КлиникоCфункциональная характеристика заболевания в зависимости от типа микробной колонизации

Бронхоэктазы и/или эмфизема

ЖЕЛ (% от N)  Мо [Vmin–Vmax ]

ОФВ1 (% от N)  Мо [Vmin–Vmax]

Коэффициент Швахмана–Брасфильда
Мо [Vmin–Vmax] 

Грибки рода Candida 

МассоCростовой индекс, (%)  
Мо [Vmin–Vmax] 

Значение р

р1–3 < 0,05

р1–3 < 0,05

р2–3 < 0,05

р2–3 < 0,05

р1–3 < 0,05
р1–2 < 0,05
р2–3 < 0,05

р1–3 < 0,05
р1–2 < 0,05

3 группа (n = 8)
3

9 (5–16)

8

54 (31–86)

41 (20–68)

43 (35–50)

6

88 (82–92)

2 группа (n = 7)
2

8 (3–16)

7

82 (61–96)

58 (39–77)

57 (52–70)

4

92 (87–98)

1 группа (n = 5)
1

4 (1–15)

2

82 (81–97)

73 (73–91)

83 (74–91) 

1

100 (96–100)  

Примечание:   
1 группа — дети, у которых микробиологический спектр не включает Ps. aeruginosa;
2 группа — дети с периодической колонизацией Ps. аeruginosa;
3 группа — дети с хронической колонизацией Ps. аeruginosa.

Оцениваемые показатели

Средний возраст (годы)  Мо [Vmin–Vmax] 

Бронхоэктазы и/или эмфизема

Число обострений в течение года  Mo [Vmin–Vmax]

ЖЕЛ (% от N)  Мо [Vmin–Vmax] 

ОФВ1 (% от N)  Мо [Vmin–Vmax] 

6 (3–16)

1

2 (1–3)

85 (80–97)

77 (70–95)

Таблица 2. Динамика клиникоCфункциональных показателей заболевания у пациентов с муковисцидозом  до и после 2 лет
применения дорназы альфа

2004 г.
(n = 5)

2006 г.
(n = 5)

I группа

8 (3–18)

7

4 (4–7)

82 (61–96)

58 (39–77)

10 (5–18)

9

2 (2–6)*

81 (65–90)

68 (44–80)*

2004 г.
(n = 7)

2006 г.
(n = 10)

II группа

9 (5–16)

8

6 (4–7)

54 (31–86)

41 (20–68)

11 (7–18)

5

4 (3–7)*

60 (41–75)

55 (32–68)*

2004 г.
(n = 8)

2006 г.
(n = 5)

III группа

Коэффициент ШвахманаCБрасфильда
Мо [Vmin–Vmax] 

83 (75–90) 57 (52–70) 61 (52–73) 43 (35–50) 48 (38–52)

МассоCростовой индекс (%)  Мо [Vmin–Vmax] 100
(96–100)

92 (87–98) 94 (88–98) 88 (82–92) 90 (82–90) 

4 (1–15)

2

2 (1–4)

82 (81–97)

73(73–91)

83 (74–91)

100
(96–100)

Примечание:
* р < 0,05 между параметрами. 
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Во 2 группе продолжали наблюдаться 10 детей, у которых
отмечены периодические высевы синегнойной палочки
(табл. 2). На фоне проводимой терапии у больных этой
группы в 2 раза реже возникали обострения бронхолёгочC
ного процесса в течение календарного года (р = 0,02), что
сопоставимо с данными ранее проведённых исследоваC
ний [3, 5]. Значение ОФВ1 достоверно увеличилось на 10%
(р = 0,01), хотя оставалось ниже нормальных показателей
(рис.). Оценка по шкале Швахмана–Брасфильда составиC
ла 61 балл, что соответствовало удовлетворительному соC
стоянию пациентов
Три пациента из 3Cй группы были включены во 2 группу,
так как после выполняемых лечебных мероприятий у них
снизилась степень обсеменённости дыхательных путей
синегнойной палочкой, и она стала определяться в посеве
мокроты непостоянно. Коэффициент Швахмана–БрасC
фильда достоверно не изменился и составил 48 баллов,
что соответствует преимущественно среднетяжёлому теC
чению МВ. Значительной динамики в показателях физиC
ческого развития пациентов также не выявлено. Однако
величина ОФВ1 стала достоверно выше (р = 0,02), а это
улучшает прогноз течения МВ (табл. 2). 
В первые дни после назначения лекарственного препараC
та у двух пациентов возникли нежелательные явления в
виде фарингита, симптомы которого купировались самоC
стоятельно через 3–5 дней. В дальнейшем при использоC
вании Пульмозима побочных эффектов не было отмечено.
Таким образом, результаты проведенного исследования
позволили сделать некоторые выводы.
У детей с хронической колонизацией дыхательных путей
синегнойной палочкой патологический процесс протекает
намного тяжелее, поэтому показатели бактериограммы у
больных МВ могут служить одним из критериев тяжести
патологического процесса.
На фоне терапии дорназой альфа у пациентов 1 группы
состояние оставалось стабильным и в динамике не отC
мечалось инфицирования синегнойной палочкой.

У больных с периодическим или  постоянным присутстC
вием синегнойной палочки в микробном пейзаже дыхаC
тельных путей уменьшилась обсеменённость мокроты
Ps. aeruginosa, что в свою очередь способствовало
уменьшению частоты обострений бронхолёгочного проC
цесса.
Применение дорназы альфа в течение 2 лет у детей с МВ
позволило увеличить показатели ОФВ1 до +10% у больных
2 группы и до +14% у больных 3 группы, а также сохранить
неизменными показатели у пациентов 1 группы, что улучC
шает прогноз течения заболевания.
Препарат дорназа альфа (Пульмозим) может с успехом
применяться в комплексной терапии детей, больных мукоC
висцидозом, с наиболее выраженным эффектом у детей
с периодической и хронической колонизацией дыхательC
ных путей синегнойной палочкой.

Рис. Динамика величины ОФВ1 на фоне приёма дорназы альфа
у детей наблюдаемых групп (% от нормальных значений)

Основные даты истории отечественной педиатрии*
85 лет 
со дня рождения американского биохиC
мика, индейца по происхождению, ХааC
ра Кораны. В 1968 г. он удостоен НобеC
левской премии за расшифровку генеC
тического кода и его роли в синтезе
белков.

125 лет 
со дня рождения Морица Трамера, швейC
царского невропатолога и психиатра,
одного из основоположников детской
психиатрии в Западной Европе.

95 лет 
со дня рождения Конрада Эмиля Блоха,
американского биохимика, удостоенноC

го Нобелевской премии за исследоваC
ние реакций, происходящих в ходе биоC
синтеза холестерина и жирных кислот.

85 лет 
со дня рождения американского биохиC
мика Роберта Холли. В 1968 г. он удосC
тоен Нобелевской премии за расшифC
ровку генетического кода и его роли в
синтезе белков (совместно с Х. Кораной
и М. Ниренбергом).

150 лет 
со дня рождения великого русского учёC
ного Владимира Михайловича БехтереC
ва, невролога, психолога и психиатра,
морфолога и физиолога нервной систеC

мы. Он внёс выдающийся вклад в изучеC
ние структуры и функций мозга, разраC
ботал объективные методы изучения
нервноCпсихического развития детей.

100 лет 
со дня смерти великого русского химиC
ка Дмитрия Ивановича Менделеева, отC
крывшего периодический закон химиC
ческих элементов.

* Составители Н.П. Воскресенская 
и Е.В. Былинский.
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Correction of the disorders 
of the mouth cavity biocenosis
among the children 
with chronic tonsillitis, aided
by the topical bacterial lysate

Ye.P. Foshina, V.B. Polishchuk, M.P. Kostinov,
L.I. Krasnoproshina

I.I. Mechnikov Vaccine and Sera Research Institute of the
Russian Academy of Medical Sciences

THE AUTHORS STUDIED THE IMPACT OF THE IMUDON BACTERIAL LYSATE ON
THE STATUS OF THE TONSIL MICROBIOCENOSIS AMONG THE CHILDREN
WITH CHRONIC TONSILLITIS IN REMISSION. THEY REVEALED A CERTAIN
REDUCTION IN THE LEVEL OF PATHOGENIC AND OPPORTUNISTIC PATHOC
GENIC MICROFLORA CARRIAGE, AS WELL AS INTENSITY OF THE TONSIL COLC
ONIZATION AFTER 20CDAY SUBLINGUAL APPLICATION OF TOPICAL BACTERIC
AL LYSATE. THE MEDICATION MAY BE RECOMMENDED FOR THE PREVENTIVE
PRACTICES AMONG THE CHILDREN WITH CHRONIC TONSILLITIS TO REDUCE
THE BACTERIAL CONTAMINATION OF THE PHARYNGEAL TONSILS.
KEY WORDS: CHRONIC TONSILLITIS, CHILDREN, BACTERIAL LYSATES,
MICROBIOCENOSIS OF THE MOUTH CAVITY.

Е.П. Фошина, В.Б. Полищук, М.П. Костинов, Л.И. Краснопрошина

НИИ вакцин и сывороток им. И.И. Мечникова РАМН, Москва

ПРОВЕДЕНО ИЗУЧЕНИЕ ВЛИЯНИЯ БАКТЕРИАЛЬНОГО ЛИЗАТА ИМУДОН (СОЛВЕЙ ФАРМА, ФРАНЦИЯ) НА СОСТОЯНИЕ
МИКРОБИОЦЕНОЗА МИНДАЛИН У ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКИМ ТОНЗИЛЛИТОМ В СТАДИИ РЕМИССИИ. ВЫЯВЛЕНО
СНИЖЕНИЕ УРОВНЯ НОСИТЕЛЬСТВА ПАТОГЕННОЙ И УСЛОВНОCПАТОГЕННОЙ МИКРОФЛОРЫ И ИНТЕНСИВНОСТИ
КОЛОНИЗАЦИИ МИНДАЛИН ПОСЛЕ 20CДНЕВНОГО СУБЛИНГВАЛЬНОГО ПРИМЕНЕНИЯ БАКТЕРИАЛЬНОГО ЛИЗАТА.
ПРЕПАРАТ МОЖЕТ БЫТЬ РЕКОМЕНДОВАН ДЛЯ ПРОФИЛАКТИЧЕСКОГО ПРИМЕНЕНИЯ У ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКИМ
ТОНЗИЛЛИТОМ С ЦЕЛЬЮ СНИЖЕНИЯ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ОБСЕМЕНЕННОСТИ ГЛОТОЧНЫХ МИНДАЛИН.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ХРОНИЧЕСКИЙ ТОНЗИЛЛИТ, ДЕТИ, ПРОФИЛАКТИКА, БАКТЕРИАЛЬНЫЕ ЛИЗАТЫ, МИКРО�
БИОЦЕНОЗ РОТОВОЙ ПОЛОСТИ.

Хронический тонзиллит является одним из наиболее частых заболеваний в
структуре хронических болезней детского возраста. Распространённость хроC
нического тонзиллита составляет 12–16% по данным различных авторов. Это
объясняется анатомическим расположением миндалин в области перекреста
дыхательных путей и верхних отделов пищеварительного тракта, их постоянной
травматизацией и инфицированием, а также возрастными особенностями имC
мунной системы ребёнка [1]. Пик заболеваемости хроническим тонзиллитом
приходится на средний и старший школьный возраст. В последние десятилетия
отмечается устойчивая тенденция к росту заболеваемости хроническим тонC
зиллитом и его «омоложение» [2]. Пусковым фактором развития хронического
тонзиллита являются патогенные или условноCпатогенные микроорганизмы,
персистирующие в лимфоидной ткани миндалин изCза ослабленного антигенсC
пецифического иммунного ответа организма. При длительном контакте микC
рофлоры с тканями миндалины создаются условия для перманентно протекаюC
щей альтерации и экссудации на фоне активных процессов пролиферации [3].
В свою очередь хронические очаги воспаления в глотке изменяют иммунобиоC
логический баланс и обусловливают развитие иммунопатологических состояC
ний, из которых ведущими являются аллергические реакции замедленного тиC
па и формирование иммунных комплексов [3, 4].
Этиологическими факторами развития хронического тонзиллита являются
�Cгемолитический стрептококк группы А (БГСА) — его серовариант
Streptococcus pyogenes, стрептококки групп С и G, стафилококки, Haemophilus
influenzae, пневмококки, моракселла, микоплазмы, грибки и вирусы (аденоC
вирусы, цитомегаловирусы, вирусы герпеса). В последние годы подчёркиваетC
ся значение полимикробного инфицирования.
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Вид возбудителя

S. aureus 10

Str. pyogenes 4

Str. pneunoniae

H. influenzae типа b

6

2

4

2

0

2

Таблица. Интенсивность бактериальной колонизации глоточных миндалин до начала и после лечения топическим бактериальным
лизатом (n = 80)

до лечения после

III

10

6

2

3

0

4

4

4

до лечения после

II

2

0

0

0

8

2

2

2

до лечения после

I

16

8

14

12

6

0

4

2

до лечения после

IV

Степень обсемененности глоточных миндалин, n

Антибактериальная терапия на данный момент занимает
ведущее место в консервативной терапии хронического
тонзиллита. Самая серьёзная проблема такого лечения —
постоянный рост устойчивости патогенных микроорганизC
мов к антибактериальным препаратам. С другой стороны,
антибиотики недостаточно эффективны для подавления
роста инкапсулированных микробов, имеющих полисахаC
ридную оболочку — Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae, некоторых анаэробов [5, 6]. 
Другим приоритетным направлением лечения хроничесC
кого тонзиллита является иммуномодулирующая терапия.
Один из путей иммуномодуляции заключается в стимулиC
ровании иммунной системы липополисахаридами бактеC
риального происхождения [7, 8]. К препаратам, имеющим
в своем составе бактериальные лизаты, относится ИмуC
дон (Солвей Фарма, Франция). В состав препарата входит
смесь лизатов 13 штаммов бактерий: Str. pyogenes
groupe A, Str. sanguis, S. aureus, K. pneumoniae, C. pseu�
dodiphteriticum, F. nucleatum subs. nucleatum, C. albicans,
Lactobacllus acidophilus, L. helveticus, L. lactis, L. fermenta�
tum. Препарат успешно применяется в стоматологичесC
кой и оториноларингологической практике в терапии остC
рых и хронических заболеваний полости рта. Он усиливаC
ет фагоцитарную активность, увеличивает содержание в
слюне лизоцима, обеспечивает повышение числа иммуC
нокомпетентных клеток, замедление окислительного меC
таболизма полиморфноCядерных лейкоцитов, индукцию
синтеза эндогенного интерферона [9]. В связи с вышеизC
ложенным, интересным представляется изучить влияние
топического бактериального иммуномодулятора на сосC
тояние микробиоценоза глотки у детей с хроническим
тонзиллитом. 

Целью исследования явилось изучение качественного и
количественного микробного состава содержимого лакун
миндалин у детей с хроническим тонзиллитом на фоне
применения бактериального лизата. 
В исследование были включены 80 детей (32 мальчика и 48
девочек) в возрасте от 3 до 12 лет. Длительность заболевания
составляла от 7 мес до 6 лет. Все пациенты имели компенсиC
рованную форму хронического тонзиллита. Тестирование проC
водилось в период ремиссии. Часть пациентов (52 человеC
ка — 65%) до начала исследования проходила курс антибактеC
риальной терапии. Все дети получали топический бактериальC
ный иммуномодулятор по 4–6 таблеток в сут на протяжении
20 дней. До начала исследования и по окончании курса лечеC
ния проводилось бактериологическое исследование содержиC
мого лакун миндалин с определением чувствительности микC
робов к антибактериальным препаратам. В течение курса теC
рапии топическим бактериальным лизатом не отмечалось неC
желательных побочных эффектов, напротив, у большинства
наблюдалось субъективное улучшение самочувствия, связанC
ное со снижением фарингеального дискомфорта. 
До лечения у 76,3% пациентов в посевах отделяемого из
лакун глоточных миндалин преобладала смешанная микC
рофлора и лишь у 23,7% — монокультура. Чаще выявлялC
ся симбиоз S. aureus с различными видами стрептококков
и Moraxella catarrhalis (табл., рис.). Наиболее часто высеC
вался золотистый стафилококк. Он определялся у 38 больC
ных (47,5%). У 26 из них преобладала высокая степень обC
семененности. Из стрептококков наиболее часто выявC
лялся рост пневмококка и �Cгемолитического стрептококC
ка — у 22 (27,5%) и 26 (32,5%) больных соответственно.
Причём среди гемолитических стрептококков доминироC
вала пиогенная форма — Str. pyogenes. Несмотря на то
что все дети обследовались в состоянии ремиссии, а часть
из них — после антибиотикотерапии, отмечалась значиC
тельная интенсивность обсеменённости Str. pyogenes. ОбC
ращает на себя внимание достаточно высокая частота ноC
сительства капсульной формы H. influenzae, которая опреC
делялась более чем у 20% детей. У 75% детей с IV стеC
пенью обсеменённости выявлялась H. influenzae. Частота
носительства C. albicans составила 15%, при этом не было
выявлено ни одного случая клинического проявления фаC
рингомикоза на момент осмотра. Обнаруживался C. albi�
cans преимущественно в сочетании с S. aureus и различC
ными видами стрептококков. 
После 20Cдневного курса применения топического бактеC
риального лизата при повторном обследовании было выC
явлено изменение микробиологической картины, которое
заключалось в снижении интенсивности контаминации
микроорганизмами слизистой оболочки и уменьшении
числа пациентовCносителей патогенной и условноCпатоC
генной микрофлоры (табл., рис.).
У 68,25% пациентов в посевах обнаруживали рост моноC
культур. Эрадикация Str. pyogenes была отмечена у 10 и
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Рис. Микрофлора лакун глоточных миндалин у детей с хроничесC
ким тонзиллитом до и после лечения препаратом Имудон (n = 80)
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S. aureus у 20 детей. Причем до лечения степень обсемеC
нённости миндалин у этих детей соответствовала III–
IV степени. Отмечалось значительное снижение частоты
носительства пневмококка и H. influenzae. После лечения
топическим бактериальным лизатом с 22 до 10 уменьшиC
лось число пациентов, у которых в посевах содержимого
лакун обнаруживали Str. pneumoniae, и с 17 до 10 челоC
век — H. influenzae. В целом произошло снижение носиC
тельства патогенной и условноCпатогенной микрофлоры
на 54%. У части пациентов сохранялась персистенция разC
личных видов бактерий, но степень колонизации была,
как правило, низкой (табл. 2).
До начала терапии топическим бактериальным лизатом
пассивный рост микрофлоры на миндалинах выявлен у 66
(82,5%) больных, а после лечения — лишь у 14 (17,5%).
Выраженная контаминация �Cгемолитическим стрептоC
кокком до начала терапии определялась у 12 детей, после
её окончания — лишь у 2. 
Результаты проведённого исследования свидетельствуют
о положительном влиянии топического бактериального
лизата на микробный пейзаж полости рта. Лечение преC
паратом обеспечило уменьшение частоты носительства
патогенной и условноCпатогенной флоры на 54%, а также
степени её контаминации миндалин.
Таким образом, Имудон является эффективным препараC
том и может применяться в комплексной терапии хрониC
ческого тонзиллита с целью уменьшения  частоты носиC
тельства и степени контаминации миндалин патогенными
и условноCпатогенными микроорганизмами. При низком
риске развития гнойных и негнойных осложнений Имудон
может применяться в комплексной терапии хронического
тонзиллита, а также для профилактики рецидивов.
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THE AUTHORS MADE A COMPARATIVE EFFICIENCY EVALUATION OF THE
NIFUROXAZIDE (ENTEROFURYL) AND OTHER NALIDIXIC ACID BASED MEDICAC
TIONS IN TREATMENT OF THE ACUTE ENTERIC INFECTIONS AMONG CHILC
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CLINICAL EFFICIENCY (COMPARABLE TERMS FOR THE COUPING OF THE DISC
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RA (IN PARTICULAR, PROTEOLYTIC CULTURES) AND BALANCE NORMALIZAC
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ПРОВЕДЕНА СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ НИФУРОКСАЗИДА (ЭНТЕРОФУРИЛ) И ПРЕПАРАТОВ НАЛИC
ДИКСОВОЙ КИСЛОТЫ В ЛЕЧЕНИИ ОСТРЫХ КИШЕЧНЫХ ИНФЕКЦИЙ У ДЕТЕЙ. УСТАНОВЛЕНО, ЧТО ПРИ РАВНОЙ КЛИC
НИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ (СОПОСТАВИМЫЕ СРОКИ КУПИРОВАНИЯ ОСНОВНЫХ СИМПТОМОВ ЗАБОЛЕВАНИЯ)
ТЕРАПИЯ ЭНТЕРОФУРИЛОМ СОПРОВОЖДАЛАСЬ СНИЖЕНИЕМ АКТИВНОСТИ УСЛОВНОCПАТОГЕННОЙ МИКРОФЛОРЫ
(В ЧАСТНОСТИ, ПРОТЕОЛИТИЧЕСКИХ ШТАММОВ) И НОРМАЛИЗАЦИЕЙ БАЛАНСА АЭРОБНОCАНАЭРОБНЫХ ПОПУЛЯC
ЦИЙ МИКРООРГАНИЗМОВ. ПРИМЕНЕНИЕ НАЛИДИКСОВОЙ КИСЛОТЫ, НАПРОТИВ, У РЯДА БОЛЬНЫХ УСИЛИВАЛО
МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ОСТРЫЕ КИШЕЧНЫЕ ИНФЕКЦИИ, ДЕТИ, ЛЕЧЕНИЕ, НИФУРОКСАЗИД, КОРОТКОЦЕПОЧЕЧ�
НЫЕ ЖИРНЫЕ КИСЛОТЫ.

Вопросы совершенствования этиотропной терапии острых кишечных инфекC
ций (ОКИ) сохраняют свою актуальность. Это обусловлено широкой распростC
ранённостью и стабильно высокой заболеваемостью ОКИ, возросшей угроC
зой инфекций, вызываемых антибиотикорезистентными штаммами, риском
суперинфекции, связанным с подавлением антибактериальными средствами
нормальной микрофлоры и возможностью заселения кишечника болезнеC
творными микроорганизмами в результате воздействия антибиотиков [1, 2].
Одной из негативных сторон нерационального использования антибиотиков и
химиопрепаратов при ОКИ является усугубление микроэкологических наруC
шений, развивающихся в остром периоде [3, 4]. Возникшие дисбиотические
нарушения способствуют формированию в толстой кишке наиболее благоприC
ятных условий для развития сальмонелл и шигелл и усиливают их патогенное
действие, отрицательно влияют на механизмы, регулирующие уровень условC
ноCпатогенных микроорганизмов, способствуя усиленному их размножению,
сказываются на клинических проявлениях, глубине поражения слизистой
оболочки толстой кишки, на тяжести течения и исходах инфекции. В данных усC
ловиях предпочтительно использовать этиотропные препараты, обладающие
биоценозсберегающей эффективностью, т.е. оказывающие минимальное неC
гативное влияние на микрофлору кишечника и в то же время способные возC
действовать не только на патогенную, но и на условноCпатогенную флору. 
Для оценки клинической эффективности нифуроксазида (Энтерофурил, БосC
налек, Босния и Герцеговина) и его влияния на кишечную микрофлору нами на
базе отделения кишечных инфекций Детской инфекционной больницы № 5
Москвы наблюдалось 60 детей, больных ОКИ инвазивного типа. Методом слуC
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чайной выборки все пациенты были распределены на
2 группы по 30 человек: в основной группе больные полуC
чали качестве стартового этиотропного препарата нифуC
роксазид (в возрастной дозировке: детям от 1 мес до
2,5 лет — по 2,5 мл суспензии (100 мг) 3 раза в сут, дети
старше 2,5 лет — по 5 мл или 2 капсулы (200 мг) 3 раза
в сут). В группе сравнения больные получали препараты
налидиксовой кислоты (неграм, невиграмон). Помимо
указанных антибактериальных препаратов, пациентам
назначали энтеросорбенты, ферментные препараты, по
показаниям им проводили пероральную регидратацию, а
также симптоматическую терапию. Диагноз и степень тяC
жести течения ОКИ устанавливали на основании утвержC
дённого Миздравом РФ пособия для врачей [5]. 
Подробная характеристика сравниваемых групп предC
ставлена в табл. 1. Как видно, распределение больных по
возрасту было равномерным во всех возрастных подгрупC
пах. У 90% детей основной и 86,7% — группы сравнения
были ОКИ инвазивного типа. Течение ОКИ у большинства
обследованных было гладким, преобладали среднетяжёC
лые формы заболевания (93,3 и 90% соответственно);
тяжёлые формы ОКИ отмечены у 2 больных основной и у
3 — группы сравнения. Этиологический диагноз заболеC
вания установлен у 1/3 больных каждой группы. В больC
шинстве случаев (у 80 и 76,6% соответсвенно) этиотропC
ная терапия была начата в первые 2 дня заболевания.
Таким образом, можно говорить о сопоставимости сравC
ниваемых групп.
Для сравнения эффективности изучаемых антибактериC
альных препаратов анализировали динамику купироваC
ния и среднюю продолжительность симптомов интоксикаC
ции (тошнота, вялость, снижение аппетита, лихорадка) и
гастроинтестинальных (рвота, диарея, метеоризм, боль), а
также проводили экспертную оценку результативности теC
рапии по следующим критериям:
• хороший эффект — исчезновение симптомов болезни

в течение 1–3 дней от начала терапии;
• удовлетворительный — уменьшение выраженности

основных симптомов болезни в течении 1–3 дней то

начала лечения с последующим выздоровлением без
назначения дополнительных препаратов;

• отсутствие эффекта — нарастание тяжести течения боC
лезни, потребовавшее применения других средств.

С учётом негативного влияния большинства антибактериC
альных препаратов на состав кишечной микрофлоры, а
также роли дисбиотических нарушений в патогенезе ОКИ
представляло интерес изучение метаболитного статуса
фекалий. Методом газожидкостной хроматографии у
15 больных каждой группы было изучено количественное
и качественное содержание короткоцепочечных жирных
кислот (КЖК) в кале до и после терапии. 
Результаты исследования обработаны статистически с исC
пользованием программы Primer of Biostatistics (V. 4.03).
Вычисляли среднюю арифметическую М и среднюю её
ошибку (ошибку репрезентативности). Различия оцениваC
ли по критериям Фишера и Стьюдента; считали достоверC
ными при р < 0,05.
Клиническое наблюдение за группой больных, получавC
ших нифуросказид с первых дней заболевания, позволило
сделать заключение о его безопасности и хорошей переC
носимости: появления аллергических реакций или отказа
от приёма препарата не было. 
При анализе эффективности проводимой терапии устаC
новлено (рис.), что в основной группе длительность аноC
рексии у больных была меньше, чем в группе сравнения
(2,45 ± 0,73 и 3,07 ± 0,84 сут соответственно, р = 0,001),
при этом на 2Cе сутки нормализация аппетита произошла
у 53,3% пациентов основной группы, на 3Cи — у 93,3%, в
группе сравнения — соответственно у 33,3 и 53,3%
(р = 0,001). Несмотря на то, что средняя продолжительC
ность лихорадки в группах достоверно не различалась —
(2,77 ± 0,8 и 3 ± 0,76 сут (р = 0,366), уже через 2 дня поC
сле начала лечения нормализация температуры отмечаC
лась у 46,7% больных основной, и только у 26,7% — групC
пы сравнения. Сроки и динамика исчезновения вялости в
сравниваемых группах существенно не различали. 
Таким образом, можно заключить, что применение нифуC
росказида при лечении ОКИ у детей способствует более

Параметр

Возраст, годы:
0–3 
4– 6 
7– 14

11
12
7

абс.

ККллииннииччеессккааяя  ффооррммаа
Гастроэнтерит 
Гастроэнтероколит
Энтероколит

3
13
14

ТТяяжжеессттьь  ттееччеенниияя
Среднетяжёлая
Тяжёлая

28
2

Сроки госпитализации от начала
заболевания, сут
1Cе
2Cе
3Cе
> 4 сут

11
13
3
3

36,7
40

23,3

%

10
43,3
46,7

93,3
6,7

36,7
43,3
10
10

Таблица 1. Характеристика групп больных

Основная группа (n=30)

8
13
9

абс.

4
11
15

27
3

13
10
3
4

26,7
43,3
30

%

13,3
36,7
50

90
10

43,3
33,3
10

13,3

Этиологическая структура ОКИ:
Shigella zonnae 
Salmonella enteritidis 
Staphylococcus aureus
Klebsiella 

4
2
3
1

13,3
6,7
10
3,3

6
4
2
–

20
13,3
6,7
–

Группа сравнения, (n=30)

VSP_2_2007_coll__.qxd  10.04.2007  23:40  Page 111



112

О
б

м
е

н
 о

п
ы

то
м

быстрой, чем при использовании с налидиксовой кислоC
той нормализации аппетита, однако не оказывает сущестC
венного влияния на динамику других проявлений интоксиC
кационного синдрома — лихорадку и вялость. 
При анализе динамики купирования функциональных наC
рушений со стороны желудочноCкишечного тракта была
отмечена тенденция к уменьшению длительности рвоты у
больных основной группы. Так, на 2Cе сутки лечения рвота
сохранялась у 33,3% пациентов этой группы, при средней
её кратности 1,23 ± 0,32 раза в сутки, (в группе сравнеC
ния соответствующие показатели составили 48,78%
1,91 ± 0,13, (р < 0,05). Средняя продолжительность рвоты
в сравниваемых группах достоверно различалась
(р = 0,047). 
Динамика купирования диареи на фоне проводимой тераC
пии в группах достоверно не различалась: в основной групC
пе средняя длительность диареи составила 4,3 ± 0,85 сут, в
группе сравнения — 4,18 ± 1,2 сут. Не выявлено достоверC
ных различий и в продолжительности метеоризма, а также
жалоб на боли в животе или болезненность при его пальпаC
ции в основной группе — 3,08 ± 0,64 сут, в группе сравнеC
ния — 3,4 ± 0,81 сут, р = 0,121. 
При экспертной оценке по совокупности динамики всех
клинических симптомов терапевтический эффект был
расценен как хороший у большинства больных в основной
группе — у 66,7%, в группы сравнения — 73,3% . Как удовC
летворительный — соответственно у 16,7 и 13,3, отсутстC
вие эффекта зарегистрировано у 16,7 и 13,4% больных. 

Результаты исследования содержания отдельных КЖК и
их суммарного количества в кале у больных до и после
лечения представлены в табл. 2. Снижение изученных поC
казателей до лечения у обследованных обеих групп свидеC
тельствует о нарушении утилизации данных кислот колоC
ноцитами вследствие измененной моторноCэвакуаторной
функции кишечника на фоне острой диареи и является
следствием измененной активности и численности разC
личных популяций микроорганизмов индигенной микроC
флоры толстой кишки. 
На фоне терапии нифуросказидом происходило восстаC
новление функциональной активности и численности
микрофлоры толстой кишки, о чем свидетельствовала
нормализация суммарного содержания кислот за счёт доC
стоверного повышения отдельных КЖК фракции С2–С6 с
изомерами. В группе сравнения также отмечена нормалиC
зация суммарной концентрации КЖК, однако в отличие от
основной группы повышение было связано с резким увеC
личением содержания в основном уксусной кислоты, что
может быть обусловлено значительным ростом численноC
сти и активности аэробных микроорганизмов (в частносC
ти, стрептоC и стафилококков). 
Данные об изменениях на фоне лечения профилей С2–С4
кислот (уксусной, пропионовой и масляной), вносящих осC
новной вклад в общий пул КЖК, и значений анаэробного
индекса (АИ), отображающего окислительноCвосстановиC
тельный потенциал внутрипросветной среды, представлеC
ны в табл. 3. Под профилем КЖК подразумевается

Фракции КЖК

Уксусная кислота (С2) 5,88 ± 1,22

Норма

Пропионовая кислота (С3) 1,79 ± 0,55

Изомасляная кислота (Iso C4)

Масляная кислота (C4)

0,25 ± 0,11

1,72 ± 0,55

Изовалериановая кислота (Iso C5) 0,40 ± 0,11

Валериановая кислота (C5) 0,34 ± 0,12

Изокапроновая (Iso C6) 0,01 ± 0,01

Капроновая кислота (C6) 0,14 ± 0,06

Сумма КЖК 10,51 ± 2,5

1,73 ± 0,41*

До лечения

0,64 ± 0,19*

0,06 ± 0,03*

0,35 ± 0,09*

0,10 ± 0,03*

0,04 ± 0,02*

0,018 ± 0,006*

0,015 ± 0,009*

2,94 ± 1,05*

Таблица 2. Абсолютное содержание КЖК в кале у больных до и после лечения (в мг/г), М ± m

3,51 ± 0,99**

основная группа

1,20 ± 0,52**

0,170 ± 0,04**

1,19 ± 0,76**

0,27 ± 0,05**

0,11 ± 0,09**

0,016 ± 0,004

0,031 ± 0,010*,**

6,49 ± 2,0**

4,20 ± 1,19**

группа сравнения

0,87 ± 0,18*

0,13 ± 0,09*

0,91 ± 0,12*,**

0,19 ± 0,06

0,032 ± 0,010*

0,006 ± 0,004

0,011 ± 0,006*

6,36 ± 2,1**

После лечения 

Примечание:
* p < 0,05 по сравнению с нормой;
** р < 0,05 по сравнению с показателем до лечения.

Показатель

Уксусная кислота (C2) ), мг/г 0,634 ± 0,004

Норма

Пропионовая кислота (C3) ), мг/г 0,189 ± 0,008 

Масляная кислота (C4), мг/г

АИ, ед 

0,176 ± 0,004

C0,576 (± 0,012) 

IsoC5/C5, ед До 2,1 

�IsoCn/Cn, ед 0,430 ± 0,011

рIsoСn, ед 0,059 ± 0,011

0,689 ± 0,009*

До лечения

0,166 ± 0,009*

0,143 ± 0,007*

C0,448 ± 0,012*

3,4 ± 0,3*

0,540 ± 0,011*

0,091 ± 0,011*

Таблица 3. Изменение параметров изомеров КЖК в кале у больных до и после начала лечения (M ± m) 

0,619 ± 0,010**

основная группа

0,197 ± 0,010**

0,183 ± 0,008**

C0,613 ± 0,012**

2,3 ± 0,4**

0,409 ± 0,012**

0,072 ± 0,009

0,697 ± 0,011*

группа сравнения

0,157 ± 0,009* 

0,145 ± 0,009*

C0,433 ± 0,011*

7,5 ± 2,9*,**

0,497 ± 0,011

0,089 ± 0,011

После лечения 

Примечание:
* p < 0,05 по сравнению с нормой;
** р < 0,05 по сравнению с показателем до лечения.
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соответствующий набор частоты (относительной концентC
рации) отдельных кислот (рСn): рCn = Сn/ (С2 + С3 + C4).  
Из приведенных в табл. 3 данных видно, что у пациентов с
ОКИ исходно было достоверно повышено относительное
содержание уксусной кислоты при снижении содержания
пропионовой и масляной кислот по сравнению с показаC
телями у здоровых детей. Возрастание уровня уксусной
кислоты связано с резкой активизаций аэробных микроC
организмов, представителей факультативной и остаточC
ной (условноCпатогенной) микрофлоры, а снижение уровC
ня пропионовой и масляной кислот свидетельствует об
уменьшении численности и угнетении активности анаC
эробного звена микрофлоры, представленного в основC
ном Bacteroides, Clostridium, Eubacterium, Fusobacterium и
др. (облигатными и факультативными штаммами).
При применении нифуросказида происходила нормализаC
ция профиля КЖК, что свидетельствовало о восстановлеC
нии активности и численности облигатных штаммов
микроорганизмов, в частности представителей молочноC
кислой флоры (бифидоC и лактобактерий), облигатных
штаммов бактероидов и т.д.). Напротив, на фоне терапии
препаратами налидиксовой кислоты выявлена тенденция
к повышению уровня уксусной кислоты, что указывает на
дальнейшее увеличение активности аэробных родов микC
роорганизмов. 
Результаты, полученные при изучении АИ (табл. 3), показали
смещение данного индекса в область слабо отрицательных
значений (C0,448 ± 0,012 ед при норме C0,599 ± 0,012 ед.),
что способствует активизации аэробных популяций микроC
организмов и приводит к увеличению продукции токсичных
форм кислорода и «аэробизации» среды. На этом фоне начиC
нают активно продуцироваться условноCпатогенные штамC
мы аэробных микроорганизмов, что получает отображение
в изменении профиля С2–С4Cкислот. Кроме того, при данC
ных значениях окислительноCвосстановительного потенциаC
ла происходит угнетение жизнедеятельности облигатных
анаэробов. 
Исходно повышенное у больных суммарное относительC
ное содержание изокислот (pIsoCn), а также отношение
содержания отдельных изокислот к кислотам с неразветвC
ленной цепью (�IsoCn/Cn) и изовалериановой к валериаC
новой кислоте (IsoC5/C5) на фоне приёма нифуросказида
достоверно снижались, в то время как в группе сравнения
при незначительном уменьшении показателей pIsoCn и
�IsoCn/Cn происходило резкое увеличение отношения
IsoС5/С5 (табл. 3).
Таким образом, нормализация параметров изомеров
КЖК в основной группе объясняется снижением протеоC

2,45

3,2

2,77

2,15

4,3

3,4

3,08
3,24

3,07
3

4,18

3,3
3,4

2,61

0

1

2

3

4

5

Ос нов ная группа

Вялость Сниженный 
аппетит

Лихорадка Рвота Диарея Метеоризм Абдоминальные 
боли

Группа с рав нения

Сут

Рис. Средняя продолжительность симптомов ОКИ 
в сравниваемых группах
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литической активности факультативных и остаточных (усC
ловноCпатогенных) аэробных микроорганизмов. При этом
незначительная в группе сравнения динамика перечисC
ленных показателей и повышение содержания изовалеC
риановой кислоты после лечения подтверждает факт
роста активности указанных выше популяций аэробных
микроорганизмов, обладающих протеолитической активC
ностью, в частности их условноCпатогенных штаммов.
В данной работе проведена комплексная сравнительная
оценка эффективности при ОКИ у детей в возрасте
2 мес–14 лет нифуросказида и одного из наиболее широC
ко применяемых антибактериальных препаратов второго
ряда — налидиксовой кислоты. Полученные результаты
продемонстрировали их одинаковую клиническую эффекC
тивность, а также некоторые преимущества нифуросказиC
да, в частности более быстрое восстановление у больных
аппетита и купирование рвоты. В то же время на фоне
терапии препаратами налидиксовой кислоты сохраняются
(а у ряда пациентов усиливаются) нарушения метаболичеC
ской активности кишечной микрофлоры, что обусловлено
ростом числа условноCпатогенных микроорганизмов.
На фоне терапии нифуросказидом, напротив, происходят
положительные изменения внутриполостной среды толC

стой кишки и её микробиоценоза, что выражается в сниC
жении активности условноCпатогенных аэробов (в частноC
сти, протеолитических штаммов) и нормализации баланса
аэробно/анаэробных популяций микроорганизмов. 
Анализ изменений на фоне лечения изученных параметC
ров позволяет заключить, что эти изменения объясняются
спектром действия препаратов. Нифуроксазид высокоакC
тивен в отношении как грамотрицательной (E. coli,
Salmonella, Shigella, Enterobacter, Yersinia, Clostridium и
т.д.), так и грамположительной флоры, к которой относятся
аэробные микроорганизмы, в частности стрептоC и стафиC
лококки. Препарат налидиксовой кислоты обладает высоC
кой эффективностью только в отношении грамотрицаC
тельной флоры.
Таким образом, полученные результаты подтвердили, что
клиническая эффективность нифуросказида сравнима с
таковой препаратов налидиксовой кислоты. В то же вреC
мя Энтерофурил не способствует усугублению дисбиотичеC
ских нарушений и росту метаболической активности микC
рофлоры кишечника, а по ряду показателей обеспечивает
её восстановление. Напротив, использование налидиксоC
вой кислоты при ОКИ у детей сопровождается нарастаниC
ем нарушений в составе кишечной микрофлоры.

Знаменательные и юбилейные даты из истории медицины

23 марта – 100 лет со дня рождения 
Даниеле Бове 

Родился Даниеле Бове 23 марта 1907 г. в
Невшателе. Его отцом был Пьер Бове, проC
фессор Женевского университета. Мать и
отец побуждали своих детей к проведению
различных опытов, среди которых было выC
ращивание плесени в банках и грибов в погC
ребе. Даниеле поступил в Женевский универC
ситет для изучения зоологии и сравнительной
анатомии. В 1927 г. он получил магистерскую
степень, а после двух лет работы ассистентом
по физиологии на медицинском факультете
получил степень доктора наук. Приняв пригC
лашение работать в Пастеровском институте
в Париже, Бове стал ассистентом Эрнеста
Форно, руководителя лаборатории химиотеC
рапии. Совместно с А. Штаубом Бове после
нескольких месяцев напряженного труда суC
мел выявить сульфаниламид, разрушающий
стрептококки как в организме, так и в культуC
рах. Эта работа привела к созданию первой
«волшебной пули» – вещества, действующего
непосредственно на возбудителя заболеваC
ния. В дальнейшем учёный синтезировал
множество производных сульфаниламида,
пытаясь получить вещество, в котором мощC
ное противобактериальное действие сочетаC
лось бы со слабовыраженными побочными
эффектами, и создал целое семейство сульC
фаниламидных препаратов. В 1939 г. Бове,

сменив Форно на посту руководителя лабораC
тории химиотерапии, занялся исследованием
патологического воспаления, вызываемого
гистамином. Его заинтересовал тот факт, что
у гистамина, в отличие от некоторых гормоC
нов организма, нет естественных антагонисC
тов. Начав исследования, спустя год он уже
синтезировал первое антигистаминное соеC
динение – тимоксидиэтиламин. Оказалось,
однако, что это вещество слишком токсично
для клинического применения, и в связи с
этим Бове за период с 1937 по 1941 г. постаC
вил множество опытов, в которых пытался
найти менее токсичное соединение. Именно
в этих работах он вскрыл структурные закоC
номерности большинства антигистаминных
веществ, используемых в настоящее время. 
В 1947 г. Бове переехал в Рим и занял должC
ность руководителя лаборатории химиотераC
пии в государственном Высшем институте
здоровья, где занялся изучением курарепоC
добных веществ. Результаты этих исследоваC
ний привели к синтезу галламина и нескольC
ких других производных, чьё действие в оргаC
низме более предсказуемо и контролируемо,
чем природного вещества. 
В 1957 г. «за открытия, касающиеся синтетиC
ческих соединений, блокирующих действие
некоторых веществ организма, и в частносC
ти за обнаружение их действия на сосудисC
тую систему и мышцы» Бове была присуждеC

на Нобелевская премия по физиологии и
медицине. В 1960Cх гг. Бове стал интенсивC
но заниматься проблемами взаимодейC
ствия между химическими веществами и
мозгом, полагая, что «ключ к разгадке псиC
хических заболеваний лежит в области хиC
мии». В 1964 г. он стал профессором фармаC
кологии Университета Сассари, а с 1969 по
1975 г. был директором лаборатории психоC
биологии и психофармакологии НациональC
ного исследовательского совета в Риме.
С 1971 г. он занимал должность профессора
психобиологии в Римском университете.
Кроме Нобелевской премии, Бове был удосC
тоен многих почётных наград в области науC
ки. Умер он 8 апреля 1992 г. в Риме.
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ИЗУЧЕНА ЭФФЕКТИВНОСТЬ АНТИГИСТАМИННОГО ПРЕПАРАТА КЛАРОТАДИН (ЛОРАТАДИН) У ДЕТЕЙ С СЕЗОННЫМ
АЛЛЕРГИЧЕСКИМ РИНИТОМ. ПОКАЗАНА ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ОТЕЧЕСТВЕННОГО АНТИC
ГИСТАМИНАCГЕНЕРИКА У ДЕТЕЙ, СТРАДАЮЩИХ СЕЗОННЫМ АЛЛЕРГИЧЕСКИМ РИНИТОМ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ РИНИТ, СЕЗОННЫЙ АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ РИНИТ, ЛОРАТАДИН, ЛЕЧЕНИЕ, ДЕТИ.

Особое место в терапии аллергического ринита у детей занимают антигистаC
минные препараты старого и нового поколения [1–4]. Список антигистаминC
ных средств постоянно расширяется, как за счёт новых оригинальных препаC
ратов, так и за счёт препаратов «генериков». Это явление можно продемонC
стрировать на примере такого антигистаминного препарата, как лоратадин,
который выпускается в настоящее время под 24Cмя различными торговыми
названиями.
Возникает правомерный вопрос, как разобраться в таком многообразии анC
тигистаминовCгенериков и выбрать не только эффективный, но и безопасC
ный из них [5–9]. Для этого необходимы научные исследования, направленC
ные на подтверждение их эффективности и безопасности у детей. В связи с
этим актуальными являются исследования, позволяющие изучить эффективC
ность и безопасность антигистаминных средств, особенно антигистаминовC
генериков.
Целью данного исследования явилась оценка эффективности и переносимоC
сти антигистаминного препарата лоратадин (Кларотадин, ОАО «АКРИХИН»,
Россия) у детей с сезонным аллергическим ринитом.
Препарат относится к химической группе лоратадина, отличающейся высоC
кой избирательной способностью блокировать периферические Н1CгистамиC
новые рецепторы. Он хорошо всасывается из желудочноCкишечного тракта,
его абсорбция не зависит от приёма пищи. Метаболизируется в печени с
образованием активного метаболита дезкарбоэтоксилоратадина. МаксиC
мальная концентрация лоратадина и его активного метаболита достигается
в крови через 1,3–2,5 ч. 
Действие препарата начинается через 30 мин после приёма внутрь и проC
должается в течение 24 ч. Лоратадин не вызывает сонливости и не влияет на
психомоторные функции, внимание, работоспособность и умственные споC
собности [10].
В исследовании, проведённом в период цветения растений, приняли участие
42 ребёнка с сезонным аллергическим ринитом. Диагноз заболевания у наC
блюдаемых детей был установлен на основании анамнеза, клинических проC
явлений и результатов аллергологического обследования.
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Антигистаминный препарат лоратадин (Кларотадин) был
использован у 30 детей (14 мальчиков и 16 девочек) в
возрасте от 4 до 17 лет (основная группа). Детям старше
12 лет с массой тела более 30 кг препарат назначался по
10 мг (1 табл.) 1 раз в сут. Детям младше 12 лет — по 5 мг
(1/2 табл.) 1 раз в сут. 
В группу сравнения вошли 12 детей той же возрастной
группы, получающие эндоназально кромоны. Период наC
блюдения составил 28 дней. 
Для комплексной клинической оценки исследуемых групп
учитывались следующие признаки.
1. Наличие аллергических заболеваний, сопутствующих

аллергическому риниту (бронхиальная астма, атопиC
ческий дерматит, дерматоCреспираторный синдром).

2. Давность заболевания.
3. Отягощённость семейного аллергологического анамC

неза.
4. Триггеры обострения.
5. Лечение, предшествующее назначению препарата.
6. Данные риноскопического и фарингоскопического

исследования до и после применения препарата, объC
ективная оценка функции обоняния.

7. Оценка спектра и степени выраженности сенсибилиC
зации по результатам кожного тестирования.

Всем детям проводился клинический осмотр с проведеC
нием риноскопии. Регистрировались следующие назальC
ные симптомы аллергического ринита: заложенность
носа, ринорея, чихание, зуд в полости носа. Тяжесть
симптомов оценивалась по балльной системе до начала
и в конце периода лечения (на 28 день) по следующей
шкале: 0 баллов — симптомы отсутствуют; 1 балл —
симптомы чётко определяются, причиняют минимальное
беспокойство и легко переносятся; 2 балла — симптомы
чётко определяются, причиняют беспокойство, но переC
носятся; 3 балла — симптомы трудно переносятся, вызыC
вают нарушения повседневной активности и/или сна.
Вычислялся общий индекс выраженности симптомов риC
нита, представляющий собой сумму баллов (без учёта
балла оценки заложенности носа).
Оценка клинической эффективности проводилась по слеC
дующим критериям: отличная — исчезновение симптоC
мов аллергического ринита; хорошая — сохранялись неC
которые симптомы; удовлетворительная — отмечалось
некоторое улучшение, но большинство симптомов сохраC
нялось; а также без эффекта. Окончательная оценка клиC
нической эффективности препарата проводилась врачом

и родителями пациентов на 7 и 28 день лечения и выраC
жалась в %.
Кроме того, у больных основной группы на основании диC
намики изменения концентрации эотаксина в сыворотке
крови определялась иммунологическая эффективность
лечения лоратадином. Согласно современным представC
лениям, эотаксин представляет собой хемокин, способстC
вующий продвижению эозинофильных лейкоцитов в очаг
воспаления, и является специфическим маркером аллерC
гического воспаления.
Переносимость препарата оценивалась как самим пациC
ентом, так и лечащим врачом, наблюдавшим пациента на
протяжении всего исследования. Регистрировались все
возможные нежелательные явления, возникающие в хоC
де исследования. 
В основной группе у 23 (76,7%) из 30 больных был отягоC
щённый семейный аллергологический анамнез. Средняя
давность заболевания сезонным аллергическим риниC
том у наблюдаемых детей составила 3,8 ± 0,7 года.
У 12 детей основной группы наблюдался изолированный
сезонный аллергический ринит. У 18 — сезонному алC
лергическому риниту сопутствовала бронхиальная астC
ма. По результатам кожного тестирования у 17 (56,7%)
детей выявлялась сенсибилизация к пыльце деревьев
(берёза, дуб, лещина), у 9 (30,0%) детей — к пыльце лугоC
вых и сорных трав (овсяница, тимофеевка, полынь, лебеC
да и др.). Поливалентная пыльцевая сенсибилизация отC
мечалась у 4 (13,3%) детей. 
Анализ результатов динамического наблюдения за детьC
ми показал эффективность воздействия лоратадина на
основные симптомы аллергического ринита (уменьшение
выраженности ринореи, зуда в полости носа и чихания).
До начала терапии лоратадином, средний балл индекса
выраженности симптомов аллергического ринита у детей
составил 1,84 ± 0,3 балла. У 11 (36,7%) детей симптомы
аллергического ринита были расценены как лёгкие
(средний балл симптомов составил 0,95), у 12 (40,0%) деC
тей — среднетяжёлые (средний балл — 1,8), а у 7 (23,3%)
больных — тяжёлые (средний балл — 2,87). На фоне леC
чения лоратадином чётко прослеживалось уменьшение
выраженности каждого симптома сезонного аллергичесC
кого ринита. Влияние лоратадина на выраженность кажC
дого симптома сезонного аллергического ринита у детей
представлена в табл. После лечения лоратадином средC
ний балл индекса выраженности симптомов аллергичесC
кого ринита у детей значительно уменьшился и составил

Симптом

Ринорея

Отличный
Хороший

Удовлетворительный
Без эффекта

Чихание

Отличный
Хороший

Удовлетворительный
Без эффекта

Таблица. Влияние ларотадина на выраженность каждого симптома сезонного аллергического ринита у детей, %

Эффект терапии

40%
53,3%
6,7%

0

36,7%
53,3

10,0%
0

7 сут  лечения

46,7%
53,3%

0
0

36,7%
63,3%

0
0 

Зуд в носу

Отличный
Хороший

Удовлетворительный
Без эффекта

16,7%
83,3%

0
0 

26,7%
73,3%

0
0

Заложенность носа

Отличный
Хороший

Удовлетворительный
Без эффекта

0
3,3%
73,3

23,4%

Назначены эндоназальные
глюкокортикостероиды 

28 сут  лечения
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0,15 ± 0,07 (p < 0,05). Однако детям с тяжёлым течением
сезонного аллергического ринита дополнительно назнаC
чались эндоназально топические кортикостероидные
препараты. 
В группе сравнения у детей, имеющих среднеCтяжёлое и
тяжёлое течение аллергического ринита, практически отC
сутствовал положительный эффект от лечения эндонаC
зальными кромонами. 
У детей с сезонным аллергическим ринитом было выявC
лено повышение уровня эотаксина в сыворотке крови до
82,6 ± 1,1 пг/мл при норме 28,4 ± 1,1 пг/мл, что указыC
вало на интенсивность аллергического процесса с вовлеC
чением эозинофилов. После лечения ларотадином у всех
детей основной группы отмечалась тенденция к снижеC
нию концентрации эотаксина в сыворотке крови до
76,8 ± 2,3 пг/мл (p < 0,05).
ППррооввееддёённннооее  ииссссллееддооввааннииее  ддооккааззааллоо,,  ччттоо  ппррииммееннееннииее
ааннттииггииссттааммииннннооггоо  ппррееппааррааттаа  ККллааррооттааддиинн  уу  ддееттеейй  сс  ссееззооннCC

нныымм  ааллллееррггииччеессккиимм  ррииннииттоомм  ппррииввооддиитт  кк  ззннааччииттееллььннооммуу
ууммееннььшшееннииюю  ттааккиихх  ссииммппттооммоовв  ккаакк  ррииннооррееяя,,  ччииххааннииее,,  ннааCC
ззааллььнныыйй  ззуудд..  ННааииббооллееее  ббыыссттрроо  ппррееппаарраатт  ууссттрраанняяеетт  ззуудд  вв
ппооллооссттии  ннооссаа  ии  ччииххааннииее.. Хорошие и отличные результаты
лечения продемонстрированы в 73,3% случаев. У детей с
тяжёлым течением заболевания, при котором превалиC
ровала заложенность носа, эффект от применения лораC
тадина был не столь выраженным, что потребовало
добавления к терапии эндоназальных топических кортиC
костероидов. 
Побочных эффектов в виде сонливости, головокружеC
ния и других реакций на приём препарата не наблюдаC
лось. В процессе лечения не выявлено какихCлибо знаC
чимых изменений биохимических показателей крови,
характеризующих функциональное состояние печени и
почек.
Таким образом, применение препарата Кларотадин эфC
фективно при сезонном аллергическом рините у детей.

Знаменательные и юбилейные даты из истории медицины

19 апреля – 125 лет со дня смерти Чарль�
за Дарвина (1809–1882)

Чарльз Роберт Дарвин родился 2 февраля
1809 г. в Шрусбери (Британия). Изучал медиC
цину в Эдинбургском университете. В 1827 г.
поступил в Кембриджский университет, где в
течение трёх лет изучал богословие. В 1831 г.
по окончании университета отправился в круC
госветное путешествие на экспедиционном
судне королевского флота «Бигл» в качестве
натуралиста и вернулся в Англию лишь в октябC
ре 1836 г. За долгие годы путешествия Дарвин
побывал на о. Тенерифе, островах Зёленого
Мыса, побережье Бразилии, в Аргентине, УругC
вае, на Огненной Земле, в Тасмании, на КокоC
совых островах и сделал большое количество

наблюдений. Результаты изложил в трудах
«Дневник изысканий натуралиста», «Зоология
путешествия на корабле «Бигл», «Строение и
распределение коралловых рифов» и др. 
В 1838C1841 Дарвин был секретарём ЛондоC
нского геологического общества. В 1839 жеC
нился, а в 1842 супруги переехали из ЛондоC
на в Даун (графство Кент), где стали жить посC
тоянно. Здесь Дарвин вёл уединённую и разC
меренную жизнь учёного и писателя. 
Ещё в 1837 г. Дарвин начал вести дневник, в
который вносил данные о породах домашних
животных и сортах растений, а также свои соC
ображения о естественном отборе. В 1842 г.
он написал первый очерк о происхождении
видов. Под влиянием английского геолога и
естествоиспытателя Ч. Лайеля Дарвин в
1856 г. начал готовить третий, расширенный
вариант книги. В июне 1958 г., когда работа
была наполовину выполнена, ученый полуC
чил письмо от английского натуралиста
А. Уоллеса с рукописью статьи последнего.
В этой статье Дарвин с немалым удивлением
обнаружил сокращённое изложение своей
собственной теории естественного отбора.
Два натуралиста независимо и одновременC
но разработали идентичные теории. На обоих
оказала влияние работа Мальтуса о народоC
населении, обоим были известны взгляды
Лайеля, оба изучали фауну, флору и геологиC
ческие формации островных групп и обнаруC
жили значительные различия между населяC

ющими их видами. Дарвин отослал Лайелю
рукопись Уоллеса вместе со своим собственC
ным очерком, а также набросками его второC
го варианта. Лайель обратился за советом к
английскому ботанику Дж. Гукеру, и 1 июля
1859 г. они вместе представили ЛиннеевскоC
му обществу в Лондоне обе работы. 
В 1859 г. Дарвин опубликовал труд «ПроисC
хождение видов путём естественного отбора,
или Сохранение благоприятствуемых пород в
борьбе за жизнь», где показал изменчивость
видов растений и животных, их естественное
происхождение от более ранних видов и знаC
чение естественного отбора как главного
фактора в эволюции видов. 
В 1868 г. Дарвин опубликовал свой второй
труд – «Изменение домашних животных и
культурных растений», в который вошло мноC
жество примеров эволюции организмов.
В 1871 г. появился ещё один важный труд
Дарвина – «Происхождение человека и полоC
вой отбор», где Дарвин привёл аргументы в
пользу происхождения человека от обезьяноC
подобных предков. Среди других известных
работ Дарвина – «Усоногие раки», «Опыление
у орхидных», «Выражение эмоций у человека и
животных», «Действие перекрёстного опылеC
ния и самоопыления в растительном мире». 
Дарвин был удостоен множества наград от
научных обществ Великобритании и других
европейских стран. Скончался Чарльз ДарC
вин 19 апреля 1882 г. в Дауне.
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THE PURPOSE OF THE WORK IS TO STUDY THE EFFICIENCY OF THE DIET THERC
APY AGAINST ATOPIC DERMATITIS BY MEANS OF THE GOAT'S MILK BASED
PRODUCTS AMONG CHILDREN AT DIFFERENT AGE. THE RESEARCHERS
OBSERVED 188 CHILDREN AGED BETWEEN 3 MONTHS AND 18 YEARS, SUFC
FERING FROM ATOPIC DERMATITIS AGGRAVATED BY THE MYCOTIC INFECC
TION. PATIENTS OF THE MAIN GROUP (102 CHILDREN UNDER 3) RECEIVED
GOAT'S MILK BASED PRODUCTS WITHIN THE HYPOALLERGIC DIET —
«NANNY» AND «NANNY — ZOLOTAYA KOZOCHKA» ADAPTED MILK FORMULAS,
WHILE CHILDREN OVER 3 RECEIVED «AMALTEA» INSTANT GOAT'S MILK. THE
RESEARCH FINDINGS HAVE SHOWED THAT THE INTRODUCTION OF THE
GOAT'S MILK BASED PRODUCTS INTO THE FOOD RATION LEADS NOT ONLY TO
THE POSITIVE SHORTCTERM RESULTS — ACHIEVEMENT OF THE CLINICAL
REMISSION ON 12TH–20TH DAY FROM THE MOMENT THE THERAPY STARTS,
BUT ALSO TO THE POSITIVE LONGCTERM EFFECT — REMISSION EXTENSION,
REDUCTION OF THE DISEASE RECURRENCES, REDUCTION OF THE GENERAL
IGE LEVEL IN BLOOD SERUM AND OFFENDING IGE ALLERGENS TO THE COW
MILK PROTEINS AND CASEIN. THUS, THE REPLACEMENT OF THE COW MILK
BASED PRODUCTS WITHIN THE RATION OF PATIENTS FOR «NANNY» AND
«NANNY — ZOLOTAYA KOZOCHKA» ADAPTED MILK FORMULAS AND «AMALC
TEA» INSTANT GOAT'S MILK ALLOWS FOR OPTIMIZATION OF THE ATOPIC DERC
MATITIS DIET THERAPY AMONG CHILDREN AT DIFFERENT AGE. 
KEY WORDS: ATOPIC DERMATITIS, DIET THERAPY, GOAT'S MILK.

Т.Г. Маланичева1, Л.А. Хаертдинова1, С.Н. Денисова2

1 Казанский государственный медицинский университет 
2 Детская городская клиническая больница № 9 им. Г.Н. Сперанского, Москва

ЦЕЛЬЮ РАБОТЫ ЯВИЛОСЬ ИЗУЧЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ДИЕТОТЕРАПИИ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА (АД) ПРОДУКC
ТАМИ НА ОСНОВЕ КОЗЬЕГО МОЛОКА У ДЕТЕЙ В РАЗЛИЧНЫЕ ВОЗРАСТНЫЕ ПЕРИОДЫ. ПОД НАБЛЮДЕНИЕМ НАХОC
ДИЛОСЬ 188 ДЕТЕЙ С АД, ОСЛОЖНЁННЫМ ГРИБКОВОЙ ИНФЕКЦИЕЙ, В ВОЗРАСТЕ ОТ 3 МЕС ДО 18 ЛЕТ. ПАЦИЕНТЫ
ОСНОВНОЙ ГРУППЫ (102) ПОЛУЧАЛИ В СОСТАВЕ ГИПОАЛЛЕРГЕННОЙ ДИЕТЫ ПРОДУКТЫ НА ОСНОВЕ КОЗЬЕГО МОC
ЛОКА — ДЕТИ В ВОЗРАСТЕ ДО 3CХ ЛЕТ АДАПТИРОВАННЫЕ СМЕСИ «НЭННИ», «НЭННИ ЗОЛОТАЯ КОЗОЧКА», СТАРШЕ
3CХ ЛЕТ — БЫСТРОРАСТВОРИМОЕ КОЗЬЕ МОЛОКО «АМАЛТЕЯ». РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ПОКАЗАЛИ, ЧТО ВВЕC
ДЕНИЕ В РАЦИОН ПИТАНИЯ ПРОДУКТОВ НА ОСНОВЕ КОЗЬЕГО МОЛОКА ПРИВОДИТ НЕ ТОЛЬКО К ПОЛОЖИТЕЛЬНЫМ
КРАТКОСРОЧНЫМ РЕЗУЛЬТАТАМ — ДОСТИЖЕНИЮ КЛИНИЧЕСКОЙ РЕМИССИИ НА 12–20 ДЕНЬ ОТ НАЧАЛА ТЕРАC
ПИИ, НО ДОЛГОСРОЧНОМУ ПОЗИТИВНОМУ ЭФФЕКТУ — ПРОДЛЕНИЮ ПЕРИОДА РЕМИССИИ, УМЕНЬШЕНИЮ ЧИСЛА
РЕЦИДИВОВ ЗАБОЛЕВАНИЯ, СНИЖЕНИЮ УРОВНЯ ОБЩЕГО IgE В СЫВОРОТКЕ КРОВИ И АЛЛЕРГЕНСПЕЦИФИЧЕСКИХ
IgE К БЕЛКАМ КОРОВЬЕГО МОЛОКА И КАЗЕИНУ. ТАКИМ ОБРАЗОМ, ЗАМЕНА В РАЦИОНЕ БОЛЬНЫХ ПРОДУКТОВ НА
ОСНОВЕ КОРОВЬЕГО МОЛОКА НА АДАПТИРОВАННЫЕ СМЕСИ «НЭННИ», «НЭННИ ЗОЛОТАЯ КОЗОЧКА» И БЫСТРОРАСC
ТВОРИМОЕ КОЗЬЕ МОЛОКО «АМАЛТЕЯ» ПОЗВОЛЯЕТ ОПТИМИЗИРОВАТЬ ДИЕТОТЕРАПИЮ АД У ДЕТЕЙ В РАЗЛИЧНЫЕ
ВОЗРАСТНЫЕ ПЕРИОДЫ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ, ДИЕТОТЕРАПИЯ, КОЗЬЕ МОЛОКО.

Application experience 
of goat's milk based products
among children, suffering 
from atopic dermatitis

Принципы построения гипоаллергенной диеты детям, страдающим атопичесC
ким дерматитом (АД) и имеющим грибковую сенсибилизацию, имеют некотоC
рые особенности. Помимо исключения из рациона питания продуктов с высоC
кой сенсибилизирующей активностью, в том числе — коровьего молока, из
диеты следует исключать продукты, содержащие грибки: кисломолочные наC
питки (Кефир, Наринэ, Бифидок и другие), сыр, дрожжевое тесто и другие
[1–3]. Однако следует помнить, что именно молоко и молочные продукты
обеспечивают максимальную усвояемость кальция детьми. Так, 0,5 литра коC
ровьего молока содержит 600 мг кальция и может удовлетворять до 50–80%
потребности детей в кальции [4]. Безмолочная диета отрицательно сказываC
ется на растущем детском организме и приводит к задержке роста и нарушеC
нию формирования костей и зубов [5–7]. 
В связи с этим возникает необходимость адекватной замены продуктов на
основе коровьего молока на иные, обладающие низкой аллергенностью и
обеспечивающие нормальный рост детей любого возраста. Таким требоваC
ниям в полной мере отвечают продукты на основе козьего молока: соC
временные адаптированные смеси «Нэнни» (Vitacare, Новая Зеландия) для
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детей первого года жизни, «Нэнни Золотая козочка»
(Vitacare, Новая Зеландия) для детей первых трёх лет жизC
ни и быстрорастворимое козье молоко «Амалтея» (CBM,
Голландия). 
Целью данного исследования явилось изучение эффекC
тивности диетотерапии с использованием адаптированC
ных смесей на основе козьего молока «Нэнни», «Нэнни
Золотая козочка» и быстрорастворимого козьего молока
«Амалтея» при осложнённых микотической инфекцией
формах АД у детей в различные возрастные периоды.
Обследовано 188 детей в возрасте от 3 мес до 18 лет с АД,
осложнённым вторичной грибковой инфекцией и сенсиC
билизацией к белкам коровьего молока. Среди обследоC
ванных пациентов были 58 детей в возрасте от 3 мес до
1 года, 64 ребёнка — от 1 до 3 лет и 66 детей — от 3 до
18 лет. Для оценки эффективности диетотерапии, обследуC
емые пациенты каждого возрастного периода были разC
делены на 2 группы: основную и контрольную.
Среди детей в возрасте от 3 до 12 мес в основную группу
вошли 32 ребёнка, получавших в составе гипоаллергенной
диеты адаптированную смесь на основе козьего молока
«Нэнни» в среднесуточном объёме 700–900 мл. Суточный
объём смеси зависел от возраста. Лёгкое течение заболеC
вания отмечалось в 12,5% случаев, среднетяжёлое —
в 50,0%, тяжёлое — в 37,5%. В группу сравнения вошли
26 детей, получавших смесь на основе изолятов белков
сои. Лёгкое течение заболевания отмечалось в 15,3% слуC
чаев, среднетяжёлое — в 50,0%, тяжёлое — в 34,7%.
В основную группу детей в возрасте от 1 до 3 лет вошли
34 ребёнка, получавших в составе гипоаллергенной диеC
ты адаптированную смесь на основе козьего «Нэнни ЗолоC
тая козочка» в суточном объёме 500 мл. Лёгкое течение
заболевания отмечалось у 17,6% пациентов, среднетяжёC
лое — у 55,9%, тяжёлое — у 26,5%. В группу сравнения воC
шли 30 детей, находившихся на безмолочной диете. ЛёгC
кое течение заболевания отмечалось у 16,7% детей, средC
нетяжёлое — у 56,6%, тяжёлое — у 26,7%. 
Среди детей от 3 до 18 лет основную группу вошли 36 деC
тей, получавших цельное быстрорастворимое козье молоC
ко «Амалтея» в суточном объёме 500 мл. Молоко испольC
зовалось как самостоятельный продукт, так и для пригоC
товления каш, супов, добавления в чай. Лёгкое течение
заболевания наблюдалось у 5,5% детей, среднетяжёC
лое — у 63,9%, тяжёлое — у 30,6%. В группу сравнения воC
шли 30 детей, находившихся на безмолочной диете. У 6%
пациентов течение АД было легким, у 63% — среднетяжёC
лым, у 30% — тяжёлым. 
Всем пациентам проводилось углубленное клиническое
обследование, оценка тяжести АД по шкале SCORAD, опC
ределение аллергенспецифических антител и общего IgE
в сыворотке крови и комплексное микологическое обслеC
дование. Уровень общего IgE в сыворотке крови опредеC
ляли методом иммуноферментного анализа, специфичесC
кие IgE к пищевым аллергенам — с помощью тестCсистеC

мы POLYCchek. Комплексное микологическое обследоваC
ние включало в себя культуральное исследование — поC
сев с поражённых участков кожи на грибки, а также опреC
деление в сыворотке крови циркулирующего антигена
Candida albicans [8]. 
Всем пациентам проводилась традиционная противоалC
лергическая (наружная противовоспалительная терапия,
лечебноCкосметический уход за кожей, антигистаминные
препараты) и антимикотическая терапия (наружные средC
ства, по показаниям — системные противогрибковые
средства). 
Оценка эффективности проводимой терапии проводилась
на основе оценки краткосрочных и долгосрочных резульC
татов проводимого лечения. Положительным клиничесC
ким эффектом считали исчезновение кожных воспалиC
тельных проявлений на 10–20 дни, снижение значения
индекса SCORAD более чем в 2 раза, продление периода
ремиссии заболевания в 2–3 раза и уменьшение числа
рецидивов. 
Клиническую эффективность диетотерапии в комплексC
ном лечении атопического дерматита оценивали на осноC
ве общего терапевтического эффекта (ОТЭ) и индивидуC
ального терапевтического эффекта (ИТЭ). ИТЭ расцениC
вали как «высокий» при наступлении клинической ремисC
сии АД через 10–14 дней после начала комплексной
терапии и уменьшении значения индекса SCORAD в 3 и
более раз; «средний» — при наступлении ремиссии через
15–20 дней терапии и уменьшении значения индекса
SCORAD в 2–2,9 раза; «низкий» — при наступлении реC
миссии через 3 нед лечения и снижении значения индекC
са SCORAD менее чем в 2 раза. Общий терапевтический
эффект оценивали по проценту больных, продемонстриC
ровавших положительный ИТЭ от лечения.
У детей в возрасте от 3 до 12 мес, получавших адаптироC
ванную смесь на основе козьего молока, ОТЭ составил
78%. Высокий ИТЭ отмечался в 40,6% случаев, средний —
в 37,5% (табл. 1) У большинства больных через
10–20 дней от начала терапии отмечалось полное исчезC
новение воспалительных элементов на коже: гиперемии,
зуда, сыпи, шелушения и мокнутия. Средняя продолжиC
тельность периода обострения составила 14 дней. ЗначеC
ние индекса SCORAD снизилось в среднем в 3,5 раза
(с 35 до 10 баллов). У пациентов, вошедших в группу сравC
нения, результаты лечения были значительно хуже. Так,
ОТЭ составил только 38,5%. Высокий ИТЭ имел место в
11,5% случаев, средний — в 26,9%. Средняя продолжиC
тельность периода обострения составила 28 дней, а знаC
чение индекса SCORAD уменьшилось в 1,8 раза — с 34 до
18 баллов.
Изучение долгосрочных результатов в течение 18 мес поC
казало, что средняя продолжительность ремиссии в осC
новной группе увеличилась в 3 раза (с 3 до 9 мес), тогда
как в группе сравнения только в 1,8 раза (с 3 до 5,5 мес)
(р < 0,05). Число обострений за год в основной группе

Возраст
Снижение индекса

SCORAD 
ОТЭ, %Группы детей Низкий ИТЭ, %

3–12 мес
78,1 35% 21,9

38,5 18% 61,5

1–3 года
73,5

76,6

30%

32%

26,9

23,4

Таблица. 1. Клиническая эффективность комплексной терапии обследованных детей

Средняя длительность
обострения, дни

14,0 ± 1,6

28,0 ± 1,9

15,2 ± 1,7

15,5 ± 1,8

Основная

Сравнения

Основная

Сравнения

3–18 лет
80,6 3,3 раза 19,414,7 ± 1,6Основная

83,3 3,5 раза 16,715,0 ± 1,7Сравнения
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уменьшилось в 2,5 раза (с 4 до 1,6 раз), а в группе сравC
нения в 1,3 раза (с 4 до 3 раз) (р < 0,05). Обострения,
отмечаемые после проведённого лечения, характеризоC
вались более низкой интенсивностью клинических проявC
лений АД: уменьшением выраженности зуда, площади
высыпаний, активности воспалительных элементов, соC
кращением длительности рецидива. У 46,8% больных
основной группы отмечалась стойкая клиническая ремисC
сия, обострений АД за время наблюдения не отмечалось.
У пациентов группы сравнения подобная картина наблюC
далась только у 19,2% больных (р < 0,05).
При оценке результатов аллергологического обследоваC
ния установлено, что до лечения у 81,2% пациентов основC
ной группы отмечалось повышение уровня общего IgE в
сыворотке крови, а его среднее значение составило
260,6 МЕ/мл. После лечения концентрация общего IgE
снизились в 2,8 раза (до 93,2 МЕ/мл). В группе сравнения
высокий уровень общего IgE в сыворотке крови до лечеC
ния был выявлен у 80,7% больных, после проведенной
комплексной терапии этот показатель уменьшился лишь в
1,8 раза — с 265,0 до 147,3 МЕ/мл. 
У детей в возрасте от 1 до 3 лет, получавших смесь на осC
нове козьего молока «Нэнни Золотая козочка», ОТЭ состаC
вил 73,5%. Высокий ИТЭ отмечался у 41,2% больных,
средний — в 32,3%, а низкий — в 26,5%. На фоне провоC
димой терапии отмечалось сокращение периода обостреC
ния. Так, исчезновение гиперемии и зуда к 3 дню от начаC
ла терапии отмечалось у 85,3% пациентов; инфильтрации,
лихеноидных папул, везикул, мокнутия к 5 дню — у 70,5%,
а к 6–7 дню — у оставшихся 29,5%. Полное исчезновение

морфологических элементов на коже и достижение клиниC
ческой ремиссии заболевания наблюдалось на
10–21 дни от начала терапии. Значение индекса SCORAD
уменьшилось в среднем в 3 раза — с 34 до 11 баллов. 
У пациентов группы сравнения ОТЭ составил — 76,6%.
Высокий ИТЭ имел место в 43,3% случаев, средний — в
33,3%, низкий — в 23,4%. Различия по индексу SCORAD
и средней продолжительности периода обострения межC
ду сравниваемыми группами практически не различаC
лись (табл. 1).
Изучение долгосрочных результатов по данным клиничесC
кого наблюдения в течение 12 мес показало, что средняя
продолжительность ремиссии в основной группе увеличиC
лась в 2,6 раза — с 3 до 8 мес, тогда как в группе сравнеC
ния только в 2 раза — с 3 до 6 мес (р < 0,05). В основной
группе среднее число обострений за год уменьшилось в
2,7 раза (с 4 до 1,5), тогда как в группе сравнения — лишь
в 1,9 раз (с 3,8 до 2) (р < 0,05). У 38,2% больных основной
группы отмечалась стойкая клиническая ремиссия, и обоC
стрений АД за время наблюдения не отмечалось. В группе
сравнения — стойкая клиническая ремиссия АД отмечена
только у 21,7% (р < 0,05).
При оценке результатов аллергологического обследоваC
ния у детей в возрасте от 1 до 3 лет установлено, что до леC
чения у 79,4% пациентов основной группы отмечалось поC
вышение концентрации общего IgE в сыворотке крови
(в среднем до 230,3 МЕ/мл). После проведенного лечения
уровень общего IgE снизился в 2,5 раза (до 90,8 МЕ/мл).
В группе сравнения высокий уровень общего IgE в сывоC
ротке крови до лечения выявлен у 76,6% больных. После
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Специфические IgE

Белки коровьего молока

Казеин

Таблица 2. Динамика показателей специфических IgE (выраженных в классах) в сыворотке крови у обследованных детей

4 ± 1

3 ± 1

2 ± 1

1 ± 1

до лечения после лечения

Основная группа

4 ± 1

3 ± 1

3 ± 1

2 ± 1

до лечения после лечения

Группа сравнения

Примечание: 
1 класс — очень низкий уровень специфических IgE;
2 класс — низкий уровень специфических IgE;
3 класс — средний уровень специфических IgE;
4 класс — высокий уровень специфических IgE.

лечения его уровень уменьшился в 2 раза (с 255,0 до
124,2 МЕ/мл).
В основной группе детей дошкольного и школьного возраC
ста, получавших в составе комплексной терапии козье моC
локо «Амалтея» ОТЭ составил 80,6% (табл. 1). Высокий ИТЭ
отмечался в 50% случаев, средний — в 30,6%, а низкий —
в 19,4%. На фоне проводимой терапии отмечалось сокраC
щение периода обострения. Так, исчезновение гиперемии
и зуда к 3 дню от начала терапии отмечалось у 68,9% паC
циентов, а инфильтрации, лихеноидных папул, мокнутия к
5 дню — у 65,5%. Полное купирование морфологических
элементов на коже и достижение клинической ремиссии
заболевания наблюдалось на 12–20 дни от начала тераC
пии. Значение индекса SCORAD снизилось в среднем в
3,3 раза — с 60 до 18 баллов. Среди пациентов группы
сравнения, ОТЭ составил — 83,3%. Достижение клиничесC
кой ремиссии заболевания отмечалось на 10–22 дни от
начала лечения. Высокий ИТЭ имел место в 53,3% случаC
ев, средний — в 30%, низкий — в 16,7%. Значение индекC
са SCORAD снизилось в 3,5 раза — с 62 до 17,5 баллов.
Изучение долгосрочных результатов лечения (по данным
клинического наблюдения в течение 12 мес) показало,
что средняя продолжительность ремиссии в основной
группе увеличилась в 3 раза (с 3 до 9 мес), тогда как в
группе сравнения только в 2 раза (с 3 до 6 мес) (р < 0,05).
Среднее число обострений за год уменьшилось в основC
ной группе в 2,8 раза (с 4 до 1,4), а в группе сравнения —
лишь в 1,8 раза (с 3,8 до 2,1) (р < 0,05). Обострения, отмеC
чаемые после проводимого лечения, характеризовались
более низкой интенсивностью клинических проявлений
со стороны кожного процесса, уменьшением выраженноC
сти зуда, площади высыпаний, активности воспалительC
ных элементов, сокращением длительности рецидива.
У 41,7% больных основной группы отмечалась стойкая
клиническая ремиссия. В группе сравнения наступление
полной клинической ремиссии произошло только у 22,2%
больных (р < 0,05).

Таким образом, у детей с осложнёнными формами АД на
фоне проводимого лечения краткосрочные позитивные
результаты терапии статистически не различались между
сравниваемыми группами. Однако отдаленные результаC
ты были значительно лучше в группе детей, получавших
быстрорастворимое козье молоко «Амалтея», чем у пациC
ентов, находившихся на безмолочной диете.
До лечения у 77,8% детей основной группы отмечался выC
сокий уровень сенсибилизации к белкам коровьего молоC
ка и казеину, а в группе сравнения — у 80,0%. Оценка диC
намики специфических IgE до и через 6 мес после лечения
показала (табл. 2), что в основной группе степень сенсиC
билизации к белкам коровьего молока и казеину уменьC
шилась в 2–3 раза, в то время как в группе сравнения —
лишь в 1,3–1,5 раза (р < 0,05).
Таким образом, введение в рацион питания детей, страдаC
ющих АД, осложнённым грибковой инфекцией, современC
ных адаптированных продуктов на основе козьего молоC
ка приводит не только к положительным краткосрочным
результатам (достижение клинической ремиссии на
10–21Cй день от начала терапии), но и долгосрочному поC
зитивному эффекту (продление периода ремиссии, уменьC
шение количества рецидивов заболевания). Кроме того, у
детей, длительно получающих продукты на основе козьего
молока, отмечается значительное снижение концентраC
ции общего и аллергенспецифических IgE антител к белC
кам коровьего молока и казеину в сыворотке крови. ПолуC
ченные результаты позволяют сделать вывод, что замена
в рационе больных АД продуктов на основе коровьего моC
лока на новый класс продуктов из козьего молока позвоC
ляет оптимизировать диетотерапию детей в различные
возрастные периоды. 
Таким образом, адаптированные смеси на основе новозеC
ландского козьего молока «Нэнни» и «Нэнни Золотая
козочка», а также цельное быстрорастворимое козье моC
локо «Амалтея» могут быть рекомендованы для диетотераC
пии детей с АД.
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TO EVALUATE THE STATUS OF THE COGNITIVE SPHERE AMONG THE CHILDREN
WITH THE LENGTHY RUN OF THE PERENNIAL ALLERGIC RHINITIS AND ELABOC
RATE THE THERAPEUTIC TACTICS FOR THE CORRECTION OF THE REVEALED DISC
ORDERS, THE RESEARCHERS HAVE EXAMINED 108 CHILDREN AGED BETWEEN
14 AND 15 YEARS OLD. THE RESEARCH INCLUDED PATIENTS WITH THE EXACC
ERBATION OF THE MODERATELY SEVERE OR SEVERE RUN OF THE PERENNIAL
ALLERGIC RHINITIS AND LENGTH OF THE DISEASE FOR NO LESS THAN 3 YEARS.
AS THE BASIC THERAPY, THE RESEARCHERS PRESCRIBED MOMETASONE
NASAL SPRAY TO ALL THE CHILDREN (NASONEX, SCHERINGCPLOUGH, USA).
BEFORE, IN THE COURSE OF AND IMMEDIATELY RIGHT AFTER THE TREATMENT,
ALL THE PATIENTS UNDERWENT THE EVALUATION OF THE COGNITIVE FUNCC
TIONS WITH THE AID OF THE «BINATEST» AND «MNEMOTEST» TEST COMPUTER
SYSTEMS. THE RESEARCHERS DETERMINED THE OXYGEN CONCENTRATION IN
BLOOD WITH HANDY PULSE OXIMETRY OXY 9. THE RESEARCH FINDINGS
SHOWED THAT 95,3% OF THE EXAMINED CHILDREN SUFFERED FROM THE DISC
ORDERS OF THE COGNITIVE FUNCTIONS. THE APPLICATION OF THE ADEQUATE
ANTICINFLAMMATORY THERAPY OF THE PERENNIAL ALLERGIC RHINITIS EFFECC
TIVELY CORRECTED THE CHANGES IN THE COGNITIVE SPHERE OF THE CHILC
DREN, SUFFERING FROM THE PERENNIAL ALLERGIC RHINITIS. THE OXYGEN
CONCENTRATION IN BLOOD OF THE CHILDREN WITH THE PERENNIAL ALLERGIC
RHINITIS REMAINED NORMAL AT DIFFERENT STAGES OF THE DISEASE. THUS,
CHILDREN, PERSISTENTLY SUFFERING FROM THE PERENNIAL ALLERGIC RHINIC
TIS, ARE RECOMMENDED TO UNDERGO MONITORING OF THE COGNITIVE FUNCC
TIONS AND PROMPT PRESCRIPTION OF THE ADEQUATE ANTICINFLAMMATORY
THERAPY OF THE DISEASE. 
KEY WORDS: CHILDREN, PERENNIAL ALLERGIC RHINITIS, COGNITIVE FUNC�
TIONS, TREATMENT, MOMETASONE.

А.Ю. Томилова, Л.С. Намазова, Л.М. Кузенкова, О.И. Маслова

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

ДЛЯ ОЦЕНКИ СОСТОЯНИЯ КОГНИТИВНОЙ СФЕРЫ У ДЕТЕЙ С ДЛИТЕЛЬНЫМ ТЕЧЕНИЕМ КРУГЛОГОДИЧНОГО АЛЛЕРC
ГИЧЕСКОГО РИНИТА (КАР) И ВЫРАБОТКИ ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ ТАКТИКИ КОРРЕКЦИИ ВЫЯВЛЕННЫХ НАРУШЕНИЙ ОБC
СЛЕДОВАНО 108 ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ 14–15 ЛЕТ. В ИССЛЕДОВАНИЕ БЫЛИ ВКЛЮЧЕНЫ ПАЦИЕНТЫ С ОБОСТРЕНИЕМ
СРЕДНЕТЯЖЁЛОГО ИЛИ ТЯЖЁЛОГО ТЕЧЕНИЯ КАР И ДЛИТЕЛЬНОСТЬЮ ЗАБОЛЕВАНИЯ НЕ МЕНЕЕ 3 ЛЕТ. В КАЧЕСТВЕ
БАЗИСНОЙ ТЕРАПИИ ВСЕМ ДЕТЯМ БЫЛ НАЗНАЧЕН НАЗАЛЬНЫЙ СПРЕЙ МОМЕТАЗОН (НАЗОНЕКС, ШЕРИНГCПЛАУ,
США). ВСЕМ ПАЦИЕНТАМ ДО, НА ФОНЕ И ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ ПРОВОДИЛАСЬ ОЦЕНКА КОГНИТИВНЫХ ФУНКЦИЙ С ПОC
МОЩЬЮ ТЕСТОВЫХ КОМПЬЮТЕРНЫХ СИСТЕМ «БИНАТЕСТ» И «МНЕМОТЕСТ», ОПРЕДЕЛЯЛАСЬ КОНЦЕНТРАЦИЯ КИСC
ЛОРОДА В КРОВИ НА АППАРАТЕ «HANDY PULSE OXIMETRY OXY 9». РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ПОКАЗАЛИ, ЧТО У
95,3% ОБСЛЕДОВАННЫХ ДЕТЕЙ ОТМЕЧЕНЫ НАРУШЕНИЯ КОГНИТИВНЫХ ФУНКЦИЙ. ПРИМЕНЕНИЕ АДЕКВАТНОЙ
ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ КАР ЭФФЕКТИВНО КОРРИГИРУЕТ ИЗМЕНЕНИЯ В КОГНИТИВНОЙ СФЕРЕ ДЕC
ТЕЙ, СТРАДАЮЩИХ КАР. СОДЕРЖАНИЕ КИСЛОРОДА В КРОВИ ДЕТЕЙ С КРУГЛОГОДИЧНЫМ АЛЛЕРГИЧЕСКИМ РИНИC
ТОМ В РАЗНЫЕ ПЕРИОДЫ БОЛЕЗНИ ОСТАЁТСЯ В НОРМЕ. ТАКИМ ОБРАЗОМ, ДЕТЯМ, ДЛИТЕЛЬНО СТРАДАЮЩИМ КАР,
РЕКОМЕНДУЕТСЯ ПРОВОДИТЬ МОНИТОРИНГ КОГНИТИВНЫХ ФУНКЦИЙ И СВОЕВРЕМЕННО НАЗНАЧАТЬ АДЕКВАТC
НУЮ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНУЮ ТЕРАПИЮ ЗАБОЛЕВАНИЯ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, КРУГЛОГОДИЧНЫЙ АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ РИНИТ, КОГНИТИВНЫЕ ФУНКЦИИ, ЛЕЧЕНИЕ,
МОМЕТАЗОН.

Correction of cognitive 
disorders among the children
with allergic rhinitis 

С каждым годом в мире увеличивается количество больных, страдающих алC
лергическими заболеваниями. Наиболее распространённые среди них —
бронхиальная астма, атопический дерматит, поллинозы, аллергический риC
нит [1].
Аллергический ринит в общей популяции составляет более 15% всех аллергиC
ческих заболеваний. Однако данные официальной статистики, основанной на
показателях обращаемости пациентов, в десятки раз ниже действительных
значений и не отражают в полной мере серьёзность данной проблемы.
По данным специалистов, в США ринитом страдают до 20% населения, в
Дании — 11–19%, в Англии — 16–30%, в Германии — 13–17%, в ЮАР — 17%,
в Новой Зеландии и Австралии — до 40% населения [2, 3].
Отмечено, что симптомы аллергического ринита, персистирующие в течение
длительного времени, могут сказываться на качестве жизни ребенка, вызыC
вать явления социальной дезадаптации. Дети, страдающие аллергическим
ринитом, часто бывают возбуждёнными, обидчивыми, раздражительными,
жалуются на головную боль и слабость, у них ухудшается память, снижается
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аппетит, часто они страдают бессонницей. У 11–25% больC
ных аллергическим ринитом детей отмечают снижение раC
ботоспособности и школьной успеваемости, нарушение
внимания, некоторые вынуждены пропускать занятия в
школе [4–6]. 
Важное место в лечении аллергических заболеваний заC
нимают антигистаминные препараты. Н1Cблокаторы 1Cго
поколения обладают рядом нежелательных свойств, коC
торые существенно ограничивают их применение. НаиC
более нежелательно их влияние на центральную нервC
ную систему (ЦНС), которое обусловлено проникновениC
ем препарата через гематоэнцефалический барьер и
проявляется седативным эффектом, ощущением вялосC
ти, головокружением, нарушением координации. Не меC
нее серьезными нежелательными последствиями возC
действия Н1Cблокаторов на ЦНС являются снижение
способности к обучению, концентрации внимания и восC
приятию новых знаний, что может повлиять на успеваеC
мость детей в школе.
Целью нашего исследования были определение состояC
ния когнитивной сферы у детей с длительным течением
круглогодичного аллергического ринита (КАР) и выработC
ка тактики коррекции выявленных нарушений. КогнитивC
ные (познавательные) функции головного мозга включаC
ют восприятие, внимание, образное мышление, память,
аналитикоCсинтетические процессы, психомоторную деяC
тельность, вероятностное прогнозирование, мелкую мотоC
рику. Любое изменение их параметров ведёт к развитию
интеллектуальной недостаточности, снижает способность
к обучению, проявляется социальной дезадаптацией реC
бёнка и снижением качества его жизни [6]. 
Настоящая работа выполнена в отделении стационарзаC
мещающих технологий и отделении психоневрологии НаC
учного центра здоровья детей РАМН.
В соответствии с задачами исследования было обследоC
вано 108 детей 14–15 лет, страдающих круглогодичным
аллергическим ринитом (КАР). Данная возрастная категоC
рия была выбрана потому, что именно она превалирует
среди детей, обращающихся к врачу по поводу заложенC
ности носа. 
В исследование были включены больные только со средC
нетяжёлым и тяжёлым КАР в периоде обострения при длиC
тельности заболевания не менее 3 лет. Предварительно
больные проходили осмотр ЛОРCврача, ультразвуковое
исследование щитовидной железы и консультации эндоC
кринолога (для исключения других причин снижения когC
нитивных функций). Одним из условий включения в исслеC
дование являлось отсутствие терапии антигистаминными
препаратами 1Cго поколения в течение 3 мес, предшестC
вовавших обследованию (хотя ранее все они многократно
получали указанное лечение). Диагноз КАР ставили на осC
новании жалоб, анамнеза заболевания, данных осмотра
и клинического обследования. 

Большинство обследованных составляли мальчики, алC
лергический ринит достоверно чаще был среднетяжёлого
течения (табл. 1). 
Практически у всех обследованных была отягощена наC
следственность по аллергии, выявлена сопутствующая алC
лергическая патология (бронхиальная астма, атопический
дерматит, поллиноз). Однако у специалистов (аллерголога,
ЛОРCврача) наблюдались только 38% детей. Отметим, что
при поступлении контроля над заболеванием ни у кого не
было достигнуто (табл. 2). 
Среди факторов, вызывающих обострение КАР, практичеC
ски у всех детей, участвовавших в исследовании, отмечаC
лась бытовая сенсибилизация и, реже — пыльцевая,
более редко причиной обострения были эпидермальные
аллергены и метеопатические реакции (табл. 3). 
При первом осмотре ЛОРCврача у всех детей были выявC
лены специфические изменения слизистой оболочки поC
лости носа: отёк носовых раковин, подушкообразные
утолщения слизистой оболочки перегородки носа, обильC
ное количество слизистого секрета; окраска слизистой
оболочки носа была от бледноCрозовой, цианотичной до
бледноватой, стекловидной. 
Всем детям проводилось общеклиническое, аллергологиC
ческое и иммунологическое обследование. Кроме того, с
помощью специальных методов оценивали когнитивные
функции и определяли концентрацию кислорода в крови. 
Когнитивные функции ребёнка оценивали методом тестоC

Обследованные

Вся группа 

Мальчики 

108 (100)

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов по полу и тяжести течения КАР

Число больных
Течение

88 (81,5)

среднетяжёлое

20 (18,5)

93 (86,1) 76 (81,7) 17 (18,3)

Девочки 15 (13,8%) 13 (86,6) 2 (13,4)

тяжёлое

Примечание:
в скобках  — проценты.

Таблица 3. Факторы риска обострения КАР у детей

Бытовые аллергены

Контакт с животными

Пыльца растений

Изменения погоды

Число больныхФактор риска

108 (100)

29 (26,9)

51 (47,2)

18 (16,6)

Другие причины 18 (16,6)

Примечание:
в скобках  — проценты.

Таблица 2. Клиническая характеристика больных по данным
анамнеза

Отягощённая наследственность

Сопутствующие аллергические заболевания

Наблюдение  у специалистов

Продолжительность КАР

Число больныхПоказатель

99 (91,6)

103 (95,4)

41 (38,0)

до 6,7 лет

Примечание:
в скобках  — проценты.
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вого контроля с помощью тестовых компьютерных систем
(ТКС) «Бинатест» и «Мнемотест», разработанных в ЗАО
«ВНИИМП — ВИТА» НИИ медицинского приборостроения
РАМН. Данная методика позволила впервые определить
не только качественные, но и количественные параметC
ры когнитивных функций мозга и их изменения под влияC
нием противовоспалительной терапии аллергического
ринита. Инструментальные ТКС имеют существенные преC
имущества перед другими применяющимися методами:
форма стимульного материала делает результаты незаC
висимыми от социальных и культурологических фактоC
ров, навыков счёта, письма, чтения, речи, позволяет проC
водить многократное обследование пациента в ходе исC
следования и лечения.
У всех детей при каждом визите определяли концентраC
цию кислорода в крови на аппарате «Handy Pulse Oximetry
Oxy 9» (Южная Корея). Исходно содержание кислорода в
крови у детей, принявших участие в исследовании, состаC
вило 98–99%.
Результаты тестCконтроля с помощью ТКС продемонстриC
ровали, что у всех детей в той или иной степени были наC
рушены когнитивные функции мозга (табл. 4). Расчёт всех
сниженных когнитивных функций мозга проводили отноC
сительно нижней границы нормы, а повышенных — отноC
сительно верхней.
Как видно из табл. 4, у всех детей выявлено снижение точC
ности зрительного восприятия и его объёма на 6,0 и
14,2% соответственно, объёма внимания и кратковреC
менной зрительной памяти — на 10,7 и 27,4% соответстC
венно. Отмечено снижение таких когнитивных функций
мозга, как концентрация внимания (количество ошибок
М4) — на 51,5%, уровень внимания (количество ошиC
бок) — на 56,2%, переключение внимания — на 20,7%,
оперативность процессов принятия решений — на 63,2%,
оперативность актуализации следов кратковременной
памяти В9 — на 4,6% и М1 — на 2,2%, а также мелкой моC
торики: максимальный темп двигательных реакций
(интервал, мс) — на 98,4%, тонкой координации (доля
ошибок) — на 15,3%, оперативности двигательноCкоордиC
наторной деятельности (сек) — на 61,1%. Следует отмеC
тить, что концентрация внимания М1 не была существенC
но нарушена. 

В качестве базисной терапии всем детям был назначен
стероидный препарат местного действия мометазон
(Назонекс, ШерингCПлау, США). Мометазон применялся по
2 ингаляции в каждый носовой ход 1 раз в день (суточная
доза — 200 мкг). Курс лечения составил 4 нед. МометаC
зон сегодня является препаратом выбора в лечении алC
лергического ринита; он целенаправленно действует на
воспаление слизистой оболочки полости носа, эффективC
но уменьшая выраженность таких симптомов, как залоC
женность носа, зуд, чихание, ринорея. Действие мометаC
зон отмечается уже в первые 5 ч после приёма первой
дозы, максимальный эффект развивается на 2–3Cй недеC
ле. Мометазон хорошо переносится, к преимуществам его
назначения относится возможность применения 1 раз в
сут и минимальная биодоступность (< 0,1%) — самая низC
кая среди всех современных назальных стероидов.
Назначение мометазона разрешено с 2Cлетнего возраста.
В многочисленных исследованиях у детей показано, что
применение Назонекса (ШерингCПлау, США) в терапевтиC
ческих дозах не влияет на рост и гипоталамоCгипофизарC
ноCнадпочечниковую систему. 
На фоне проведённой терапии происходило восстановлеC
ние до нормы объёма зрительного восприятия и объёма
внимания. Расширился объём кратковременной зрительC
ной памяти, повысилась концентрация внимания (количеC
ство ошибок) М4 улучшился почти вдвое. Такие показатеC
ли, как уровень внимания (количество ошибок), скорость
переключения и распределения внимания, оперативность
актуализации следов кратковременной памяти М1 и
тонкой координации, значительно улучшились. Под влияC
нием проводимой терапии повысились скорость операC
тивности процессов принятия решений — в 1,5 раза и
оперативность двигательноCкоординаторной деятельносC
ти (сек) — в 1,45 раза. Показатель оперативности актуаC
лизации следов кратковременной памяти В9 превысил
норму на 39,6%. Максимальный темп двигательных реакC
ций (интервал, мс) на фоне проводимой терапии стал
выше в 1,23 раза. При этом показатель концентрации
внимания М1 остался в пределах нормы, тогда как покаC
затель точности зрительного восприятия повысился. 
Во время повторного осмотра ЛОРCврачом (после курса
проведённой терапии) было отмечено, что слизистая

Показатель

Зрительное восприятие 
объём 
точность

4,79
3,76

Внимание
объём внимания 
концентрация внимания (количество ошибок) М4

М1
уровень внимания (количество ошибок)
переключение внимания (скорость, сек)
распределение внимания (количество ошибок)

4,63
2,02
0,81 
0,75
3,03
9,03

Таблица 4. Характеристика когнитивной сферы у детей до и после лечения мометазона фуроатом (в баллах)

До лечения 

7,77
5,92

6,94
1,54
1,59
0,24
0,90
3,36

После лечения

5,58–7,8
4,0–5,62

5,18–7,04
1,38–2,0
0,8–2,2

0,0–0,48
0,57–2,51
0,0–8,64

Память
объём кратковременной зрительной памяти
Оперативность мыслительной деятельности: 

оперативность процессов принятия решений
оперативность актуализации следов 
кратковременной памяти/сек В9

М1
Мелкая моторика: 

максимальный темп двигательных  реакций (интервал, мс)
тонкая координация (доля ошибок) 
оперативность двигательноCкоординаторной деятельности (сек)

4,5

0,93

1,34
1,87

269,8
2,72
0,58

8,18

0,6

0,58
0,75

334,0
1,15
0,4

6,2–8,2

0,52–0,57

0,96–1,28

0,74–1,83
122,7–136,0

0,0–2,36
0,29–0,36

Норма
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Знаменательные и юбилейные даты из истории медицины

24 марта – 90 лет со дня рождения
Джона Кендрю (1917–1997)

Английский биохимик Джон Коудери КендC
рю родился в Оксфорде 24 марта 1917 г.
Ко времени окончания колледжа мальчик
решил сделать карьеру учёного и поступил
в Кембриджский университет. В 1939 г.
Кендрю получил степень бакалавра естеC
ственных наук, а в 1943 г. – магистра.
После знакомства с английским химиком
Дж.Д. Берналом и американским химиком
Лайнусом К. Политом, учёный заинтересоC
вался молекулярной структурой белков и
стал работать с Максом Перуцем в КавенC
дишской лаборатории. Позднее к ним приC
соединились Френсис Крик, Джеймс
Д. Уотсон, Фредерик Сенгер и другие учёC
ные. К 1957 г. они могли различать объекC
ты, расположенные на расстоянии шести
ангстрем (6·10C10 м). Несмотря на то, что
при таких масштабах дифракционная карC
тина не вскрывает отдельных атомов, они
всеCтаки увидели «нечто, чего никто ранее
не увидел, – вспоминал позднее КендC
рю. – Это была трехмерная структура моC
лекулы белка во всей её сложности». НеC
задолго до того работа Фредерика СенгеC
ра показала, что белки состоят из распоC
ложенных в виде цепей аминокислот, свяC
занных химической связью, называемой
пептидной. При условии различения объC
ектов на расстоянии в 6 ангстрем Кендрю
смог установить спиральный рисунок поC
липептидной цепи миоглобина. «Наиболее
поразительной особенностью этой молеC

кулы, – сообщал он, – была её упорядоC
ченность и полное отсутствие симметрии».
Эти особенности ещё больше прояснились
в 1959 г., когда учёный получил изображеC
ние молекулы миоглобина при условии
разрешающей способности в 2 ангстреC
ма – достижение, которое стало возможC
ным благодаря использованию мощных
компьютеров, необходимых для проведеC
ния математических подсчетов.
В 1962 г. Кендрю и Перуцу была присуждеC
на Нобелевская премия по химии «за исC
следования структуры глобулярных белC
ков». В своей Нобелевской лекции Кендрю
заметил: «Белки уникальны в том отношеC
нии, что в них сочетается громадное разC
нообразие функций и сложность конструкC
ции с относительной простотой и единообC
разием химического строения. УстановлеC
ние структур только двух белков, которого
мы достигли, – это не конец, а только наC
чало, – продолжал он. – Перед нами возC
ник берег огромного континента, ожидаюC
щего своих исследователей». 
С 1953 по 1974 г. Кендрю был заместитеC
лем заведующего лаборатории молекуC
лярной биологии (бывшей группы молекуC
лярной биологии) в Кембридже, а в 1975 г.
стал первым директором Европейской лаC
боратории молекулярной биологии в ГейC
дельберге (Германия). Этот пост он заниC
мал до 1982 г. В 1981 г. учёный был избC
ран президентом колледжа св. Иоанна
Оксфордского университета. 
Помимо Нобелевской премии, Кендрю
был награжден Королевской медалью

Лондонского королевского общества.
В 1963 г. он был посвящен в пэры. Ученый
был членом Британской ассоциации соC
действия развитию науки, а с 1974 по
1979 г. – попечителем Британского музея.
Он также был почетный членом АмериканC
ской академии наук и искусств, ГермансC
кой академии естествоиспытателей «ЛеоC
польдина», Гейдельбергской академии наC
ук, Болгарской академии наук и ИрландсC
кой королевской академии наук. 
Кендрю так и не женился. О нем говорили
как о человеке впечатлительном, спокойC
ном и скромном. В свободное время он
любил слушать музыку, собрал значительC
ную коллекцию записей классической муC
зыки. Умер он в 1997 г. 
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оболочка носа у всех детей вернулась к нормальному соC
стоянию.
Содержание кислорода в крови у детей при повторном изC
мерении оставалось как и при 1Cм визите, в норме
(98–99%).
Таким образом, в результате проведённого лечения: 
• значительно улучшилась точность зрительного восприC

ятия;
• увеличился объём внимания и объём кратковременC

ной зрительной памяти;
• ускорилось переключение внимания;
• значительно увеличился максимальный темп двигаC

тельных реакций;
• оперативность двигательноCкоординаторной деятельC

ности имела тенденцию к снижению, что в дальнейC
шем приводило к нормализации показателя.

Выводы
1. У 95,3% детей, длительно страдающих КАР среднетяC

жёлого и тяжёлого течения, отмечаются нарушения
когнитивных функций.

2. Применение адекватной противовоспалительной терапии
КАР эффективно корригирует измменения в когнитивной
сфере детей, страдающих аллергическим ринитом.

3. Содержание кислорода в крови детей с КАР в разные
периоды болезни остаётся в норме.

Практические рекомендации
1. Детям, длительно страдающим КАР, рекомендуется

проводить мониторинг когнитивных функций.
2. Необходимо своевременное проведение адекватной

противовоспалительной терапии КАР местными стероC
идными препаратами.
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В.К. Таточенко

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

СТАТЬЯ ПОСВЯЩЕНА АКТУАЛЬНЫМ ВОПРОСАМ РАЦИОНАЛЬНОГО ПРИМЕНЕНИЯ ЖАРОПОНИЖАЮЩИХ СРЕДСТВ У
ДЕТЕЙ. ПРИВОДЯТСЯ СОВРЕМЕННЫЕ ДАННЫЕ ОБ ЭФФЕКТИВНОСТИ И БЕЗОПАСНОСТИ ЖАРОПОНИЖАЮЩИХ
СРЕДСТВ, НАИБОЛЕЕ ЧАСТО ПРИМЕНЯЮЩИХСЯ В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЛИХОРАДКА, ЖАРОПОНИЖАЮЩИЕ СРЕДСТВА, ПАРАЦЕТАМОЛ, ИБУПРОФЕН, ДЕТИ.

Со времени открытия жаропонижающих средств прошло более 100 лет, они
прочно вошли в арсенал безрецептурных средств, однако практику их испольC
зования нельзя назвать безупречной, несмотря на весомость доказательных
данных, большое число исследований, опубликованных клинических рекоC
мендаций [1, 2]. 
Применение опасных препаратов в качестве жаропонижающих у детей всё
ещё имеет место. Из списка жаропонижающих исключены амидопирин, антиC
пирин и фенацетин. Далеко не всегда выдерживается запрет на использоваC
ние ацетилсалициловой кислоты у детей с гриппом, ОРВИ и ветряной оспой.
Применение ацетилсалициловой кислоты при этих заболеваниях повышает
риск развития печёночной энцефалопатии — синдрома Рея. Парентеральное
введение метамизола в форме 50% раствора в дозировке 0,1 мл на год жизC
ни проводится только по неотложным показаниям. Одним из побочных эффекC
тов метамизола является агранулоцитоз, который развивается с частотой
1:1 700 детей, а также длительное коллаптоидное состояние с гипотермией
(температура тела 34,0–35,0°С).
Выбор жаропонижающих, как и любого препарата массового применения,
следует основывать на их безопасности. Безопасность препарата у детей
обеспечивается наличием детских лекарственных форм и дозировок для разC
ных возрастных групп. В настоящее время имеется два таких препарата. СредC
ством первого выбора является парацетамол. Он обладает центральным жаC
ропонижающим и умеренным обезболивающим действием, не влияет на сисC
тему гемокоагуляции и, в отличие от НПВС, не раздражает слизистую оболочC
ку желудка. В случае недостаточного снижения температуры при применении
препарата в дозе 10 мг/кг массы тела рекомендуется использовать разовую
дозу из расчёта 15 мг/кг массы тела (суточная доза препарата не должна преC
вышать 60 мг/кг массы тела). Из лекарственных форм парацетамола у детей
предпочтительнее применение растворов — суспензий, сиропов, шипучих поC
рошков и таблеток для приготовления растворов, действие которых наступает
в течение 30–60 мин после приёма и продолжается 2–4 ч. Более продолжиC
тельное действие оказывает парацетамол в свечах, но действие его наступаC
ет позже, чем при приёме растворов. Разовая доза парацетамола в свечах
может составлять до 20 мг/кг массы тела, поскольку пиковая концентрация
препарата в крови при этом достигает лишь нижней границы терапевтическоC
го диапазона. Его действие наступает примерно через 3 ч после приёма преC
парата [5, 6]. Парацетамол в детских формах (Детский Панадол, Эффералган
и др.) удобен для дозирования для детей любого возраста, не содержат аллерC
гизирующих добавок, а растворы могут добавляться в детские смеси и соки. 
Парацетамол обладает низким профилем токсичности, поэтому он разреC
шён для применения у детей, начиная с возраста 1 мес. Парацетамол токсиC
чен в дозах выше 150 мг/кг массы тела (разовая доза) или 120 мг/кг массы
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тела в сут при длительном применении. В основном отC
равления парацетамолом связаны с его передозировC
кой при «курсовом» методе применения, в половине слуC
чаев при использовании у детей препарата в дозировC
ках, предназначенных для взрослых [7, 8]. Указанные
выше разовые и суточные дозы парацетамола не токсичC
ны. Токсичность парацетамола повышается при болезC
нях печени, приёме активаторов печёночных оксидаз, а
у взрослых — алкоголя. Сообщения о ведущей роли паC
рацетамола как причины отравлений связаны с его исC
пользованием в качестве доступного (безрецептурного)
орудия суицида.
Второй доступный жаропонижающий препарат — ибуC
профен из группы НПВС, обладает, помимо центральноC
го, также периферическим противовоспалительным дейC
ствием. Его биодоступность соответствует таковой у
парацетамола, однако он в большей степени связываетC
ся с белками плазмы крови и имеет меньший объём расC
пределения [9]. Эффективность разовой дозы ибупрофеC
на из расчёта 6–10 мг/кг массы тела сопоставима по
действию с парацетамолом в указанных выше дозировC
ках. Суточная доза ибупрофена у детей может составлять
20–40 мг/кг массы тела. Ибупрофен выпускается в детC
ской форме в виде сиропа. Доза ибупрофена составляет
100 мг в 5 мл сиропа. 
Ибупрофен оказывает больше побочных эффектов, чем
парацетамол (20% по сравнению с 6% при регистрации
всех событий — диспептических, сыпей и др.) [10, 11].
В частности, одним из нежелательных явлений после приC
ёма ибупрофена является гипотермия, тогда как для параC
цетамола такое явление не свойственно [12–14]. 
С учётом этого (а также ввиду большей стоимости) ВОЗ не
включил ибупрофен в список жизненно важных средств
[15]. Ряд национальных педиатрических обществ рекоC
мендует применять ибупрофен только как жаропонижаюC
щее второго выбора в следующих ситуациях: 
• при инфекциях с выраженным воспалительным комC

понентом;
• у детей, у которых температура сопровождается болеC

выми реакциями.
Приказом Минздравсоцразвития РФ № 823 от 4 декабря
2006 г. ибупрофен переведён в раздел рецептурных преC
паратов для детей в возрасте до 1 года [16].
Сравнительная эффективность парацетамола и ибуC
профена показала, что существенных различий эти препаC
раты не имеют [17, 18]. Ибупрофен оказывает более выC
раженное жаропонижающее действие при применении в
дозах 6–10 мг/кг массы тела, чем парацетамол в дозиC
ровке 10 мг/кг массы тела. 
В исследовании испанских авторов было показано, что
парацетамол в дозе 15 мг/кг массы тела и ибупрофен в
дозе 7 мг/кг массы тела обеспечивают одинаковое сниC
жение температуры тела [19]. У 90% детей температура
снижалась ниже 38°С (а у 76% детей — оставалась на
этом уровне и через 4 ч). Различия для двух групп детей
в среднем не превышали 0,2°С. У детей в возрасте
5–12 лет ибупрофен в указанной дозе снижал темпераC
туру несколько сильнее, чем парацетамол [19]. МетаC
анализ данных литературы также показал одинаковое
действие этих двух препаратов, в том числе при курсоC
вом их введении [20].
Аргументом в пользу ибупрофена являлось мнение о его
более выраженной обезболивающей способности, но и
оно было опровергнуто в известном Ванкуверском исслеC
довании и ряде других [18, 21].

Пирофобия. Этим термином сейчас обозначают боязнь
повышенной температуры, которая и заставляет родитеC
лей и врачей искать «мощные» жаропонижающие средстC
ва и добиваться нормотермии. И это несмотря на то, что
опасения в отношении повреждения мозга, сердца, разC
вития комы и, тем более, смерти на фоне лихорадки
(в отличие от гипертермии, связанной с перегреванием
или нарушением теплоотдачи), подтверждены не были
[22]. Тем не менее, например, при ОРВИ жаропонижаюC
щие назначают у 95% больных детей, даже при темпераC
туре ниже 38°С (93%) [23]. Ознакомление педиатров с
современными подходами к этой проблеме позволяет в
2–4 раза сократить применение этих препаратов. 
Применение жаропонижающих, по крайней мере, у раC
нее здоровых детей, имеет целью создать им более комC
фортные условия. Именно поэтому полностью оправдано
применение парацетамола в качестве препарата первоC
го ряда. В связи с этим не оправдано снижение темпераC
туры с помощью чередования этих двух препаратов
[24, 25]. Подобные исследования лишь поддерживают
пирофобические настроения и дезориентируют врачей в
отношении тактики применения жаропонижающих.
Нельзя не учитывать и то, что применение двух препараC
тов повышает риск развития побочных эффектов.
Описан случай развития почечной недостаточности при
такой схеме терапии [26].
Правила снижения температуры. Лихорадка сама по
себе не является показанием для снижения температуры.
В тех случаях, когда снижение температуры показано, её
не обязательно снижать до нормальной, обычно бывает
достаточно понизить ее на 1–1,5°С, что легко достигается
с помощью применения парацетамола и сопровождается
улучшением самочувствия ребёнка. Ребёнку с высокой
температурой важно вводить достаточное количество
жидкости, его следует раскрыть, обтереть водой комнатC
ной температуры, что часто бывает достаточно. СогласоC
ванными показаниями к снижению температуры тела жаC
ропонижающими средствами являются [1, 2]:
1. У ранее здоровых детей в возрасте старше 3 мес:
• температура тела > 39,0–39,5°С, и/или
• мышечная ломота, головная боль;
• шок.
2. У детей с фебрильными судорогами в анамнезе — темC

пература тела > 38–38,5°С.
3. У детей с тяжёлыми заболеваниями сердца, лёгких,

ЦНС — температура тела > 38,5°С. 
4. У детей первых 3 мес жизни — температура тела > 38°С.
Назначение жаропонижающих средств обязательно, наC
ряду с другими мерами охлаждения (растирание кожи,
введение дезагрегантов в вену), при развитии злокачестC
венной гипертермии, связанной с нарушением микроцирC
куляции. 
Жаропонижающие препараты не должны назначаться
«курсовым» методом, поскольку это изменяет температурC
ную кривую и затрудняет диагностику бактериальной инC
фекции. Очередную дозу жаропонижающего следует дать
лишь после того, как температура тела ребёнка вновь
повысилась до прежнего уровня. Применение жаропониC
жающих средств вместе с антибиотиком также нежелаC
тельно, поскольку может симулировать эффект последнеC
го, о котором судят по снижению температуры тела. 
Очень важно информировать родителей о нецелесообC
разности и потенциальной опасности «агрессивной» борьC
бы с лихорадкой и их обучение правилам применения жаC
ропонижающих средств.
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Информация Союза педиатров России
Уважаемые читатели!
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About hypoallergenicity: means
of personal hygiene of oral 
cavity for children 
inclined allergy

G.Ye. Afinogenov1, A.V. Grosser2, A.G. Umerenkov2

1 R.R. Vreden Russian Research Institute of Traumatology
and Orthopedy, Roszdrav, Saint Petersburg 
2 «VDS» Limited Company, Moscow

THE ARTICLE DEALS WITH THE FINDINGS IN THE EVALUATION OF THE ALLERC
GENIC PROPERTIES OF «R.O.K.S.» LIME TOOTHPASTES FOR INFANTS UNDER
3 AND «R.O.K.S.» RASPBERRY AND STRAWBERRY TOOTHPASTES FOR CHILC
DREN AGED BETWEEN 4 AND 7 YEARS OLD BASED ON THE ADEQUATE
MODEL OF THE ANIMALS WITH THE CONTACT DERMATITIS BY MEANS OF THE
PASSIVE SKIN ANAPHYLAXIS. THE AUTHORS PROVED THAT BOTH TOOTHC
PASTES DID NOT HAVE ANY ALLERGENIC EFFECT AND MAY BE RECOMC
MENDED FOR APPLICATION AMONG CHILDREN DISPOSED TO ALLERGIC
REACTIONS.
KEY WORDS: HYPO�SENSIBLE TOOTHPASTES, CHILDREN.

Г.Е. Афиногенов1, А.В. Гроссер2, А.Г. Умеренков2

1 Российский НИИ травматологии и ортопедии им. Р.Р. Вредена Росздрава, СанктCПетербург
2 ООО «ВДС», Москва

В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ РЕЗУЛЬТАТЫ ОЦЕНКИ АЛЛЕРГЕННЫХ СВОЙСТВ ЗУБНЫХ ПАСТ «Р.О.К.С. ДЛЯ МАЛЫШЕЙ ОТ
0 ДО 3 ЛЕТ. АРОМАТ ЛИПЫ» И «Р.О.К.С. ДЛЯ ДЕТЕЙ 4–7 ЛЕТ. МАЛИНА И КЛУБНИКА» НА АДЕКВАТНОЙ МОДЕЛИ
ЖИВОТНЫХ С КОНТАКТНЫМ ДЕРМАТИТОМ МЕТОДОМ ПАССИВНОЙ КОЖНОЙ АНАФИЛАКСИИ. БЫЛО ПОКАЗАНО, ЧТО
ОБЕ ПАСТЫ НЕ ОБЛАДАЮТ АЛЛЕРГЕННЫМ ДЕЙСТВИЕМ И МОГУТ БЫТЬ РЕКОМЕНДОВАНЫ ДЛЯ ПРИМЕНЕНИЯ У
ДЕТЕЙ, СКЛОННЫХ К АЛЛЕРГИЧЕСКИМ РЕАКЦИЯМ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ГИПОАЛЛЕРГЕННЫЕ ЗУБНЫЕ ПАСТЫ, ДЕТИ.

Общеизвестна высокая способность пыльцы растений, домашней пыли,
шерсти кошек вызывать аллергию. Аллергенными нередко становятся косC
метические и парфюмерные средства, средства индивидуальной гигиены,
средства бытовой химии, вызывая аллергические реакции у нас и наших деC
тей. В стоматологии аллергические реакции могут возникать на анестетики,
эндодонтические, пломбировочные, ортопедические материалы. АллергеC
нами могут быть активные компоненты зубных паст, но гораздо чаще ими
являются компоненты отдушек, ПАВы и/или консерванты.
Учитывая высокую распространённость аллергий, многие производители
косметики используют специальную маркировку «гипоаллергенно». Среди
специалистов нет единого мнения в трактовке этого термина, который в меC
дицинском понимании должен означать способность средства специфичесC
ки уменьшать проявления аллергических реакций, но чаще всего применяC
ется для обозначения пониженного риска развития аллергий. С этой точки
зрения, возможно, более корректно использовать термин «не аллергенно».
Несмотря на то, что аллергические болезни известны человеку более двух с
половиной тысяч лет, за последнее столетие проблема аллергопатологии
стала особо актуальной. 
Понятие «аллергия» было предложено в 1906 г. австрийским педиатром Von
Pirquet для определения изменения состояния иммунитета по сравнению с
тем, которое следовало предполагать у «нормальных» лиц [1]. В 1923 г.
A.F. Coca и R.A. Cooke ввели термин «атопия» для того, чтобы выделить поняC
тие «ненормального» состояния повышенной чувствительности на различC
ные факторы внешней среды [2].
Есть, по крайней мере, три обстоятельства, которые превратили за последC
ние десятилетия проблему аллергии в глобальную медикоCсоциальную проC
блему современности. 
ВоCпервых, широкая распространённость аллергических болезней, поражаC
ющих 30–40% населения земного шара.
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ВоCвторых, ускоряющийся рост заболеваемости. ДейстC
вительно, за последние 30 лет каждое десятилетие забоC
леваемость аллергией во всем мире удваивалась. 
ВCтретьих, несмотря на впечатляющие успехи фундаменC
тальных разделов биологии и медицины, лучшее пониC
мание природы аллергии и создание новых способов
противоаллергического лечения и профилактики, течеC
ние аллергических заболеваний за последнее время
существенно утяжелилось, что приводит к увеличению
продолжительности временной нетрудоспособности, инC
валидизации населения, снижению качества жизни [3].
Практически каждый врач, вне зависимости от специC
альности, часто наблюдает пациентов, у которых заподоC
зрено или диагностировано аллергическое заболеваC
ние. Если состояние больного позволяет, его направляют
на консультацию к аллергологу. Однако в большинстве
случаев весь комплекс диагностических, терапевтичесC
ких и профилактических вопросов приходится решать леC
чащему врачу.
Особую актуальность представляет проблема ранней
детской аллергизации. Аллергический компонент нередC
ко лежит в основе развития у детей серьёзной дерматоC
логической, бронхоCлёгочной, нефрологической, желуC
дочноCкишечной и других патологий.
Серьёзность проблемы аллергии у детей обусловлена
несколькими факторами. ВоCпервых, на сегодняшний
день доказана генетическая предрасположенность к алC
лергическим болезням. Причём, если аллергией страдаC
ет один родитель, у ребёнка симптомы аллергии возниC
кают в 50% случаев. Если аллергики оба родителя, ребёC
нок заболевает в 75% случаев [4]. 
ВоCвторых, известен феномен перекрёстной аллергии,
когда сходные реакции развиваются на совершенно
разные вещества, помимо первичного аллергена. В осC
нове этого феномена лежит тот факт, что аллергические
реакции запускает не аллерген сам по себе, а опредеC
лённый фрагмент его молекулы (этиотоп), связывающийC
ся со специфичными рецепторами иммунокомпетентных
клеток, и сенсибилизация развивается на вещества,
имеющие сходные химические группы [5]. Вследствие
этого затруднён контроль над поступлением аллергенов
из разных источников, которыми может оказаться люC
бой продукт, в том числе и зубная паста. 
ВCтретьих, воздействие неблагоприятных экологических
факторов ослабляет защитные функции организма реC
бёнка, как постнатально, так и антенатально, что облегC
чает проникновение аллергена через гистогематичесC
кий барьер [6]. Вследствие этого основная проблема
профилактики развития сенсибилизаций у детей, склонC
ных к аллергическим реакциям — ограничение доступа
аллергена и его элиминация — приобретает особую
сложность.
Статистические данные свидетельствуют о том, что от 4%
до 20% детей европейских стран страдают атопическим
дерматитом. Частота заболевания неуклонно растёт, что
связывают с ухудшением экологической ситуации [7].
Атопические дерматиты проявляются, как правило, доC
вольно рано, на первом году жизни. Именно в раннем
возрасте выявляется дисфункция различных регулируюC
щих систем ребёнка с учётом внешних провоцирующих
факторов. Аналогичная ситуация складывается и с забоC
леваниями ротовой полости, например, часто встречаC
ются афтозные стоматиты, хейлиты, вызванные в том
числе аллергическими реакциями. Вот почему поиск и
разработка косметических средств, средств гигиены поC

лости рта и бытовой химии для детей с учётом их способC
ности снижать или не усугублять выраженность аллергиC
ческих реакций является важной задачей.
Создатели детской продукции на рынке средств гигиены
полости рта и косметологии поневоле оказываются
«между Сциллой и Харибдой» — эффективностью и безоC
пасностью. Стремление создать высокоэффективное
средство с активными ингредиентами нередко грозит
повышением риска побочного действия, в частности,
аллергической реакции. Поставив во главу угла максиC
мальную безопасность и низкую аллергенность, произC
водители зачастую получают «пустой» продукт. Наиболее
рациональный выход — проведение соответствующих
исследований.
Проблема состоит в поиске адекватного и надежного
критерия аллергической безопасности детской продукC
ции — теста гипоаллергенности. Сложность задачи опC
ределяется тем, что понятие гипоаллергенности очень
условно, так как практически любой природный или
химический агент может спровоцировать аллергичесC
кую реакцию у предрасположенного ребёнка. К сожаC
лению даже самые совершенные тесты не дают гаC
рантии отсутствия аллергической реакции у конкретноC
го пациента, однако они позволяют прогнозировать её
вероятность.
Сегодня существуют сертифицированные методики
оценки потенциальной аллергенности различных состаC
вов. Задача настоящего исследования состояла в оценC
ке аллергенных свойств зубных паст «Р.О.К.С.» для детей
на адекватной модели животных. Известно, что при алC
лергическом заболевании отмечается повышение уровC
ня антител класса иммуноглобулина Е (IgE). АллергичесC
кие реакции развиваются в результате взаимодействия
антител с рецепторами базофилов и тучных клеток c дегC
рануляцией последних и выходом вазоактивных аминов,
что приводит к воспалительным реакциям в результате
фиксации иммунных комплексов в коже [8]. На этом меC
ханизме основана модель переноса IgE с сывороткой
сенсибилизированного аллергеном животного интактноC
му животному с последующим введением антигена и ноC
сит название пассивной кожной анафилаксии [9]. 
Оценка потенциальной аллергенности зубных паст
«Р.О.К.С.» для детей была проведена в Испытательном
лабораторном центре Российского НИИ травматологии
им. Р.Р. Вредена, где разработана модель контактного
дерматита с использованием сильного аллергена динитC
рохлорбензола в различных растворителях (спирт, оливC
ковое или кедровое масло). 
Результаты оценки аллергенного/гипоаллергенного дейC
ствия зубной пасты «Р.О.К.С. Для малышей от 0 до 3 лет.
Аромат липы» и «Р.О.К.С. Для детей 4–7 лет. Малина и
клубника» представлены на рис. 1 и 2.
Аппликации динитрохлорбензола в кедровом масле в
концентрации 0,2% позволили добиться максимальной
сенсибилизации на 8–9 сут. После достижения максиC
мального уровня проявления воспалительноCаллергичеC
ской реакции производили аппликации исследуемых
зубных паст: «Р.О.К.С. Для малышей от 0 до 3 лет. Аромат
липы» и «Р.О.К.С. кидс» (для детей 4–7 лет. Малина и клубC
ника) на поражённый участок кожи. В качестве контроля
на поражённый участок кожи производили аппликации
дистиллированной воды. 
В течение последующих 20 сут оба графика, тестовый и
контрольный, демонстрировали сходную динамику сниC
жения проявлений аллергической реакции. (рис.1, 2). 
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На основании полученных результатов проведённых эксC
периментов можно сделать заключение, что средства гиC
гиены полости рта для детей — зубные пасты «Р.О.К.С.
Для малышей от 0 до 3 лет. Аромат липы» и «Р.О.К.С. Для
детей 4–7 лет. Малина и клубника» — не обладают алC

лергенным действием, т.е. не вызывают достоверного
изменения исходного уровня аллергизации эксперименC
тальных животных. 
Таким образом, исследуемые зубные пасты могут примеC
няться в том числе у детей, склонных к аллергии. 
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Рис. 2. Оценка аллергенного/гипоаллергенного действия
зубной пасты «Р.О.К.С. Для детей 4–7 лет. Малина и клубника»
на модели аллергического контактного дерматита 

Рис. 1. Оценка аллергенного/гипоаллергенного действия
зубной пасты «Р.О.К.С. Для малышей от 0 до 3 лет. Аромат липы»
на модели аллергического контактного дерматита 

Знаменательные и юбилейные даты из истории медицины 

Теодор Бильрот  (1829–1894)

Теодор Бильрот родился 26 апреля 1829 г. в
Бергене на острове Рюгене. Мальчиком он
посещал гимназию в Грейфсвальде, а позже
посвятил себя изучению медицины в ГрейфC
свальде и в Вене. В 1859 г. он был приглаC
шен в Цюрих профессором хирургии и диC
ректором хирургической клиники. В 1867 г.
Бильрот получил приглашение на такой же
пост в Вене. Во время франкоCгерманской
войны он работал в немецких лазаретах на
Рейне. Т. Бильрот по праву считается одним
из величайших хирургов. С его именем свяC
зано начало хирургии желудочноCкишечного
тракта. В 1872 г. он впервые выполнил реC
зекцию желудка, правда, больной скончалC
ся в послеоперационном периоде. В 1873 г.
им впервые была выполнена резекция горC
тани. Также им, совместно с Т. Кохером, разC
работана техника операции по удалению зоC
ба. А 29 января 1881 г. Бильрот произвел
резекцию желудка по поводу рака антральC
ного отдела, при этом он ушил часть культи
желудка со стороны малой кривизны и налоC
жил анастомоз между желудком и 12CперстC

ной кишкой, и пациент выжил. Эта операция
положило начало проведению подобных
вмешательств и другими исследователями.
Так, в июне 1881 г. русским хирургом
М.К. Китаевским впервые в России была усC
пешно выполнена резекция желудка по поC
воду рака антрального отдела по способу
Бильрота. В ноябре 1881 г. польский хирург
Ридигер первым резецировал желудок по
поводу язвенного стеноза привратника.
Всего в течение 1881 г. по данным литератуC
ры было успешно выполнено 24 резекции
желудка. В том же 1881 г. Вельфлер, ученик
Бильрота, впервые выполнил гастроэнтероC
стомию по поводу стенозирующего рака анC
трального отдела желудка с паллиативной
целью. Появление гастроэнтеростомии подC
готовило почву для разработки Бильротом
более простого способа резекции желудка,
выполненного впервые в 1885 г. — ныне
известная операция по БильротCII. Помимо
глубоких научных достижений в области
практической хирургии, Т. Бильрот пользуетC
ся заслуженной известностью в области гиC
стологии, общей патологии, военной хирурC
гии и особенно в госпитальном деле. Среди

его научных трудов широко известна книга
«Общая хирургия», выдержавшая 15 издаC
ний и переведенная на многие языки. КроC
ме того, Бильрот с самого начала (с 1861 г.)
состоял соредактором издаваемого ЛангенC
беком «Архива клинической хирургии». ЧеC
рез хирургическую клинику Бильрота проC
шли многие украинские и российские хирурC
ги. Ассистентом у Т. Бильрота работал
Н.Д. Монастырский, впоследствии видный
русский хирург, профессор Еленинского инC
ститута усовершенствования врачей в 
С.CПетербурге. У Бильрота в разное время
учились профессор В.И. Разумовский,
Л.Л. Левшин, М.В. Фабрикант, Л.П. АлексанC
дров, С.М. ЯновичCЧайнский, А.С. Яценко.
Позже, в 1930 г., профессор В.П. ВознесенC
ский писал: «Колыбель русской хирургии —
Венская школа. «В Вену к Бильроту» — таков
был лозунг хирургов, современников БильC
рота, и можно с полным правом сказать, что
русские хирурги остались верными лучшим
заветам своих учителей, и в первую голову
Бильроту с его заветами гуманности и правC
дивости в хирургии».
Умер Теодор Бильрот в 1894 г. в Вене.
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Application experience 
of cetirizine in therapy 
against allergic dermatoses
among children
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S.S. Zelentsova, Z. Nevozinskaya
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Pharmacology, Russian Academy of Sciences, Moscow

THE AUTHORS HIGHLIGHT THE APPLICATION EXPERIENCE OF CETIRIZINE
(PARLAZIN, EGIS, HUNGARY) AMONG 27 CHILDREN AGED BETWEEN 3 AND
17 YEARS, SUFFERING FROM HIVES, ALLERGIC DERMATITIS (COMMON AND
CONTACT), ATOPIC DERMATITIS AND ASSOCIATED RESPIRATORY ALLERGY
PRESENTATIONS. THEY SHOWED THE CLINICAL EFFICIENCY OF A MEDICAC
TION AND ITS GOOD TOLERANCE. 
KEY WORDS: CETIRIZINE, ALLERGIC DERMATITIS, ATOPIC DERMATITIS,
CHILDREN, TREATMENT.

И.М. Корсунская, А.Б. Захарова, Е.В. Жаворонкова, С.С. Зеленцова, З. Невозинская

Центр теоретических проблем физикоCхимической фармакологии РАН, Москва

ПРЕДСТАВЛЕН ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА ЦЕТИРИЗИН (ПАРЛАЗИН, ЭГИС, ВЕНГРИЯ) У 27 ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ
ОТ 3 ДО 17 ЛЕТ С КРАПИВНИЦЕЙ, АЛЛЕРГИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ (ПРОСТЫМ И КОНТАКТНЫМ), АТОПИЧЕСКИМ ДЕРC
МАТИТОМ И СОПУТСТВУЮЩИМИ РЕСПИРАТОРНЫМИ ПРОЯВЛЕНИЯМИ АЛЛЕРГИИ. ПОКАЗАНА КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФC
ФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТА И ЕГО ХОРОШАЯ ПЕРЕНОСИМОСТЬ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЦЕТИРИЗИН, АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ, АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ, ДЕТИ, ЛЕЧЕНИЕ.

В последние годы отмечается рост распространённости заболеваний, в основе
которых лежит аллергическое воспаление кожи и слизистых оболочек. В пракC
тике педиатра и детского дерматолога наиболее часто встречаются такие боC
лезни как крапивница, атопический дерматит и аллергический дерматит.
Крапивница относится к полиэтиологическим дерматозам. Однако, несмотря
на это, она всегда проявляется мономорфной уртикарной зудящей сыпью [4].
Элементы сыпи могут быть различной величины и формы и возвышаются над
поверхностью кожи. В патологический процесс могут вовлекаться любые учаC
стки кожи и слизистых оболочек. 
В большинстве случаев ведущим причинным фактором является пищевой. Но
нередко крапивница возникает на фоне заболеваний пищеварительной систеC
мы, опухолей, ревматических болезней, лимфом и другой патологии. Это требуC
ет тщательного обследования больного и выявления причины дерматоза [2].
По данным многих авторов часто встречаются случаи так называемой «семейC
ной крапивницы». Особенно в этих случаях важен правильный сбор анамнеC
за, что может облегчить диагностику и правильный выбор лечения [8]. 
Выделяют острую и хроническую крапивницу. Острая крапивница продолжаC
ется до 6 нед и характеризуется внезапным началом, сильным зудом и налиC
чием волдырей яркоCрозового или бледноCкрасного цвета округлой или удлиC
ненной формы. Как правило, волдыри исчезают бесследно через несколько
часов или дней. Иногда наблюдается слияние волдырей в обширные зоны и
нарушение общего состояния больного с повышением температуры, слабосC
тью, снижением артериального давления. Хроническая рецидивирующая краC
пивница развивается на фоне продолжительной сенсибилизации и длится
более 6 нед. При хронической крапивнице возможно образование папул.
Рецидивы заболевания сменяются ремиссиями различной длительности.
Нередко у одного и того же больного уртикарные высыпания возникают под
действием различных провоцирующих факторов. Примерно у половины больC
ных возможно сочетание крапивницы с отёками Квинке. 
Атопический дерматит является одним из наиболее распространённых хрониC
ческих аллергических заболеваний детского возраста. При этом заболеваеC
мость атопическим дерматитом неуклонно растёт и составляет по данным
разных авторов от 1 до 30%. Дебют заболевания наблюдается преимущестC
венно у детей раннего возраста. Но, несмотря на то, что атопический дермаC
тит чаще развивается на первом году жизни (в 50% случаев) этот диагноз моC
жет быть установлен в любом возрасте [10].
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Аллергический дерматит возникает в результате непоC
средственного действия на кожу физических или химичесC
ких факторов, которые вызывают развитие местной
аллергической реакции замедленного типа. В развитии
аллергического дерматита имеют значение не только осоC
бенности строения и функции кожи, но и наследственная
предрасположенность. 
Аллергический контактный дерматит, в отличие от простоC
го, развивается при повторном контакте с раздражитеC
лем, поскольку для формирования аллергической реакC
ции требуется период сенсибилизации. Часто воспалиC
тельная реакция кожи не соответствует интенсивности
действия раздражителя и площадь изменений на коже буC
дет значительно превышать площадь контакта. 
В отличие от атопического дерматита (при котором сенсиC
билизация организма происходит от воздействия неC
скольких аллергенов и обострение может наступить под
воздействием разных факторов), сенсибилизация при
аллергическом контактном дерматите происходит в отноC
шении одного аллергена, и только при контакте с ним. 
Физическими факторами, приводящими к развитию
аллергического дерматита, чаще всего становятся солC
нечное излучение и холод. Химическими агентами нередC
ко являются синтетические моющие средства, растения,
наружные лекарственные препараты, изделия из латекC
са, некоторые металлы (например, никель) и другие. У деC
тей аллергический дерматит встречается реже, чем у
взрослых. Чаще наблюдается на предметы ухода (подгузC
ники), моющие средства, лекарственные препараты.
Кратковременный контакт с аллергеном обычно приводит
к заболеванию длительностью несколько дней или неC

дель, но постоянный контакт с аллергеном может привесC
ти к развитию хронического процесса. 
Острые проявления аллергического контактного дерматиC
та сопровождаются выраженной эритемой и отёком.
Позднее могут возникать как мелкие, так и большие пузыC
ри, после вскрытия оставляющие мокнущие эрозии.
В дальнейшем в очагах поражения появляются корки и
чешуйки. В некоторых случаях после заживления остаются
участки гиперпигментации.
Принципы лечения аллергического дерматита включают
несколько общих положений:
• устранение раздражителей и аллергенов; 
• десенсибилизирующее лечение с использованием сиC

стемных антигистаминных препаратов; 
• применение наружных средств (мазей и кремов, соC

держащих глюкокортикостероиды).
При аллергическом дерматите (причиной которого являются
солнечное излучение или холодовые воздействия) для преC
дупреждения сезонного дерматоза необходимо, кроме исC
пользования защитной одежды, профилактическое назнаC
чение системных антигистаминных препаратов курсом до
трёх недель. Это позволяет значительно снизить интенсивC
ность проявлений дерматита или добиться на этот период
стойкой ремиссии. Местное лечение должно проводиться в
зависимости от выраженности воспалительных явлений, лоC
кализации и распространённости процесса, а также учитыC
вать возраст пациента. При выраженной эритеме с отёком
показаны глюкокортикостероидные кремы, которые позвоC
ляют купировать проявления за короткий период времени. 
Нередко аллергические заболевания кожи сочетаются с
поллинозом или бронхиальной астмой, поэтому при лечеC
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нии таких состояний препаратами первого выбора станоC
вятся антигистаминные препараты. 
В детской практике особенно важно, чтобы препарат мог
влиять на все стадии аллергической реакции. Одним из
таких препаратов является Парлазин (Эгис, Венгрия).
Действующим веществом его является цетиризин, избиC
рательно блокирующий Н1Cгистаминовые рецепторы и угC
нетающий выделение медиаторов поздней фазы аллерC
гической реакции, что не только снижает экспрессию моC
лекул адгезии, но и подавляет действие других медиатоC
ров и индукторов секреции гистамина [1, 3, 5–6, 9]. ПреC
парат является одним из наиболее безопасных для приC
менения в детской практике. Как показало двойное слеC
пое рандомизированное исследование, применение цеC
тиризина продолжительностью даже свыше 18 мес не
вызывало изменений физиологических функций, лабораC
торных показателей и психологического статуса детей [6,
9]. Цетиризин практически не обладает антихолинергичеC
ским и антисеротониновым действием, не оказывает угC
нетающего влияния на ЦНС. Препарат всасывается в жеC
лудочноCкишечном тракте (до 70%), приём пищи не скаC
зывается на его абсорбции. Максимальная концентраC
ция его в плазме крови достигается в течение одного чаC
са, а терапевтическое действие продолжается 24 ч. ДокаC
зано, что при регулярном приёме цетиризина его конценC
трация в сыворотке крови и в коже уравнивается [7]. При
продолжительном приёме (свыше 18 мес) не происходит
развития толерантности. 
Под нашим наблюдением было 29 детей (18 девочек и
11 мальчиков) в возрасте от 3 до 17 лет. Среди них 12 паC
циентов страдали крапивницей, причем у 5 имелась соC
путствующая бронхиальная астма, а у 2 — поллиноз; 9 —
с атопическим дерматитом, у 2 заболевание сочеталось с
бронхиальной астмой, а у 5 — аллергическим ринитом;
8 — аллергическим дерматитом, у 3 из них кожные проявC
ления возникли на фоне поллиноза.
Всем пациентам был назначен цетиризин (Парлазин,
Эгис, Венгрия) в дозах, рекомендованных производитеC
лем. Дети в возрасте 3–6 лет принимали препарат по
5 мг, старше 6 лет — 10 мг ежедневно 1 раз в сут.
У детей с острой крапивницей продолжительность лечеC
ния составила 2 нед, с хронической — 3 нед. У пациентов
с острой крапивницей двухдневное применение цетириC
зина привело к прекращению появления свежих высыпаC
ний и купированию симптомов поллиноза; зуд исчез на
3–4 сут после начала приёма препарата. Полный регресс
симптомов наступил через 2 нед применения. У больных с

хронической рецидивирующей крапивницей на фоне приC
ёма препарата в той же дозе в течение 3 нед отмечалось
ослабление зуда на 7 сут, прекращение свежих высыпаC
ний на 7–10 сут. Появившиеся на фоне приёма цетиризиC
на свежие уртикарные элементы не сопровождались
зудом и характеризовались меньшей отёчностью и размеC
рами. В течение 3Cмесячного периода наблюдения по
окончании курса лечения у больных с хронической рециC
дивирующей крапивницей обострения заболевания не
зарегистрировано.
Пациенты с атопическим и аллергическим дерматитом
принимали цетиризин в течение 2 нед. 
У больных атопическим дерматитом наблюдалась эритеC
матозноCлихеноидная сыпь на отечном фоне с выраженC
ным шелушением на коже сгибательных поверхностей
конечностей, шеи, грудной клетки. Всех пациентов беспоC
коил сильный зуд, на коже имелись следы экскориаций.
2Cдневное применение цетиризина привело к уменьшеC
нию выраженности новых высыпаний. На 2–3 сут значиC
тельно уменьшилась отёчность. Зуд прекратился на
4–5 сут приёма препарата. На 7–10 день отмечалось полC
ное отсутствие появления свежих высыпаний и регресс
имеющихся элементов. К концу приёма препарата оставаC
лась выраженная лихенификация, в поражённых участках
отсутствовали расчёсы. 
У пациентов с аллергическим дерматитом имелась экзеC
моподобная сыпь на коже с яркой гиперемией, все пациC
енты предъявляли жалобы на сильный зуд, на коже имеC
лись следы свежих экскориаций. На 2–3 сут приёма преC
парата отмечено исчезновение отечности, на 4–6 сут —
все больные отметили ослабление или прекращение зуда
и отсутствие появления свежих элементов. После 2CнеC
дельного курса терапии цетиризином уменьшилась выраC
женность всех клинических проявлений. 
При применении препарата с целью предотвращения сеC
зонных аллергических реакций в течение 2 мес отмечаC
лось либо отсутствие кожных проявлений, либо более лёгC
кое и кратковременное его течение.
У всех наблюдаемых нами больных аллергических реакC
ций или непереносимости препарата не обнаружено. КаC
кихCлибо побочных явлений при применении препарата
не отмечалось.
Таким образом, можно сделать вывод об эффективности и
безопасности применения Парлазина при различных восC
палительных заболеваниях кожи аллергического генеза
как для купирования зуда и отёчности, так и для предуC
преждения сезонных аллергических реакций. 
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THE ARTICLE PROVIDES A CLINICAL AND MORPHOLOGIC DESCRIPTION OF A
RARE CASE OF SYSTEMIC SCLEROSIS ALONG WITH THE BEGINNING OF THE
DISEASES DURING THE INFANCY. IN THE CLINICAL PICTURE, THE
RESEARCHERS IDENTIFIED OCCURRENCES OF THE SYSTEMIC VASCULITIS:
ABUNDANT CYANOTIC AND RED SPOTTY RASH WITH ATROPHY IN THE MIDDLE,
THICK EDEMAS OF LEGS AND ANKLES, NECROSIS OF THE NAIL BONE OF THE
LEFT LITTLE FINGER, BANTI'S SYNDROME. IN THE HISTOLOGICAL PICTURE,
MOST CHARACTERISTIC PECULIARITIES WERE: 3 STAGES OF SYSTEMIC SCLEC
ROSIS PROCESS DEVELOPMENT — INFLAMMATION, HARDENING AND 
ATROPHY; DISORGANIZATION OF COLLAGENOUS CORIUM FIBERS; NIDI OF
CALCIFICATION ALONG THE BORDERLINE OF CORIUM AND HYPODERM; 
MULTIPLE ULCERS OF SMALL AND LARGE INTESTINES, PERFORATION OF ONE
OF WHICH CAUSED PERITONITIS AND FATAL OUTCOME OF THE PATIENT. 
KEY WORDS: INFANTS, VASCULITIS, SYSTEMIC SCLEROSIS.
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В СТАТЬЕ ПРИВОДИТСЯ КЛИНИКОCМОРФОЛОГИЧЕСКОЕ ОПИСАНИЕ РЕДКОГО СЛУЧАЯ СКЛЕРОДЕРМИИ С НАЧАЛОМ
ЗАБОЛЕВАНИЯ В ПЕРИОДЕ НОВОРОЖДЁННОСТИ. В КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНЕ ОТМЕЧАЛИСЬ ЯВЛЕНИЯ СИСТЕМНОГО
ВАСКУЛИТА: ОБИЛЬНАЯ ПЯТНИСТАЯ СЫПЬ СИНЮШНОCКРАСНОГО ЦВЕТА С АТРОФИЕЙ В ЦЕНТРЕ, ПЛОТНЫЕ ОТЁКИ
ГОЛЕНЕЙ И ГОЛЕНОСТОПНЫХ СУСТАВОВ, НЕКРОЗ КОНЦЕВОЙ ФАЛАНГИ ЛЕВОГО МИЗИНЦА, ГЕПАТОЛИЕНАЛЬНЫЙ
СИНДРОМ. В ГИСТОЛОГИЧЕСКОЙ КАРТИНЕ ХАРАКТЕРНЫМИ БЫЛИ: НАЛИЧИЕ ТРЁХ СТАДИЙ РАЗВИТИЯ СКЛЕРОДЕРC
МИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА — ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ, УПЛОТНЕНИЯ И АТРОФИИ; ДЕЗОРГАНИЗАЦИЯ КОЛЛАГЕНОВЫХ ВОC
ЛОКОН ДЕРМЫ; ОЧАГИ ОБЫЗВЕСТВЛЕНИЯ НА ГРАНИЦЕ ДЕРМЫ И ПОДКОЖНОЙ КЛЕТЧАТКИ; МНОЖЕСТВЕННЫЕ
ЯЗВЫ ТОНКОЙ И ТОЛСТОЙ КИШОК, ПЕРФОРАЦИЯ ОДНОЙ ИЗ КОТОРЫХ ПОСЛУЖИЛА ПРИЧИНОЙ ПЕРИТОНИТА И
СМЕРТИ БОЛЬНОЙ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ, ВАСКУЛИТ, СИСТЕМНАЯ СКЛЕРОДЕРМИЯ.

Системная склеродермия (ССД) относится к диффузным болезням соединиC
тельной ткани и известна ещё с XVII века. Однако подлинные причины, вызыC
вающие нарушение коллагена и поражение преимущественно стенки мелких
артерий, артериол и капилляров до сих пор остаются неизвестными. 
Обычно подчёркивается важная роль нарушений клеточного и гуморального
иммунитета в патогенезе склеродермии [1–3]. Вместе с тем допускается, что
это заболевание может начинаться в любом возрасте, даже у новорождёнC
ных [4–6]. У них, в силу возрастных особенностей, мала вероятность развиC
тия аутоиммунных реакций и, следовательно, должны существовать какиеCто
другие механизмы, лежащие в основе этого тяжёлого заболевания. 
Возможно, что по мере накопления, систематизации и анализа данных, поC
добных представленным ниже, в существующую классификацию склеродерC
мии (ограниченная, системная) придется внести и повозрастное её делеC
ние — на склеродермию у детей грудного возраста, связанную с какимиCто
врождёнными причинами и склеродермию у детей старшего возраста, преC
имущественно, аутоиммунного характера. 
Девочка четырех месяцев (и/б № 13337) поступила в РДКБ 12.10.04 г. с диC
агнозом — первичное иммунодефицитное состояние. 
Из анамнеза известно, что девочка родилась от второй, нормально протеC
кавшей беременности у молодых здоровых родителей, первых срочных роC
дов (первая беременность закончилась медицинским абортом). Вес при рожC
дении — 3250 г, длина тела — 53 см. В роддоме проведены без осложнений
прививки от гепатита В и БЦЖ. Наследственность по болезням соединительC
ной ткани не отягощена. 
Мать считает ребёнка больным с первых дней жизни, когда на тыле правой
стопы ею было отмечено небольшое пятно синюшного цвета. Со второй недеC
ли жизни количество таких пятен стало увеличиваться, и появились признаC
ки анемии. С диагнозом «васкулит» девочка была госпитализирована в отдеC
ление патологии новорождённых детской больницы, где лечилась мидекамиC
цином, циннаризином, хлоропирамином, инозином, и оттуда была выписана
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с небольшим улучшением. Однако, количество синюшных
пятен продолжало увеличиваться, на тыльной поверхносC
ти левой кисти в центре пятна сформировалась некротиC
ческая корочка, отмечался также некроз концевой фаC
ланги левого мизинца. Ребёнок стал беспокойным, плохо
прибавлял в весе.
При поступлении в РДКБ состояние тяжёлое, ребёнок
беспокоен, плачет. Отмечается задержка психомоторноC
го развития, выраженная гипотрофия (длина тела —
60 см, масса тела — 4300 г) со снижением тургора ткаC
ней и мышечного тонуса. Кожа бледная с многочисленныC
ми макулёзными элементами на лице, теле, конечностях
неправильной формы, синюшноCкрасного цвета с атроC
фией в центре, местами сливного характера. На тыльной
поверхности левой кисти в центре пятна — корочка, конC
цевая фаланга левого мизинца некротизована. На коже
множественные, различного размера и формы белые
пятна, несколько западающие по отношению к поверхноC
сти. Кожа на нижних конечностях плотная, отёчная, не соC
бирается в складки. Контуры голеностопных суставов
сглажены, движения в них ограничены. Видимые слизисC
тые бледные, чистые. В легких — пуэрильное дыхание,
проводится во все стороны, хрипов нет. Тоны сердца чисC
тые, звучные, ЧСС — 140 ударов в минуту. Живот обычC
ной формы и размеров. Печень слегка уплотнена, выстуC
пает (как и селезенка) на 3 см изCпод рёберной дуги.
Физиологические отправления в норме. Температура теC
ла — 37,6	С. 
Общий анализ крови от 13.10.04 г.: эритроциты —
4,9�1012/л, гемоглобин — 113 г/л, лейкоциты —
13,3�109/л, палочкоядерные нейтрофилы — 1%, сегменC
тоядерные нейтрофилы — 44%, лимфоциты — 48%, моноC
циты — 6%, тромбоциты — 135�109/л, СОЭ — 3 мм/ч.
Биохимический анализ крови от 14.10.04 г.: мочевина —
4,2 ммоль/л (норма 1,7–8,3), креатинин, 41 мкмоль/л
(норма 53–106), билирубин общий — 13,9 мкмоль/л
(норма 2–21), К — 3,6 ммоль/л (норма 3,6–6,3), Na —
139 ммоль/л (норма 135–152), Ca — 1,01 ммоль/л (норC
ма 2,1–2,6), глюкоза — 5,06 ммоль/л (норма 3,5–6,1),
ЛДГ — 363 МЕ/л (норма 10–320), АСТ — 123 МЕ/л (норC
ма 10–42), АЛТ — 106 МЕ/л (норма 10–45), холестеC
рин — 2,0 ммоль/л (норма 3,6–5,8).
Общий белок — 55 г/л (норма 65–83), альбумин, —
59,8% (норма 35–52), �1Cглобулин — 3,9% (норма
1,6–2,72), �2Cглобулин — 10,9 (норма 5,83–8,81), �CглоC
булин — 13,4% (норма 6,22–8,44), �Cглобулин — 12%
(норма 5,29–9,97). 
Иммунологическое исследование крови от 15.10.04 г.:
IgA — 43,3 мг/дл (норма 27–72), IgM — 71,3 мг/дл (норC
ма 25–60), IgG — 847 мг/дл (норма 228–636).
Маркеры гепатитов В, С, цитомегаловирусной инфекции,
токсоплазмоза — отрицательные. 
В связи с подозрением на лимфому 16.10.04 г. была проC
изведена биопсия кожи, которая не выявила признаков
этого заболевания. 
По характеру поражений исключался также гистиоцитоз Х
(миелограмма от 28.10.04 г. соответствовала возрасту).
В связи с продолжающимся субфебрилитетом и появлеC
нием массивной лейкоцитурии (анализ мочи от 17.10.04 г.)
был назначен комбинированный антибактериальный
препарат цефоперазон/сульбактам в дозе 200 мг в сут,
после чего произошла быстрая нормализация температуC
ры тела и лабораторных показателей. 
25.10.04 г. после введения прикорма в виде фруктового
пюре, у ребёнка появился жидкий стул с примесью зелеC
ни, метеоризм, боли в животе. С учётом этого были доC
бавлены линекс, диоктаэдрический смектит, инфузионC

ные растворы. Однако ожидаемого эффекта получено не
было: сохранялись боли в животе, девочка продолжала
терять в весе. С 30 на 31.10.04 г. состояние ребёнка резC
ко ухудшилось: появилась гектическая лихорадка, усилилC
ся метеоризм и боли в животе, отмечалась повторная
рвота. Проведена рентгенография брюшной полости и
были выявлены признаки наличия в брюшной полости
воздуха. Ребёнок был экстренно оперирован. При вскрыC
тии брюшной полости под давлением выделилось около
200 мл жидкого кишечного содержимого. Из правой подC
вздошной ямки удалено 200 мл гнойного содержимого.
При ревизии кишечника обнаружены два перфорационC
ных отверстия в подвздошной кишке до 0,5 см в диаметC
ре на расстоянии 15 см от илеоцекального угла. ВыполC
нена резекция 15 см подвздошной кишки. Приводящий и
отводящий концы выведены через отдельный разрез в
правой подвздошной области в виде «двустволки». БрюшC
ная полость промыта 2 литрами физиологического расC
твора с диоксидином, оставлены 3 дренажа, которые
выведены через отдельные разрезы. Назначены метроC
нидазол и меропенем. Ребёнок переведен на искусственC
ную вентиляцию легких. 
После операции состояние больной на короткое время
улучшилось, но затем вновь резко ухудшилось и 03.11.04 г.,
при нарастании интоксикации и дыхательной недостаточC
ности девочка скончалась. Направлена на патологоанаC
томическое исследование с диагнозом: системный васкуC
лит (с поражением кожи и кишечника, вовлечением печеC
ни и почек), сепсис, гипотрофия 3 степени. 
Заключение морфолога. Основное заболевание. СисC
темная склеродермия: многочисленные очаговые, бляC
шечные и пятнистые очаги (синюшного и белесоватого
цвета — склероатрофический лихен) на коже, резко
выраженного отёка и набухания дермы с подлежащими
тканями, признаками дезорганизации коллагеновых воC
локон дермы (преимущественно на голенях), очаги обызC
вествления на границе дермы и подкожной клетчатки
(синдром Тибьержа–Вейссенбаха), некроз дистальной
фаланги левого мизинца; продуктивный васкулит сосудов
кожи, лёгких, кишечника, множественные язвы слизисC
той тонкой и толстой кишки, тромбоз сосудов подслизисC
того слоя; инфаркты почек (рис. 1–9).
Осложнения. Перфорация подвздошной кишки с развитиC
ем разлитого калового перитонита (рис. 10). Операция: реC
зекция подвздошной кишки, дренирование брюшной поC
лости, наложение двуствольной илеостомы (31.10.04 г.).
Дистрофия паренхиматозных органов. Миогенная дилаC
тация полостей сердца. Отёк и набухание головного мозC
га, умеренный отек лёгких. 
Заключение.
Описываемый случай ССД, несомненно, представлялся
трудным для диагностики по объективноCсубъективным
причинам: вследствие чрезвычайной редкости заболеваC
ния с началом в неонатальном периоде и привычного
представления о ССД, как патологии детей старшего возC
раста. Хотя, в принципе, диагноз ССД был возможен,
поскольку в клинической картине наблюдались характерC
ные проявления этого заболевания: плотные отёки голеC
ней и голеностопных суставов, пятнистая сыпь синюшноC
го и белесоватого цвета с атрофией в центре и асептичеC
ский некроз концевой фаланги левого мизинца. 
Казуистика позволяет лучше понять природу заболеваC
ния. Поэтому собирание и изучение подобных случаев
специалистами в области системных заболеваний соедиC
нительной ткани (СЗСТ) поможет создать целостную карC
тину ССД у детей грудного возраста, которая (при всей
схожести клиникоCморфологических данных) имеет, поC
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видимому, иную природу, чем ССД у старших детей. СледоC
вательно, можно допускать, что ССД по патогенезу не одC
нородна, т.е. имеет не только аутоиммунный характер. 
Другой важный вопрос — а изменилось бы чтоCнибудь в
лечении и исходе заболевания при своевременном диаC
гнозе в описываемом случае? Думаем, что нет. На заклюC

чительном этапе (при поступлении в РДКБ) ребёнок был
уже в очень тяжёлом состоянии. В начале заболевания
лечение также могло быть только симптоматическим. 
Кроме того, для ССД у детей раннего возраста, по мнению
А.А. Яковлевой (1981 г.), характерно скоротечное и даже
молниеносное течение. 

Рис. 1. Кожа. Атрофия эпидермиса (а), дезорганизация
коллагеновых волокон дермы (б), рассеянный
лимфогистиоцитарный инфильтрат в дерме. 
Окраска гематоксилином и эозином, ув. 50

Рис. 2. Склеротические изменения в коже. Стрелками указано:
а) очаги некрозов, б) гиалиноз дермы. Окраска гематоксилином
и эозином, ув. 50

Рис. 3. Дерма. Выраженный отёк дермы, набухание
коллагеновых волокон, рассеянный воспалительный
инфильтрат, продуктивный артериит (а) с фибриноидным
некрозом интимы артерии. Окраска гематоксилином и эозином,
ув. 250

Рис. 4. Очаги петрификации на границе дермы и подкожной
клетчатки. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 100

Рис. 5. Очаг асептического некроза в мышце (а) голени,
отграниченный формирующейся зоной демаркации (б). 
Окраска гематоксилином и эозином, ув. 50

Рис. 6. Тонкая кишка. ЭкссудативноCпродуктивный артериит 
в подслизистой оболочке кишки с фибриноидным некрозом
интимы и части мышечной стенки (а), глубокий некроз 
(до мышечной пластинки) слизистой оболочки (б). 
7Окраска гематоксилином и эозином, ув. 50
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Рис. 7. Толстая кишка. ПродуктивноCнекротический артериит и
флебит (а) в подслизистой оболочке, глубокая язва слизистой (б).
Окраска гематоксилином и эозином, ув. 100

Рис. 8. Инфаркт почки с выраженной демаркационной зоной по
периферии некроза. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 100

Рис. 9. Почка. ПродуктивноCнекротический артериит дуговой
артерии почки. Окраска гематоксилином и эозином, ув. 250

Рис. 10. Тонкая кишка. Острый гнойный перитонит: отёк и
массивная гнойная инфильтрация серозы. Окраска
гематоксилином и эозином, ув. 100
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В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНО НАБЛЮДЕНИЕ РЕДКОГО НАСЛЕДСТВЕННОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ — СИНДРОМА МНОЖЕСТC
ВЕННЫХ ЭКЗОСТОЗОВ У 7CЛЕТНЕЙ ДЕВОЧКИ. ОБСУЖДАЮТСЯ ОТДЕЛЬНЫЕ ГЕНЕТИЧЕСКИЕ И КЛИНИЧЕСКИЕ АСC
ПЕКТЫ БОЛЕЗНИ, ПРОГНОЗ ЖИЗНИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: СИНДРОМ ВНУТРИЧЕРЕПНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ, СИНДРОМ МНОЖЕСТВЕННЫХ ЭКЗОСТОЗОВ,
КРАНИОСТЕНОЗ, ДЕТИ.

A case of persistant intracranial
hypertension in a 7 years old
girl with multiple hereditary
exostosis and craniostenosis

L.M. Kuzenkova, E.M. Mazurina, O.B. Kondakova,
N.V. Zhurkova, O.V. Chumakova, I.M. Abdraziakova

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

THE ARTICLE DEMONSTRATES A CASE OF RARE HEREDITARY SYNDROME
OBSERVATION — WITH THE MULTIPLE HEREDITARY EXOSTOSIS (MHE) SYNC
DROME IN A 7 YEARS OLD GIRL. THE ARTICLE COVERS HEREDITARY AND
CLINICAL FEATURES AND LIFE PROGNOSIS OF THE SYNDROME.
KEY WORDS: INTRACRANIAL HYPERTENSION, MULTIPLE HEREDITARY
EXOSTOSIS (MHE) SYNDROME, CRANIOSTENOSIS, CHILDREN.

Множественные экзостозы (множественный остеохондроматоз, диафизарная аплаC
зия) — наследственное заболевание с аутосомноCдоминантным типом наследования,
характеризующееся специфическими разрастаниями костей в области хряща. В тиC
пичных случаях в патологический процесс вовлекаются метафизы, реже диафизы
длинных трубчатых костей. Часто поражаются плоские кости (рёбра, лопатки, кости таC
за) и позвонки. Экзостозы костей черепа, как правило, не наблюдаются [1].
Наследственные множественные экзостозы характеризуются генетической гетероC
генностью. В настоящее время в литературе описаны три различных варианта данC
ного заболевания. Множественные экзостозы I типа обусловлены мутацией в гене,
кодирующем экзостозинC1, который картирован на длинном плече хромосомы 8
(8q24). Приблизительно в 70% семей с множественными экзостозами продемонстC
рировано сцепление с маркёрами данной области. Множественные экзостозы II тиC
па обусловлены мутацией в гене, кодирующем экзостозинC2 на хромосоме 11, а
множественные экзостозы III типа картированы на хромосоме 19. Развитие экзостоC
зов связано с нарушением функций вышеописанных генов, которые, как предполаC
гают, могут функционировать как опухолевые супрессоры [2, 3].
Wicklund et al. провели ретроспективный анализ 43 пробандов и 137 их родстC
венников. Пенетрантность составила 100%. Среди больных преобладали мужC
чины (в общей группе — 104:76, среди пробандов — 28:15) [4].
Анализ большой группы больных с множественными экзостозами, выявленных за пеC
риод с 1955 по 1995 гг., был проведён LegeaiCMallet et al. Было выявлено 109 (62%)
семейных случаев и 66 (38%) спорадических. Пенетрантность была неполной. ЗабоC
левание в большинстве случаев диагностировали до 12Cлетнего возраста [5].
По данным разных авторов риск малигнизации при этом заболевании варьируC
ет от 0,5 до 3%. Описаны следующие типы опухолей: саркомы, остеохондромы,
остеосаркомы и др. [1].
Множественные экзостозы в качестве клинического симптома могут входить в состав
других моногенных синдромов: метахондроматоза, трихофалангеального синдрома II
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типа (синдром ЛангераCГедиона) и др. Поражения костей, сходC
ные с экзостозами, описаны при прогрессирующей оссифицируC
ющей фибродисплазии, синдроме Менкеса, а также у взрослых
больных с наследственной гипофосфатазией. Описаны сочетаC
ния множественных экзостозов с другими синдромами, обусловC
ленными делециями короткого плеча хромосомы 11: WAGRCсинC
дромом (опухоль Вильямса, аниридия, аномалии гениталий и умC
ственная отсталость) — del(11)(p14.2p11.2) [6] и с синдромом,
сопровождающимся лицевым дисморфизмом, краниосиностоC
зом, умственной отсталостью, — del(11)(p12p11.2) [7]. Вartsch et
al. сообщили о 8 случаях данного синдрома [8]. Фенотипические
проявления включают брахицефалию, краниосиностоз, нисC
тагм, косоглазие, блефароспазм, эпикант, гипоплазию спинки
носа, короткую шею, короткие пальцы, кожную форму синдактиC
лии, различные варианты задержки умственного развития, хряC
щевые или костные экзостозы.
Представленное клиническое наблюдение показывает униC
кальное сочетание экзостозной болезни с краниостенозом.
Юля В., 7 лет, с 6Cлетнего возраста наблюдается специалистами
НЦЗД РАМН с диагнозом «Синдром множественных экзостозов.
Краниостеноз. Мальформация АрнольдаCКиари I типа; гиперC
тензионный синдром; церебрастенический синдром. АнгиопаC
тия сетчатки. Сколиоз грудопоясничного отдела позвоночника I
степени». Из анамнеза известно, что девочка от матери с отягоC
щённым гинекологическим анамнезом (эндометриоз, хроничеC
ский аднексит). Отец ребёнка здоров, тётя по отцовской линии
страдает экзостозной болезнью; у двоюродного брата — детC
ский церебральный паралич. Первая беременность у матери
закончилась родами девочки (в настоящее время ей 11 лет),
здорова. Вторая и четвёртая беременности — аборт, третья беC
ременность — кесарево сечение на 32Cй неделе в связи с отC
слойкой плаценты, ребёнок погиб. Настоящая беременность
пятая. Протекала с угрозой прерывания и отслойкой плаценты
на 20Cй и 32Cй неделе. Роды третьи, оперативные (кесарево сеC
чение в связи с отслойкой плаценты и рубцом на матке) на
32Cй неделе гестации. Масса тела при рождении 1900 г, длина
тела 41 см. Оценка по шкале Апгар 5/6/7 баллов (проводилась
трижды: на 1Cй, 5Cй, 10Cй минутах после рождения). Раннее разC
витие ребёнка протекало с темповой задержкой формироваC
ния моторных навыков: девочка начала сидеть в 7 мес, хоC
дить – в 1 год 1 мес; психоречевое развитие по возрасту. ПерC
вые зубы прорезались в 12 мес. С раннего возраста начался
кариес зубов. В возрасте 3 лет дважды перенесла операцию по
поводу экзостозов в дистальном отделе левой плечевой кости.
С этого возраста наблюдалась по месту жительства с диагноC
зом «экзостозная болезнь». С 5Cлетнего возраста отмечается
быстрый рост теменных бугров, одновременно появились голоC
вные боли, рвота, частые носовые кровотечения, снижение паC
мяти и работоспособности. По месту жительства осмотрена неC
вропатологом; на основе клинического осмотра (большой разC
мер и своеобразная конфигурация головы, наличие симптомаC
тики гипертензионного синдрома) был поставлен диагноз:
«Врождённая гидроцефалия, стадия декомпенсации» и начато
лечение ацетазоламидом и ноотропными препаратами. На фоC
не проводимой терапии наблюдался нестойкий положительный
эффект в виде уменьшения интенсивности и продолжительносC
ти головных болей, купирования церебрастенических проявлеC
ний. В связи с недостаточной эффективностью проводимого леC
чения рекомендовано оперативное лечение гидроцефалии.
С целью уточнения диагноза и выработки тактики лечения роC
дители ребёнка обратились в КонсультативноCдиагностический
центр НЦЗД РАМН. В связи с тяжестью состояния в октябре
2002 г. больная обследовалась в стационарных условиях.
При поступлении мать девочки предъявляла жалобы на наC
личие у ребёнка упорных головных болей, систематической
рвоты по утрам; резкое снижение памяти, внимания и раC
ботоспособности, плохую успеваемость в школе.
В соматическом статусе: состояние средней тяжести по основC

ному заболеванию. Масса тела 23 кг, рост 127 см, индекс
массы тела 16,4. Физическое развитие среднее, гармоничC
ное. Кожные покровы бледноCрозовые, в правой подмышечC
ной области гиперемированное пятно размером 1,5×3 см.
Выявлены следующие костные аномалии: асимметричный чеC
реп, брахицефалия, выраженные теменные и лобные бугры,
краниосиностоз, нарушение осанки, вальгусная деформация
нижних конечностей. Гипертрофия миндалин II степени. В лёгC
ких дыхание везикулярное, проводится во все отделы, хрипов
нет, одышка отсутствует. Частота дыхательных движений 20 в
минуту. Область сердца визуально не изменена. Границы отноC
сительной сердечной тупости в пределах возрастной нормы.
Тоны сердца удовлетворительной звучности, дыхательная
аритмия. Частота сердечных сокращений 64 в минуту, АД
95/60 мм рт.ст. Аппетит удовлетворительный. Язык влажный,
обложен белым налётом у корня. Живот округлой формы, симC
метричный, при пальпации мягкий, болезненный в точке проC
екции жёлчного пузыря. Стул регулярный, оформленный. ПеC
чень у края рёберной дуги, край безболезненный. Селезёнка
не пальпируется. Мочеиспускание свободное, безболезненC
ное. Наружные половые органы сформированы по женскому
типу. Половое развитие по Таннеру – 1.
В психоневрологическом статусе: ежедневная головная боль
в теменной области, сопровождающаяся тошнотой, утренняя
рвота. Окружность головы 52,5 см. Головная боль усиливаетC
ся к концу дня, при физической и умственной нагрузке. ЭмоC
ционально лабильна, быстро утомляема, временами плаксиC
ва. Поведение адекватно ситуации. Засыпание затруднено.
Внимание концентрирует недостаточно, удерживается непроC
должительно, переключение внимания замедлено. Память
снижена. Контактна. Экспрессивная речь – короткой праC
вильной фразой, словарный запас достаточный. Интеллект
соответствует возрастной норме. Успеваемость в школе неC
удовлетворительная. Черепные нервы: обоняние не нарушеC
но. Зрение предметное. Поля зрения при грубом осмотре не
сужены. Глазные щели симметричны, D = S. Недостаточность
конвергенции, грубее справа. Мелкоразмашистый горизонC
тальный нистагм в краевых отведениях глаз. Реакция зрачC
ков на свет прямая и содружественная живая. Болезненность
в точках выхода ветвей тройничного нерва. Движения ниC
жней челюсти в полном объёме. Лицо симметрично, мимика
живая. Глоточный и нёбный рефлексы живые. Язычок мягкоC
го нёба и язык по средней линии. В двигательной сфере: акC
тивные и пассивные движения ограничены в локтевых сустаC
вах за счёт болезненности. Мышечный тонус в руках и ногах
физиологический, D = S. Сила мышц в руках — 4 балла, в ноC
гах — 5 баллов, D = S. Сухожильные рефлексы с рук вызываC
ются, S = D, с ног — асимметрия коленных рефлексов, D > S.
Клоноид обеих стоп. Непостоянная дисметрия при выполнеC
нии координаторных проб. Болевая и температурная чувствиC
тельность не нарушены. Тазовые функции сохранны.
Результаты магнитноCрезонансной томографии головного
мозга: единичная киста лучистого венца левой теменной
доли; опущение миндалин мозжечка в большое затылочное
отверстие по типу аномалии Киари 1 с признаками умеренC
ного гидроцефального синдрома; снижение кровотока по
верхнему сагиттальному венозному синусу; двухстороннее
удвоение поперечных и сигмовидных венозных синусов;
несостоятельность диафрагмы турецкого седла.
Результаты электроэнцефалографического исследования:
умеренные диффузные изменения биоэлектрической акC
тивности головного мозга. Признаки дисфункции стволоC
вых структур. Лёгкая асимметрия по амплитуде (S > D). РеC
акции на афферентные стимулы снижены.
Тестирование на компьютерных системах: показатели проC
цессов восприятия, объёма кратковременной зрительной
памяти, оперативности мыслительной деятельности мотиC
вационного и информационного компонента целенаправC
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ленной деятельности в пределах возрастной нормы. ОтмеC
чается некоторое замедление переключения внимания и
затруднение распределения внимания.
Консультация дефектолога: запас знаний и представлений
недостаточный. Учится во втором классе, успеваемость сниC
зилась (со слов матери). Процессы анализа и синтеза затрудC
нены, замедлены. Школьная программа не усвоена. Чтение
по слогам, понимание текста недостаточно. Перенос аналоC
гий с помощью и стимуляцией. Абстрагирование затруднено.
Мотивация деятельности низкая. Целенаправленное внимаC
ние привлекается с трудом, удерживается кратковременно;
объём сужен. Запоминание недостаточно, ретенция – 7.
Речь фразовая. Словарный запас бытовой. Заключение: неC
зрелость эмоциональноCволевой сферы (несформированC
ность предпосылок школьного обучения). Рекомендовано:
перевод в класс выравнивания или для соматически ослабC
ленных детей; развитие познавательной деятельности; едиC
ные требования в семье; динамическое наблюдение.
Консультация офтальмолога: стушёванность границ дисков
зрительных нервов, артерии сужены, вены расширены. ЗаC
ключение: ангиопатия сетчатки.
Результаты электрокардиографического исследования:
нормальное положение электрической оси сердца. ВыраC
женная синусовая аритмия. Повышение электрической акC
тивности миокарда левого желудочка. Нарушение процесC
са реполяризации миокарда желудочков.
Ультразвуковое исследование органов брюшной полости и
почек: жёлчный пузырь 56×17 мм, просвет свободный.
Поджелудочная железа 14×8×15 мм, уплотнены стенки соC
судов. Печень: левая доля 65 мм, правая доля 108 мм, паC
ренхима однородна. Почки: размер в норме, чашечноCлохаC
ночная система не расширена.
Общий анализ крови: гемоглобин — 112 г/л; эритроциты —
4,4×1012/л; лейкоциты — 4,9×109/л; тромбоциты —
266×109/л; СОЭ — 3 мм/час.
Биохимический анализ крови: белок общий — 73 г/л, билиC
рубин: общий — 10,6 мкмоль/л, прямой — 2,4 мкмоль/л,
АЛТ — 22 ЕД, АСТ — 33 ЕД, щелочная фосфатаза —
235 МЕ/л, мочевина — 4 ммоль/л, креатинин —
53 мкмоль/л, холестерин — 4,1 ммоль/л, глюкоза —
5,26 ммоль/л, Na — 136 ммоль/л, Ca — 2,47 ммоль/л, К —
4,1 ммоль/л, Р — 1,24 ммоль/л, Mg — 0,75 ммоль/л.
Иммунологическое исследование: IgG — 1076 мг%, IgA —
85 мг%, IgM — 138 мг%, IgE — 29 МЕ/мл, СCреактивный беC
лок отрицательный, ЦИК — 240 МЕ, АСЛО — 313 ЕД, ревC
матоидный фактор отрицательный.
Общий анализ мочи без патологии. Анализ мочи по АддисуC
Каковскому: диурез 630 мл, белок отсутствует, лейкоциты
4 095 000, эритроциты и цилиндры отсутствуют.
Анализ мочи на суточную экскрецию солей: Са — 3,86 мг/кг,
фосфаты — 8,42 ммоль/сут (норма 12–32 ммоль/сут), 
Mg — 2,02 ммоль/сут (норма 2–6,2 ммоль/сут).
Рентгенологическое исследование голеностопных сустаC
вов: костных патологических изменений не выявлено.
Рентгенологическое исследование коленных суставов: сусC
тавные поверхности ровные гладкие. Рентгеновская сусC
тавная щель равномерная. На медиальной поверхности

дистальных отделов диафизов бедренных костей определяC
ется нечёткость контуров кортикального слоя на протяжеC
нии 2,5 см, больше слева в области медиальных надмыщелC
ков, вероятнее всего, за счёт обызвествления в месте приC
крепления мышц.
Результаты денситометрического исследования: ZCscore
L2–L4 = C0,5. Минеральная плотность кости в области поясC
ничного отдела позвоночника в пределах нормы.
Консультация врача ЛФК: сколиоз грудопоясничного отдела
I степени, ХCобразная деформация нижних конечностей.
Консультация остеолога: в настоящее время данных за сниC
жение костной плотности нет. Тяжесть состояния ребёнка
обусловлена прогрессированием синдрома множественC
ных экзостозов. Девочка нуждается в коррекции психоневC
рологической симптоматики.
Консультация генетика: при осмотре асимметричный чеC
реп, брахицефалия, выраженные теменные бугры, краниоC
синостоз, выступающий лоб, нистагм, антимонголоидный
разрез глаз, гипоплазия крыльев носа, нос с «открытыми»
вперёд ноздрями, рот с опущенными уголками, брахидактиC
лия, кожные синдактилии, ангиопатия сетчатки. В анамнеC
зе операция по поводу костноCхрящевых экзостозов левой
плечевой кости. Учитывая данные анамнеза и клиникоCпаC
раклинической картины, можно поставить диагноз «синдC
ром множественных экзостозов».
За время наблюдения у девочки отмечались практически
ежедневные головные боли, сопровождающиеся тошнотой и
рвотой, приносящей облегчение. Получала ацетазоламид по
0,125 г 2 раза в день, калия и магния аспарагинат по
1/2 таблетки 2 раза в день, винпоцетин по 1/4 таблетки
3 раза в день, ацетиламиноянтарную кислоту по 10 мл 1 раз
в день в течение 3 нед, после чего была выписана домой для
продолжения лечения по месту жительства.
Анализ анамнестических, клинических и параклинических
данных позволил нам сделать заключение, что проведение
оперативного лечения гидроцефалии нецелесообразно, в
связи с малой эффективностью шунтирующей операции;
тогда как нейрохирургическое вмешательство по поводу
краниостеноза противопоказано в связи с возможным
ростом экзостозов. Рекомендовано продолжить терапию
гиполикворными (ацетазоламид), ноотропными, аминокисC
лотными, сосудистыми препаратами. С целью улучшения
социальной адаптации ребёнка показано оформление поC
собия по инвалидности на основании приказа МЗ РФ
№117 от 04.07.91. раздел Б пункт 2 (врождённые и наследC
ственные заболевания и синдромы, приводящие к частичC
ному нарушению жизнедеятельности и социальной дезC
адаптации) — экзостозная болезнь.
Таким образом, у девочки присутствует генетически детерC
минированное заболевание опорноCдвигательного аппаC
рата с прогрессирующим течением, приводящее к снижеC
нию качества жизни за счёт ограничения движения, болеC
вого синдрома и костных изменений, а в дальнейшем — к
нарушениям дыхательной и центральной нервной систем
(выраженный церебрастенический синдром — нарушение
памяти, внимания, в отдалённый период и речи), что привоC
дит к стойкой дезадаптации.
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Краткие сообщения

Ассоциация полиморфизма гена 
��2�адренергического рецептора 
с атопической бронхиальной астмой 
у детей

О.Н. Брянцева

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Индивидуальные различия течения бронхиальной астмы и
ответа на проводимую �2Cагонистами терапию свидетельC
ствуют об актуальности генетических исследований.
Цель исследования: оценить взаимосвязь полиморфного
участка гена в 46 нуклеотиде с тяжёлым течением бронхиC
альной астмы, симптомами ночной астмы и эффективносC
тью проводимой бронхолитической терапии �2Cагонистами.
Пациенты и методы. В работы генотипировали ДНК
208 детей с диагнозом «бронхиальная астма» различной
степени тяжести с помощью PCR Real Team. В I группу быC
ло включено 116 детей с тяжёлым течением, во II — 93 чеC
ловека со среднетяжёлым и лёгким течением болезни.
В зависимости от наличия симптомов бронхиальной обстC
рукции в ночное время суток так же выделены 2 группы
детей. В I группу вошли 148 человек без «ночной астмы», а
во II группу — с симптомами «ночной астмы».
Анализ результатов генотипирования проведён также в
зависимости от степени эффективности терапии �2CагониC
стами короткого действия в период обострения бронхиC
альной астмы. В I группу (147 детей) были включены пациC
енты, которые отмечали положительный эффект от примеC
нения препаратов короткого действия. Приступ бронхиC
альной обструкции у них купировался в течение первых
суток, при использовании от 1 до 4 ингаляций в сутки.
II группу (61 ребёнок) составили больные, у которых та же
медикаментозная терапия была неэффективна или малоC
эффективна (количество ингаляций превышало 4–6 раз в
сут). У некоторых детей возникала необходимость примеC
нять другие группы препаратов. Достоверность различий
в сравниваемых группах оценивали по критерию 
2. 

Результаты. Не было найдено статистически достоверC
ных различий между двумя группами в зависимости от тяC
жести бронхиальной астмы, так же, как и от наличия ночC
ных симптомов. Генотипы распределялись следующим обC
разом: в I группе (тяжёлая астма) — Gly16Gly 48%;
Gly16Arg 46%; Arg16Arg 7%; во II группе (среднетяжёлая,
лёгкая) Gly16Gly 44%; Gly16Arg 49%; Arg16Arg 7%. АналоC
гичное процентное соотношение получено в исследоваC
ниях в группах с «ночной астмой» и без ночных симптоC
мов. При анализе в группах с разной эффективностью теC
рапии получены достоверные различия: гомозиготный
аллель Gly16Gly во второй группе (терапия без эффекта)
встречается в два раза чаще, чем в первой группе (эфC
фективная терапия) (66% в сравнении с 38%, р < 0,001),
тогда как в распределении гетерозиготного аллеля выявC
лена обратная закономерность (в первой группе 55%, во
второй — 28%, р < 0,001). В распределении генотипа
Arg16Arg существенных различий между группами не выC
явлено (по 6% в каждой группе). 
Выводы.
◆ Выявлена ассоциация генотипа Gly/Gly в 16 позиции

гена �2Cадренергического рецептора с недостаточным
эффектом бронхолитической терапии �2CадреномимеC
тиками.

◆ Не установлено взаимосвязи полиморфизма гена �2CадC
ренергического рецептора с наличием ночных симптоC
мов и тяжелым течением бронхиальной астмы.

◆ Результаты фармакогенетических исследований могут
использоваться с целью оптимизации терапии острой
бронхиальнй астмы.

Малые аномалии развития почек 
у детей в различных биогеохимических
зонах Чувашии по данным массового
ультразвукового скрининга

А.А. Трефилов1, В.А. Родионов2, И.Е. Иванова3

1 Городская детская больница № 3, Чебоксары
2 Центральная городская клиническая больница, Жуковский
3 МК «Здоровье и материнство», Москва

В настоящее время экологическими факторами неблагоC
получия считают химические и физические загрязнители

окружающей среды до порогового уровня и природноC
обусловленный дисбаланс микроэлементов. В то же время
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отдельные факторы среды могут вызвать клинически и биC
ологически очерченные проявления, независимо от дозы,
например, врождённых пороков развития. В последние деC
сятилетия установлены закономерные корреляции между
биогеохимическими особенностями отдельных регионов
страны и распространением ряда заболеваний [1]. 
На территории Чувашии выделены следующие экологоC
биогеохимические регионы, отличающиеся содержанием
микроэлементов в воде, воздухе, почве, сельскохозяйстC
венных продуктах и суточных водноCпищевых рационах [2]:
1. ПрикубниноCЦивильский регион (ПКЦ), яляющийся

цинкC и кремнийCдефицитной провинцией с дисбаланC
сом микроэлементов пищевой цепи на фоне низкого
содержания йода и фтора.

2. Приволжский регион (ПВ). Он схож с ПКЦ регионом по
биогеохимическим параметрам, но на данной территоC
рии выше антропогенная нагрузка на природную среC
ду за счёт урбанизации и большого числа стационарC
ных и подвижных источников загрязнения. Этот региC
он — цинкC, кремнийC и йоддефицитная провинция с
высокой антропогенной загрязнённостью.

3. Присурский регион (ПС). Он характеризуется значиC
тельным избытком кремния, кальция, фтора, марганC
ца, относительно высоким содержанием цинка, меди,
стронция и выраженным дефицитом йода и кобальта,
а также самой высокой долей токсичных элементов —
свинца, кадмия и алюминия. ПС регион — высокомиC
нерализованная, аномальная кремниевая биогеохиC
мическая провинция с повышенным содержанием
большинства эссенциальных и токсических элементов
в водноCпищевой цепи.

Ультразвуковое исследование почек в районах и городах
Чувашской Республики проведено 8333 детям (3919 мальC
чика — 47,0% и 4414 девочки — 53%) с использованием
аппаратов фирмы «Алока» (Япония). Осмотр выполнен по
стандартной методике со сканированием и подробной биоC
метрией органов мочевой системы [3]. 
Варианты развития почек выявлены у 1344 детей
(161,3‰), из них у 597 мальчиков (152,3‰) и у 747 девоC
чек (169,2‰). Врождённые пороки развития почек имели
406 детей (48,7‰): у 55,5‰ мальчиков и у 42,8‰ девоC
чек. Малые аномалии развития (МАР) почек обнаружены у
1105 детей (132,6‰), у 462 мальчиков (117,9‰) и у
643 девочек (145,7‰).
К малым аномалиям развития почек относили пиелоэктаC
зию, ротацию почек, гиперплазию столбика Бертена, нефC
роптоз, синдром Фрейли.
Среди всех МАР преобладали пиелоэктазии — 60,1‰
(225 мальчиков и 276 девочек). В 81,6% случаев дилатаC
ция чашечноCлоханочной системы была односторонней.
У мальчиков расширение лоханок было одинаково часто
как слева, так и справа, а у девочек в 1,7 раза чаще с праC
вой стороны. В возрастном аспекте определена следуюC
щая распространённость: новорождённые — 143,1‰, деC
ти в возрасте 1–3 мес — 49,5‰, 4–6 мес — 58‰,
7–12 мес — 44,4‰, 1–3 лет — 60‰, 4–5 лет — 42,3‰,
6–9 лет — 83,6‰, 10–12 лет — 42,3‰, 13–15 лет —

43,4‰, 16–18 лет — 28,7‰. Как видно, наибольшая часC
тота пиелоэктазий наблюдается у новорождённых деC
тей — 143,1‰, наименьшая у подростков — 28,7‰.
Важен факт увеличения частоты пиелоэктазий в возрасте
6–9 лет (83,6‰), что может быть обусловлено изменениC
ем режима детей. Различали три степени пиелоэктазии:
1Cя — расширение полостей от 5 до 10 мм, 2Cя — 11–15 мм,
3Cя — 16–20 мм. Чаще встречали 2Cю степень (57,7%), реC
же 1Cю (32,1%) и 3Cю (10,4%) степени. У мальчиков чаще,
чем у девочек выявлялась 1Cя (38,7 и 26,8% соответственC
но) и 3Cя (14,2 и 7,3% соответственно) степени, реже 2Cя
(47,1 и 66,3% соответственно). Частота в ПВ регионе —
60,4‰, в ПКЦ — 57,9, в ПС — 47,2‰. 
Распространённость ротации почек в среднем составила
37,4‰. Она чаще наблюдалась у девочек (44,0‰). НаиC
большая частота в ПВ регионе — 52,1‰, наименьшая в ПС
— 31,6‰. Каждая четвертая ротация почки справа сочетаC
лась с пиелоэктазией, тогда как слева это наблюдалось
только у 5,1% мальчиков и 7,7% девочек. Дорсальная ротаC
ция почек наблюдается несколько чаще вентральной (52,5
и 47,4% соответственно), однако, у мальчиков преобладал
вентральный вариант — 54,2% (43,3% у девочек). ДорсальC
ный тип у 95,7% диагностировали справа, вентральный у
70,3% слева и у 8% детей наблюдался двусторонний проC
цесс. Территориальная распространённость выглядит слеC
дующим образом: в ПВ — 52,1, ПКЦ — 37,5, ПС — 31,6‰.
По национальному признаку — у 4,1% чувашей, 2,6% русC
ских, 4,5% татар, 5,3% детей от смешанных браков. 
Распространённость нефроптоза составила 6,8‰. НефC
роптоз установлен в 2,5 раза чаще у девочек, чем у мальC
чиков (9,5 и 3,8‰) и преобладал в ПС регионе (8,5‰), а
реже — в ПВ (5,7‰). 
Гиперплазия столбика Бертена встретилась у 25,6‰ деC
тей. Чаще она выявлялся в ПКЦ регионе (29,6‰), реже —
в ПС (19,0‰) и превалировала у татар (4,3%), реже была у
чувашей (3,2%) и русских (2,7%). Двухсторонняя гиперплаC
зия чаще выявлялось у татар — 0,8%, чем у чувашей и русC
ских — по 0,5%, а слева у 2,4% татар, 1,7% чувашей и 1,1%
русских, справа только у русских (0,07%).
Синдром Фрейли наблюдался у 19 детей (2,3‰), причём у
девочек в 2 раза чаще, и преобладал на территории ПКЦ
региона (4,8‰), реже наблюдался в ПС (1,2 ‰). Синдром
Фрейли имели 0,5% татар и по 0,1% чуваши и русские.
Выводы: 
1. Впервые установлена распространённость МАР почек

(132,6‰) у детей Чувашской Республики по данным
массового ультразвукового скрининга. 

2. В структуре МАР почек преобладают пиелоэктазии
(60,1‰), которые в 80,1% случаев имеют односторонC
ний характер. 

3. Имеется зависимость распространённости МАР и их
анатомических вариантов от биогеохимических зон
проживания. 

4. Клиническая значимость ротаций почек заключается не
только в изменении пропорционального соотношения лиC
нейных размеров органа, но и в возможном нарушении
уродинамики с расширением собирательной системы.
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Краткие сообщения

Роль Chlamydia pneumoniae, 
Mycoplasma pneumoniae в развитии
инфекционного процесса у детей 
с хроническими и рецидивирующими
заболеваниями лёгких

О.В. Кушелевская, Т.Б. Сенцова, И.К. Волков

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Несомненной является роль инфекции в развитии инфекC
ционного процесса при хронических воспалительных заC
болеваниях легких (ХВЗЛ). Участие атипичных возбудитеC
лей в развитии и течении ХВЗЛ подтверждено у взрослых.
Так, по данным ряда авторов доля участия M. pneumoniae
при обострении хронических бронхолёгочных заболеваC
ний составляет по различным источникам от 6 до 14%, а
C. pneumoniae — от 5 до 34% [1, 2]. У детей с бронхолёгочC
ной патологией распространённость хламидийной и микоC
плазменной инфекции варьирует от 6,2 до 50% [3, 4]. СчиC
тается, что к группе риска по развитию респираторного
хламидиоза относятся дети с хроническими заболеванияC
ми респираторного тракта, а также частая антибактериC
альная терапия, особенно антибиотиками пенициллиноC
вого ряда [3].
Целью настоящей работы явилось определение доли атиC
пичных возбудителей в этиологической структуре инфекC
ционного обострения ХВЗЛ у детей.
Под наблюдением находилось 57 детей в возрасте от 5 до
17 лет с обострением ХВЗЛ. Контрольную группу составиC
ли 10 здоровых детей, обследование которых проводиC
лось в условиях диспансерного обследования в КДЦ
НЦЗД РАМН. 
Для уточнения характера поражения органов дыхания
проведен комплекс диагностических мероприятий, вклюC
чая рентгенографию грудной клетки, трахеобронхоскоC
пию, бронхографию, компьютерную томографию. По реC
зультатам обследования отмечено:
• у 32 детей хронический воспалительный бронхолегочC

ный процесс развился на основе врождённых пороков
развития лёгких и бронхов (ВПРЛБ). Из них распростC
ранённые пороки лёгких (РП) имели 13 детей, ограниC
ченный порок (ОП) — 6 пациентов, синдром первичной
цилиарной дискинезии (в т.ч. синдром Картагенера) —
13 человек;

• 7 детей имели воспалительный процесс в легких, котоC
рый развился на основе врожденного иммунодефиC
цитного состояния (ВИД);

• у 7 пациентов хронический бронхолёгочный процесс
развился на основе врождённой патологии — мукоC
висцидоз (М);

• у 11 детей хронический воспалительный процесс в
лёгких развился в результате неблагоприятного исхоC
да острой пневмонии с развитием пневмосклероза,
деформации бронхов и бронхоэктазов (хроническая
пневмония (ХП). У 4 детей ХП носила односторонний
характер поражения (ОХП), у 7 — двухсторонний
(ДХП).

Для выявления бактериальной флоры проводилось микC
робиологическое исследование мокроты или аспирата
трахеального содержимого. Обнаружение антигенов
C. pneumoniae и M. pneumoniae производилось в реакциC
ии непрямой иммунофлуоресценции (РНИФ) с использоC
ванием моноклональных антител («DacoCytomation», ВелиC
кобритания) и применением люминисцентного микроскоC
па («WeltzlarCNauborn» модель Hund H600 PN ALF, ГермаC
ния). Биологическим материалом для исследования слуC
жили эпителиальные клетки из ротоглотки. ПодтверждеC
ние атипичной инфекции проводилось иммунологическим
методом. Выявление антител классов G, M, A к M. pneu�
moniae и C. pneumoniae производилось посредством
иммуноферментного анализа (ИФА) (Метод ELISA,
«Savoyondiagnostics», Израиль) с применением аппарата
Coda Bio Rad США.
При суммарной оценке этиологических факторов воспаC
лительного процесса инфекционный возбудитель в этиоC
логически значимом количестве выявлен у 40 (70%) обC
следованных детей с ХВЗЛ. Из них моноинфекция обнаруC
жена у 30 больных, из которых у большинства (22 ребёнC
ка) она была обусловлена бактериальной флорой, у 8 —
внутриклеточными возбудителями. Смешанная инфекция
выявлена у 10 детей.
При анализе данных по группам при ВПРЛ инфекционный
агент обнаружен у 71,9% (23 ребёнка). Из них более чем
у половины (12 пациентов) присутствовали бактериальC
ные возбудители, и у 5 детей — внутриклеточные. СмеC
шанная инфекция, обусловленная сочетанием бактериC
альных и атипичных микроорганизмов, обнаружена у
6 детей. В подгруппах РП и ЛП отмечалось преобладание
изолированной бактериальной флоры, а в подгруппе
ПЦД бактериальная и смешанная инфекции обнаружены
в равной доле.
У детей с ХП инфекционный возбудитель обнаружен у
8 (66,6%) детей. Три четверти больных ХП имели бактериC
альный возбудитель, и лишь одна четверть — внутриклеC
точных представителей. Смешанная инфекция не выявлеC
на. При ДХП обострение обусловлено только бактериальC
ной флорой, а при одностороннем поражении 2 детей имеC
ли атипичную инфекцию и 1 пациент — бактериальную.
При муковисцидозе возбудитель обнаружен у 6 (85,7%)
детей. У большинства из них (4 чел.) выявлена смешанная
инфекция. 1 ребёнок имел изолированную бактериальC
ную и 1 — атипичную инфекцию. 
При ВИД инфекционный агент идентифицирован у полоC
вины (3) обследованных, при этом у всех детей обнаружеC
на бактериальная флора. 
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Хламидийная инфекция при ВПРЛ подтверждена у
5 (15,6%) из всех обследованных детей. Из них у 3 (60%)
детей диагностировано первичное течение инфекции, у
1 пациента — реинфекция и у 1 ребёнка — состояние реC
конвалесценции. Микоплазменная инфекция при ВПРЛ
обнаружена у 11 (34,4%) обследованных детей, у большей
части (7 чел.) она протекала в острой форме, а у 4 детей в
виде реинфекции.
При муковисцидозе у 5 (71,4%) детей обнаружена хламиC
дийная инфекция. Из них 3 ребёнка находились в момент
обследования в состоянии реконвалесценции, а у 2 отмеC
чалась реинфекция С. pneumonia. Микоплазменная инC
фекция в виде острого первичного процесса обнаружена
только у 1 ребёнка с муковисцидозм. 
Анализ полученных данных позволил сделать вывод о том,
что обострение при муковисцидозе достоверно чаще выC
зывается ассоциацией бактериального агента и С. pneu�
moniae (p < 0,01). 
Текущей хламидийной инфекции у детей с ХП не отмечено.
У 2 детей с ОХП выявлена реинфекция, обусловленная
M. pneumoniae.
У детей с ВИД атипичных инфекций не обнаружено. 

Высокий уровень специфических IgG при отсутствии антиC
гена позволил диагностировать перенесённую ранее хлаC
мидийную инфекцию у 4 детей и микоплазменную инфекC
цию у 2 больных из общего количества обследованных.
Таким образом, инфекционный процесс у детей с хроничеC
ской бронхолегочной патологией обусловлен наличием
как бактериальных, так и атипичных патогенов, а также
ассоциацией этих возбудителей. Несмотря на то, что в
структуре инфекционного процесса при ХВЗЛ у детей
превалирует изолированная бактериальная флора, достаC
точно высокой является доля респираторных внутриклеC
точных возбудителей. Участие M. pneumoniae в воспалиC
тельном процессе подтверждено практически у четверти
больных и оказалось более значимо при ВПРЛ. Доля хлаC
мидийной инфекции несколько меньше (17,5%), однако,
отмечено преобладание этих возбудителей в ассоциации
с бактериальной флорой у детей с муковисцидозом. 
В целом, полученные данные свидетельствуют о необхоC
димости расширения общепринятого плана обследования
детей с ХВЗЛ с включением в него методов выявления
атипичных возбудителей, что позволит обоснованно подC
ходить к выбору антибактериальной терапии.
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Клинические проявления 
коагулопатий у детей 
Ставропольского края 

О.Н. Смирнова1, С.А. Егорова2

1 Ставропольская государственная медицинская академия
2 Ставропольский государственный университет

Интерес учёных к коагулопатиям определяется большой
распространённостью, высокой летальностью и частой
инвалидизацией при данной патологии. Проблема научC
ного прогнозирования частоты обострений и тяжести
осложнений коагулопатий у детей в настоящее время явC
ляется достаточно актуальной. Известно, что большое
влияние на дальнейшее течение коагулопатий оказывает
время появления первых клинических признаков болезC
ни. По данным ряда авторов существует зависимость
между нарушениями гемостаза и возрастом больных деC
тей [1–3]. В Ставропольском крае некоторые виды коагуC
лопатий являются достаточно распространённым заболеC
ванием, но подобного рода исследований в последнее
время не проводилось.

Вышесказанное обусловило цель и задачи настоящей
работы: изучить клиникоCвозрастные проявления коагуC
лопатий у детей Ставропольского края, определить завиC
симость тяжести течения нарушений гемостаза от времеC
ни первых клинических проявлений болезни; разработать
способ прогнозирования количества рецидивов заболеC
вания в зависимости от возраста пациента.
Проведён ретроспективный анализ 154 историй болезни
60 детей в возрасте от 0 до 15 лет с коагулопатиями, наC
ходившихся на лечении в отделении гематологии и онкоC
логии Краевого специализированного детского центра
Ставрополя с мая 1999 по май 2004 г. Полученные за
5 лет данные подвергались статистической обработке с
помощью методов криволинейного корреляционного анаC
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лиза. Дети были разделены на группы в зависимости от
возраста: от 0 до 1 года (n = 8), от 1 года до 3 лет (n = 6),
от 4 до 6 лет (n = 35), от 7 до 11 лет (n = 56), от 12 до 15 лет
(n = 53) [4, 5].
Установлено, что заболеваемость гемофилией А, В и боC
лезнью Виллебранда в Ставропольском крае в среднем,
составила 2 ребёнка на 100 000 детей в год. У 49 (82%)
детей диагностирована гемофилия А, у 4 (6%) больных —
гемофилия В, у 7 (12%) — болезнь Виллебранда. 
Наиболее часто коагулопатии встречались у детей в возC
расте 7–11 лет (36%). В возрасте 12–15 лет и 4–6 лет наC
рушения гемостаза составили соответственно 34 и 23%.
Количество детей с данной патологией в возрасте до 1 гоC
да и от 1 года до 3 лет было наименьшим (3 и 4% соответC
ственно).
Самым частым проявлением нарушений гемостаза во все
возрастные периоды являлись гематомы мягких тканей
туловища и конечностей (в среднем 62%). Чаще они возC
никали у пациентов в возрасте от 0–3 лет и 7–11 лет, что,
поCвидимому, обусловлено увеличением двигательной акC
тивности детей грудного и младшего школьного возраста.
Второе место по частоте возникновения занимали геC
мартрозы (в среднем 60%) — одно из тяжёлых и инвалиC
дизирующих осложнений нарушений гемостаза. НаибоC
лее часто гемартроз встречался у детей в возрасте
3–6 лет (у 25 из 54 детей), что подтверждает данные
других авторов.
Посттравматические кровотечения (резаные, колотые раC
ны) и почечные кровотечения в виде макроC и микрогемаC
турий занимали относительно небольшую долю в общей
структуре клинических проявлений коагулопатий — 7 и 2%
соответственно. Наиболее часто поражение почек
диагностировалось у больных в возрасте 12–15 лет.
Контрактуры суставов выявлены у 5 (9%) детей в возрасте
14–15 лет, стойкие фиброзные анкилозы суставов конечC
ностей — у 2 больных (4%) в возрасте 14–15 лет.
Симптомы нарушений гемостаза на первом году жизни
выявлены у 35 из 60 детей (58%). У 19 (54%) из них подC
кожные кровоизлияния, кровотечения из десны при проC
резывании зубов не сопровождались анемией и не требоC
вали стационарного лечения. У 15 (43%) грудных детей
были гематомы головы, лица, ягодичной области, у 1 (3%)
ребёнка — гемартроз, что потребовало госпитализации в
специализированное отделение.
Установлено, что чем раньше появились первые признаки
наследственной коагулопатии, тем тяжелее течение забоC
левания в будущем. Так, из 35 детей, у которых заболеваC
ние началось на первом году жизни, в последующем у 63%
наблюдалось тяжёлое течение заболевания, тогда как у

детей, у которых заболевание началось после первого гоC
да жизни, тяжёлая степень коагулопатии наблюдалась
только в 42% случаев.
Тяжелое течение заболевания чаще встречалось в возраC
сте от 0 до 1 года и 12–15 лет. 
Анализ историй болезни выявил закономерность рецидиC
вов болезни в зависимости от возраста. В среднем, в возC
расте до 1 года наблюдалось одно обострение в год, от
1 года до 3 лет — по 1–2 обострения в год, после 4 лет —
по 2–3 обострения в год. 
С использованием теории криволинейной корреляции, в
основе которой лежит решение системы линейных уравC
нений и в качестве коэффициентов используются статисC
тические моменты оценок выборок, получено аналитичесC
кое выражение зависимости числа рецидивов от возрасC
та больного: 

R � C0,015n2 + 0,271n + 1,048

где R — число рецидивов в год, n — возраст больного,
C0,015, 0,271, 1,048 — коэффициенты корреляции. ДоC
стоверность полученной формулы подтверждается совпаC
дением максимума числа рецидивов с результатами наC
стоящего и предыдущих исследований [1, 2]. 
Расчёт зависимости частоты обострений коагулопатий от
возраста детей по разработанной формуле позволил устаC
новить, что увеличение частоты обострений коагулопатий
приходится на возраст 6–12 лет, с максимальным числом
рецидивов болезни в возрасте 9 лет. Полученное выражеC
ние можно рекомендовать как способ прогнозирования
частоты обострений коагулопатий в зависимости от возC
раста ребенка.
Таким образом, проведенное исследование показало, что
заболеваемость гемофилией А, В и болезнью ВиллебранC
да в Ставропольском крае составляет в среднем 2 на
100 000 детей в год. Гемофилия А встречается чаще друC
гих коагулопатий (82%). Наиболее частым проявлением
коагулопатий во все возрастные периоды являются гемаC
томы мягких тканей. Поражение суставов при коагулопаC
тиях чаще начинается с 3Cлетнего возраста, достигает
максимума в 4–6 лет и остается одним из частых проявлеC
ний гемофилии во все остальные возрастные периоды.
В возрасте 11–15 лет к вышеописанным проявлениям
коагулопатий присоединяются гематурия и осложнения в
виде контрактур и анкилозов суставов, что приводит к инC
валидизации детей. Тяжелое течение болезни чаще встреC
чается у больных в возрасте от 0 до 1 года и 12–15 лет.
Наибольшее число обострений болезней гемостаза приC
ходится также на возраст 7–12 лет.
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Краткие сообщения

Клинико�иммунологическое значение
определения экспрессии мембранных
рецепторов у детей с атопической
бронхиальной астмой 
при проведении
аллергенспецифической
иммунотерапии

И.А. Громов, Е.Л. Семикина, Л.С. Намазова

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

Бронхиальная астма (БА) остается одной из актуальных
медикоCсоциальных проблем в педиатрии. И, несмотря на
разработку и внедрение новых лечебных технологий, поC
явление новейших высокоэффективных противоастматиC
ческих лекарственных средств, пациенты продолжают
умирать от астмы, причём примерно в равной степени от
лёгкой, среднеCтяжёлой или тяжёлой, что, безусловно, гоC
ворит о неадекватности проводимой терапии. В основе
заболевания лежит хроническое аллергическое воспалеC
ние бронхов, сопровождающееся их гиперреактивностью
и периодически возникающими приступами затруднённоC
го дыхания или удушья в результате бронхиальной обстC
рукции, обусловленной бронхоконстрикцией, гиперсекреC
цией слизи, отёком стенки бронхов [1]. В настоящее вреC
мя активно обсуждается концепция персистирующего
воспаления, которая обосновывает применение при
бронхиальной астме постоянной адекватной тяжести баC
зисной терапии [3]. В то же время постоянно совершенстC
вуются методы патогенетической терапии, позволяющие
нормализовать изменённый при астме иммунный ответ
организма. Важнейшая роль в регуляции иммунного отвеC
та отводится растворимым медиаторам, называемым
лимфоC и монокинами, интерлейкинами (ИЛ) или цитокиC
нами. Детальное изучение цитокинов показывает, наC
сколько разноплановую роль играют они в иммунных восC
палительных реакциях. 
Аллергенспецифическая иммунотерапия (АСИТ) является
единственным методом патогенетической терапии аллерC
гических заболеваний, воздействующим на все звенья
аллергического процесса и обладающим длительным проC
филактическим эффектом. АСИТ приводит к угнетению
IgECопосредованной аллергической реакции, уменьшает
выраженность аллергического воспаления и неспецифиC
ческую тканевую гиперреактивность [2]. Однако сведения
о воздействии этого способа лечения на субпопуляции
лимфоцитов остаются мало изученными и требуют дальC
нейшего исследования, а описаний экспрессии цитокиноC
вых рецепторов у детей с БА, в том числе на фоне провеC
дения АСИТ, в доступной нам литературе не встретились.
Определение субпопуляций лимфоцитов периферической
крови, а также экспрессии рецепторов к цитокинам (ИЛ 2,
ИЛ 4, ИЛ 5, ИЛ 8, ИЛ 10 и интерферону (ИНФ) �) и IgЕ на
поверхности лимфоцитов периферической крови провоC

дили методом проточной цитофлюорометрии в реакции
прямой иммунофлюоресценции. Использовано оборудоC
вание и реактивы фирмы BD Biosciences, США — лазерC
ный анализатор FASC Calibur, программа Cell Quest [4]. 
Обследовано 70 детей в возрасте от 7 до 17 лет с лёгкой
атопической персистирующей бронхиальной астмой в пеC
риоде ремиссии: 40 детей имели бытовую и пыльцевую
сенсибилизацию и 30 детей — только пыльцевую сенсиC
билизацию. Кроме того, у 20 из обследованных детей быC
ли оценены субпопуляции лимфоцитов крови и экспресC
сия рецепторов к цитокинам и IgЕ на фоне проведения
АСИТ. Группа сравнения включала 12 детей от 7 до 17 лет,
без атопических заболеваний.
Для исследования использовалась венозная кровь, взяC
тая в пробирку с ЭДТА (Becton Dickinson Vacutainer
Systems), из которой в дальнейшем на градиенте плотноC
сти с фиколлCверографином выделялись лимфоциты
(с помощью центрифугирования при 1500 об/мин в течеC
ние 30 мин при t = 4°С). Выделенные лимфоциты отмыC
вались раствором Cell Wash центрифугированием при
1200 об/мин при t = 4°С в течение 10 мин. Затем полуC
ченные лимфоциты метились моноклональными антитеC
лами (Simultest Imk Plus, Becton Dickinson). Клетки инкуC
бировались в темноте при комнатной температуре в теC
чение 15 мин, затем отмывались центрифугированием с
2 мл Cell Wash и ресуспензировались в 0,5 мл Cell Wash.
Анализ образцов проводился на проточном цитометре.
Для сбора данных использовалась программа Simulset.
Исследовалось лимфоцитарное окно, согласно типичноC
му расположению популяций лимфоцитов, выявленных
по светорассеянию и флуоресцентной метке LeukoGate
(CD 45/14).
У детей с атопической лёгкой персистирующей бронхиальC
ной астмой в периоде ремиссии субпопуляции лимфоциC
тов периферической крови не отличались от нормы. При
этом у детей с БА отмечалось достоверное повышение
экспрессии рецептора к IgE (7,6 ± 0,6%), в то время как у
здоровых детей этот показатель составил 5,6 ± 0,44%
(р < 0,05). Также у детей с БА отмечалось достоверное поC
вышение экспрессии рецептора:
• к ИЛ 2 (за счёт высокоафинной субъединицы

CD 122) — 22,17 ± 0,53%, по сравнению с экспрессиC
ей у здоровых детей — 16,84 ± 1,9%, р < 0,05; 
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• к ИЛ 4 — 5,46 ± 0,37% (у здоровых детей 3,7 ± 0,32%),
р < 0,005;

• к ИЛ 5 9,3 ± 0,43% (у здоровых детей 5,3 ± 0,55%),
р < 0,001; 

• к ИЛ 8 29,6 ± 0,66% (у здоровых детей 24,3 ± 2,17%),
р < 0,05. 

У детей с БА отмечалось также достоверное понижение
экспрессии рецептора к ИЛ 10 (21,3 ± 0,6% по сравнению
с 27,2 ± 2% у здоровых детей, р < 0,05). При этом субпопуC
ляции Т лимфоцитов и экспрессия рецепторов к цитокиC
нам и IgE не отличались у детей, имевших пыльцевую и быC
товую сенсибилизацию, по сравнению с детьми, у которых
была выявлена только пыльцевая сенсибилизация. 
При анализе субпопуляций лимфоцитов периферической
крови у детей с бронхиальной астмой на фоне проведения
АСИТ популяция цитотоксических клеток (CD 8), ТCхелпеC
ров (CD 4), естественных киллеров (CD 16/56) достоверно
не изменялись. 
В то же время субпопуляция В клеток (CD 22) до проведеC
ния АСИТ была на нижней границе нормы (7,49 ± 0,96%),
а после проведения АСИТ она достоверно увеличилась до
11,71 ± 1,27% (р < 0,05). 
При анализе экспрессии рецептора к IgЕ (СD 23) и ИЛ 2
(низкоафинной субъединицы рецептора CD 25 и высокоC
афинной субъединицы CD 122) у детей с бронхиальной
астмой на фоне проведения АСИТ отмечалось достоверC
ное снижение экспрессии рецептора к ИЛ 2 за счёт высоC

коафинной субъединицы CD 122 с 22,31 ± 1,5% до
17,59 ± 1,36% р < 0,05, в то время как низкоафинная
субъединица рецептора к ИЛ 2 (CD 25) достоверно не изC
менялась. 
Также на фоне проведения АСИТ отмечается достоверное
повышение экспрессии рецептора к IgE (CD 23) с
7,0 ± 0,87% до 10,79 ± 1,18% (р < 0,05).
При анализе динамики экспрессии цитокиновых рецептоC
ров на фоне АСИТ отмечалось достоверное повышение
экспрессии рецептора к ИЛ 4 с 4,88 ± 0,73% до
7,12 ± 0,69% (р < 0,05), экспрессии рецептора к ИЛ 5 с
9,34 ± 0,8% до 15,6 ± 2% (р < 0,02) и экспрессии рецептоC
ра к ИЛ 10 с 23,85 ± 1,25% до 29,03 ± 1,39% (р < 0,02).
Отмечалась тенденция к повышению экспрессии рецептоC
ра к ИФН � с 64,5 ± 2,25 до 67,2 ± 1,6%.
Таким образом, учитывая, что у детей с БА даже в периоде
ремиссии сохраняется повышенная экспрессия рецептоC
ров на поверхности лимфоцитов периферической крови к
IgE, ИЛ 2, ИЛ 4, ИЛ 5, ИЛ 8 и снижение экспрессии рецепC
тора к ИЛ 10, что можно трактовать, как свидетельства
перманентной активации иммунной системы по аллергиC
ческому типу, необходимо назначение им длительной баC
зисной терапии. Отмеченное в ходе исследования при
проведении АСИТ повышение уровня В клеток, увеличеC
ние экспрессии рецепторов к ИЛ 4, ИЛ 5, ИЛ 10, понижеC
ние экспрессии рецептора к ИЛ 2 у детей с БА можно
использовать для оценки её эффективности.
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Значение экологических и социальных
факторов в развитии язвенной болезни
у детей пубертатного возраста

Е.И. Ермолаева

Саратовская областная детская клиническая больница

Язвенная болезнь остается одной из наиболее распростC
ранённых нозологических форм в современной детской
гастроэнтерологии. С установлением значимости Нeli�
cobacter pylori (H. pylori) в развитии данной патологии
представления о механизмах формирования язвенной
болезни, методах её лечения и профилактики существенC
но изменились. Однако закономерно встаёт вопрос, почеC
му на фоне H. pylori пептический дефект формируется у
15–30% обследованных детей, в то время как в 70 – 80%
случаев данный процесс не реализуется. В связи с излоC
женным такие этиологические аспекты язвенной болезC
ни, как неблагоприятная наследственность, социальноC

психологическая обстановка и экология, нарушения гигиC
ены труда и отдыха, не утратили своей актуальности.
Целью исследования явилось изучение влияния экологиC
ческих и социальных факторов на вероятность развития
язвенной болезни у детей пубертатного возраста.
Влияние смены социальноCэкологической и психологичесC
кой обстановки на развитие и течение язвенной болезни
оценивалось у 220 детей, переехавших из сельской местC
ности с благополучной экологической обстановкой на поC
стоянное место жительства в город Балаково с высоким
уровнем техногенной нагрузки. В городе производят проC
дукцию крупные предприятия химии и нефтехимии, машиC
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Основные даты истории отечественной педиатрии*

250 лет
Открытие в Москве и Петербурге перC
вых школ для подготовки повивальC
ных бабок (по инициативе П.З. КандоC
иди, 1757).

125 лет
В Российской империи принят закон
«О малолетних, работающих на завоC
дах, фабриках и мануфактурах»
(1882 г.).
Открыт специальный санаторий для
детей, страдающих костным туберкуC
лёзом (в Стрельне под Петербургом,
1882).

95 лет
В СанктCПетербурге прошёл I съезд
детских врачей России (1912).

80 лет
Организовано общество детских враC
чей Советского Союза (1927), правоC
преемником которого является Союз
педиатров России (1994).

85 лет 
13 января исполнилось 85 лет Елене
Михайловне Лукьяновой (1922, родиC
лась в селе Блистава Менского райоC
на Черниговской области, Украина),
известного украинского педиатра,
академика РАМН, заслуженного деяC
теля науки.

75 лет
Василий Иванович Молчанов устаноC
вил патогенетическую связь между
скарлатиной и ревматизмом (1932).

Открыт Ростовский научноCисследоC
вательский институт акушерства и пеC
диатрии (Минск, 1932).
Открыт научноCисследовательский
институт педиатрии в АлмаCАте
(1932).

50 лет
Опубликованы:
М.С. Маслов. Лекции по факультетC
ской педиатрии. Ч. 1–2. (1957–1962);
А.Ф. Тур. Гематология детского возраC
ста (1957).

* Составители Н.П. Воскресенская 
и Е.В. Былинский.
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ностроения, рядом с городом построена Саратовская ГЭС,
Балаковская АЭС. По результатам геоинформационного
картографирования на территории Балаково выявлено
одиннадцать геохимических аномалий со средним, умеC
ренно опасным уровнем загрязнения окружающей среды. 
Оценка состояния здоровья в различных районах БалакоC
во оценивалась в ходе проекта «Диспансеризация детей
2002». Заболеваемость рассчитывалась на 1000 детей по
основным классам болезней в соответствии с МКБC10.
У всех детей, прибывших на постоянное место жительства
в Балаково, в результате тщательного опроса родственниC
ков, анализа амбулаторных карт, выписок из историй боC
лезни устанавливались особенности развития в период
новорождённости и детства.
Методом парного корреляционного анализа между содерC
жанием химических элементов на отдельной территории
города и заболеваемостью детей на этой же территории
исследовалось влияние конкретных загрязняющих веC
ществ в окружающей среде на заболеваемость. 
По данным анализа наибольшее количество взаимосвяC
зей (4 из 8 возможных) обнаружено между повышенным
содержанием в окружающей среде химических элементов
и заболеваемостью органов пищеварения. Так, заболеваC
емость ЖКТ достоверно коррелировала с содержанием
Pb (r = 0,58), Со (r = 0,58), Сr (r = 0,68) и Ti (r = 0,53). В то
же время заболевания органов дыхания оказались связаC
ны только с содержанием Mn (r = 0,54), заболевания серC
дечноCсосудистой системы — с Со (r = 0,55) и Ti (r = 0,65).
Распространённость патологии щитовидной железы корC
релировала с Сr (r = 0,68), а патология мочевыделительC
ной системы — с содержанием в окружающей среде Pb
(r = 0,54). 
Необходимо отметить, что смена места жительства приобC
ретает особое значение в пубертатном возрасте в силу
особенностей функционирования многих органов и сисC
тем у ребёнка данной возрастной категории.
Сопоставление показателей распространённости язвенC
ной болезни у детей в возрасте 9–15 лет, постоянно проC

живающих в Балаково и переехавших в город на постоянC
ное место жительства из экологически благополучных
сельских районов, показало, что в целом, независимо от
длительности проживания в городе, риск развития язвенC
ной болезни у детей пубертатного возраста увеличивался.
В то же время, после 2 лет проживания в городе и достиC
жения пубертатного возраста распространённость язвенC
ной болезни среди детей, прибывших из сельской местноC
сти, практически в два раза превышает показатели,
характерные для городских жителей. 
В то же время, несмотря на смену экологической обстаC
новки в связи с переменой места жительства, не у всех
детей сформировалась язвенная болезнь. ПоCвидимому,
причины формирования язвенной болезни у одних детей и
её отсутствия у других следует искать в особенностях антеC
и перинатального развития, неблагоприятных социальноC
психологических аспектах их жизни, генетической предC
расположенности. 
У детей с язвенной болезнью наиболее часто наблюдаC
лись родовые травмы, асфиксия в родах, наличие токсиC
козов беременности у матери. Отягощённая наследственC
ность по язвенной болезни зарегистрирована у 28,7%
больных и 2,4% здоровых детей.
Распространённость неблагоприятных социальноCбиолоC
гических факторов периода новорождённости и детства у
больных язвенной болезнью также оказалась выше, чем
в группе здоровых.
Таким образом, результаты корреляционного анализа
показали, что заболеваемость детского населения имеC
ет тесную взаимосвязь с содержанием тяжёлых металC
лов в почве. Риск развития язвенной болезни у детей
при переезде из сельской местности в город наиболее
выражен в первые два года проживания на урбанизироC
ванной территории и в значительной мере ассоциироC
ван с содержанием в окружающей среде свинца,
кобальта и хрома, неблагоприятным преморбидным фоC
ном, пубертатным возрастом ребёнка в момент смены
места жительства.
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Информация Союза педиатров России

Пресс�релиз XI Конгресса педиатров
России «Актуальные проблемы педиатрии»

5–8 февраля 2007 г. в Москве состоялся XI Конгресс
педиатров России.
В работе Конгресса приняли участие около 3000 враC
чей, учёных, организаторов здравоохранения из всех
субъектов Российской Федерации, а также из стран
ближнего и дальнего зарубежья.
Торжественная церемония открытия Конгресса прохоC
дила 5 февраля в Зале Церковных Соборов Храма
ХристаCСпасителя.
С приветственным словом к делегатам обратился
Председатель Исполкома Союза педиатров России,
главный специалистCэксперт педиатр Министерства
здравоохранения и социального развития РФ, дирекC
тор Научного центра здоровья детей РАМН, академик
РАМН, член Общественной палаты РФ А.А. Баранов. 
Приветствия участникам и гостям Конгресса направиC
ли Президент Российской Федерации В.В. Путин,
Председатель Государственной Думы Федерального
собрания РФ Б.В. Грызлов, Председатель Совета ФеC
дерации Федерального Собрания РФ С.М. Миронов,
Его Святейшество Святейший Патриарх Московский и
Всея Руси Алексий II, полномочный представитель
Президента РФ в Центральном федеральном округе
Г.С. Полтавченко, полномочный представитель ПрезиC
дента РФ в Южном федеральном округе Д.Н. Козак,
министр здравоохранения и социального развития
РФ М.Ю. Зурабов, руководитель фракции «Родина» в
Госдуме А.М. Бабаков, исполнительный директор
МФОМС академик РАМН А.В. Решетников, первый заC
меститель Мэра Москвы в Правительстве Москвы
Л.И. Швецова. 
В своём приветственном обращении к участникам
Конгресса Президент Российской Федерации В.В. ПуC
тин отметил: «Ваш авторитетный форум, собравший
практикующих врачей и учёных из многих регионов
России, призван обсудить актуальные вопросы сохраC
нения и укрепления здоровья подрастающего поколеC
ния. Конгресс даёт поистине уникальную возможность
познакомиться с новейшими технологиями профилакC
тики, диагностики, лечения детской и подростковой
заболеваемости, позитивными результатами работы
специалистов. А главное — в ходе серьёзных професC
сиональных дискуссий вырабатываются новые, эфC
фективные подходы к решению медицинских и социC
альных проблем. Уверен, что рекомендации и предлоC
жения, подготовленные Конгрессом, будут востребоC
ваны на практике, послужат реализации масштабных
общенациональных проектов. Желаю вам успехов и
всего наилучшего».
С поздравлениями и приветствиями участникам форуC
ма выступили заместитель министра здравоохранеC
ния и социального развития РФ, академик РАМН
В.И. Стародубов, настоятель Храма Трёх Святителей

при Управлении делами Президента протоиерей ВлаC
димир Волгин, руководитель Федерального агентства
по здравоохранению и социальному развитию акадеC
мик РАМН Ю.Н. Беленков, член Президиума РоссийC
ской академии медицинских наук, академик РАМН
В.А. Быков, заместитель председателя Комитета ГосC
думы РФ по охране здоровья профессор М.Р. РокицC
кий, председатель комиссии по вопросам здравооC
хранения Общественной палаты РФ профессор
Л.М. Рошаль, заместитель руководителя ДепартаменC
та здравоохранения города Москвы И.А. Лешкевич,
ректор РГМУ академик РАМН В.Н. Ярыгин. 
Деятельность Союза педиатров России давно хорошо
известна на международном уровне. С пожеланиями
успешной работы к детским врачам пришли СпециC
альный представитель Генерального директора ВОЗ в
России В.К. Лепахин и представитель ЮНИСЕФ в РосC
сийской Федерации и Беларуси Карел де Рой.
Яркой иллюстрацией активных действий Союза педиаC
тров России стал фильм, снятый специально к 80CлетC
нему юбилею организации (1927–2007 гг.).
На Торжественной церемонии открытия ХI Конгресса
педиатров России были оглашены итоги Конкурса по
присуждению звания «Детский врач года», в котором
участвовали 28 детских врачей. По итогам 2006 г.
победителями стали Т.П. Зеленова (Кемеровская
обл.), В.С. Иванов (Казань), М.Л. Макаренко (КрасC
нодар).
Еще четыре педиатра получили звания лауреатов КонC
курса и поощрительные призы — Г.В. Белова (СамаC
ра), С.В. Макаревич (Барнаул), Т.А. Лазутина (ТольятC
ти), Н.Ф. Чипсанова (Республика Коми).
С 2005 г. Союз педиатров России проводит Конкурс
«Детская медицинская сестра года». На этот раз побеC
дили: Г.Г. Залалдинова (Уфа), Г.С. Мирошникова (Гусев,
Калининградская обл.), Т.Ф. Алдергот (Бийск, АлтайC
ский край).
Безусловно, украшением открытия Конгресса стал
концерт Государственного академического русского
хора им. А.В. Свешникова, выступления народной арC
тистки России В. Талызиной, детского хореографичесC
кого коллектива «Планета танцев», ансамбля песни
«Гостья», ансамбля народного танца «Раззадоры», баC
лета «Реливе», группы «ХCмиссия», известных авторов
и исполнителей С. Беликова и А. Глызина. Вёл концерт
народный артист России А. Ливанов.
Научная часть ХI Конгресса — пленумы, симпозиумы,
круглые столы, лекции, школы — проходила 6–8 февC
раля в Центре международной торговли на Красной
Пресне.
За 3 дня в 8 залах прошли 106 различных научных
симпозиумов и круглых столов, на которых прозвучаC
ло 480 научных докладов.
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Союз педиатров России продолжает одну из традиций
отечественной медицины — проведение клинических
разборов больных. Полные аудитории и множество
вопросов, задаваемых во время обсуждения, в очеC
редной раз доказали необходимость такой формы поC
вышения квалификации врачей.
На XI Конгрессе с лекциями выступили и ведущие
зарубежные учёные: Х. Шаевска (Польша), Г. Моро
(Италия), Т. Кокс (Великобритания), С. Феннрич и Г. ГеC
дике (Германия), Д. Вандерхооф, К. Лифшиц, Н. Бьют
(США), А. Шаафсма (Нидерланды), У. Хернелл
(Швеция).
Профессор Г. Гедике из Германии — не только известC
ный гематолог, но и член постоянного комитета ЕвроC
пейского общества педиатров (UNEPSA).
На Конгрессе всесторонне обсуждались и определяC
лись наиболее эффективные пути реализации приC
оритетных национальных проектов «Демография» и
«Здоровье» в педиатрии, повышение уровня органиC
зации медицинской помощи детям в учреждениях
первичного звена и обеспечение преемственности
при оказании высокотехнологичной помощи детям и
матерям. Многие выступающие поддержали предлоC
жение академика А.А. Баранова о необходимости расC
ширения Национального проекта «Здоровье» —
создания федеральной программы «Охрана репродукC
тивного здоровья подростков».
Широко были представлены сообщения о новых эфC
фективных технологиях в области иммунопрофилактиC
ки, детской травматологии и ортопедии, хирургии,
онкологии и гематологии, стоматологии и оторинолаC
рингологии.
В рамках работы Конгресса проведены рабочие совеC
щания ревматологов и проблемной комиссии «МедиC
коCорганизационные проблемы педиатрии», пленум
Научного Совета по педиатрии РАМН и МинздравсоцC
развития РФ «Высокие технологии в педиатрии: соC
стояние проблемы и перспективы», пленум Научного
совета по гигиене и охране здоровья детей и подростC
ков РАМН и Минздравсоцразвития РФ «Особенности
морфоCфункционального и психоCсоциального развиC
тия современных юношей 15–19 лет», а также совеC
щание главных педиатров субъектов Российской ФеC
дерации и Форум «Здоровье и образование детей в
приоритетных Национальных проектах» (по итогам
Научной сессии академий наук РФ, имеющих государC
ственный статус).
Второй год подряд Союз педиатров России и факульC
тет послевузовского профессионального образоваC
ния педиатров организует проведение школ (участкоC
вого педиатра, детского аллергологаCиммунолога,
специалиста по дополнительной иммунизации насеC
ления в рамках национального календаря прививок,

детского ревматолога, организатора здравоохранеC
ния, специалиста по медицинскому обеспечению в
образовательных учреждениях) по системе непрерывC
ного профессионального обучения. Сертификаты выC
даны 1681 слушателю школ, что на тысячу больше в
сравнении с прошлым годом.
Большим успехом пользовалась выставка «Здоровье
матери и ребёнка — 2007».
Закрытие Конгресса стало ещё одним насыщенным
информацией и приятными моментами событием.
Перед коллегами выступили председатель Комитета
Государственной Думы РФ по охране здоровья
Т.В. Яковлева и директор Департамента медикоCсоциC
альных проблем семьи, материнства и детства МиниC
стерства здравоохранения и социального развития
РФ О.В. Шарапова.
Были оглашены итоги Конкурса молодых учёных.
В этом году было подано 64 заявки из 20 городов РосC
сии, представлены 44 постерных доклада.
Победителями стали:
1 место — А.С. Никитина (Саратов); 
2 место — О.И. Чапова (Саратов) и Д.А. Жакота
(Москва).
3 место — С.Ю. Городков (Саратов), О.А. Гра (Москва)
и О.В. Подкаура (Владивосток).
Специального приза удостоен А.С. Глотов (СанктCПеC
тербург).
Индивидуальными призами от фирмCспонсоров наC
граждены Л.Р. Гиниятова (Казань) и М.А. Икомасова
(Самара).
Поощрительными подарками отмечены: Ю.Н. АхметC
валеева (Казань), Д.В. Апаева (Москва), А.М. ДубровC
ская (Челябинск), О.А. Киселева (Архангельск),
Т.В. Маргиева (Москва), Е.Ю. Маренко (Сургут),
Х.Х. Шакова (Нальчик), Е.В. Шишкинская (Москва). 
На этом Конгрессе впервые состоялась постерная
сессия, на которой представили результаты своей наC
учной и практической деятельности те специалисты,
которые непременно хотели поделиться своими нараC
ботками с коллегами, но не смогли выступить с устC
ным сообщением. По результатам обсуждения
Конкурсная комиссия наградила памятными подаркаC
ми Л.И. Королеву (СанктCПетербург), Я.В. Гирш (Сургут),
С.Б. Чолояна и соавт. (Оренбург), Л.П. Михайлец (Киев,
Украина).
В заключение участники Конгресса увидели фильм об
истории и сегодняшнем дне Научного центра здороC
вья детей РАМН.
По итогам работы ХI Конгресса педиатров России приC
нята резолюция, в которой намечены дальнейшие
организационные шаги для успешного претворения в
практику приоритетного Национального проекта
«Здоровье».
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Информация Союза педиатров России

Резолюция ХI Конгресса педиатров России
«Актуальные проблемы педиатрии»

С 5 по 8 февраля 2007 г. в Москве прошел XI Конгресс
педиатров России, в котором приняли участие около
3000 делегатов из всех субъектов Российской ФедераC
ции — работники органов управления и учреждений
здравоохранения, учёныеCпедиатры представители акаC
демической и вузовской науки, врачиCпедиатры и специC
алисты. В работе Конгресса принимали участие делегаC
ции из стран СНГ — Белоруссии, Украины, Молдовы,
Казахстана, Узбекистана, Таджикистана, а также учёные
из стран дальнего зарубежья. 
На Конгрессе обсуждены наиболее актуальные проблеC
мы профилактической и клинической педиатрии, состояC
ния здоровья и организации медицинской помощи детям
на различных уровнях, вопросы медикоCсоциального
обеспечения, а также прав детей на охрану здоровья.
Впервые в рамках Конгресса были обсуждены комплексC
ные программы по улучшению состояния здоровья детей.
В рамках работы Конгресса проведён Форум «Здоровье
и образование детей в приоритетных национальных проC
ектах» (по итогам Научной сессии Академии наук РоссийC
ской Федерации, имеющих государственный статус,
5–6 октября 2006 г.). Проведены пленумы Научных соC
ветов по педиатрии, а также по гигиене и охране здороC
вья детей и подростков РАМН и Минздравсоцразвития
России. Состоялось заседание Координационного совеC
та Российского общества школьной и университетской
медицины и здоровья.
Делегатами и участниками конгресса констатировано,
что в стране сложилась кризисная демографическая сиC
туация, охватившая не только взрослое, но и детское наC
селение. Число детей в возрасте от рождения до 17 лет
включительно уменьшилось с 32,8 млн чел. (2001 г.) до
28,3 млн чел. (01.01.2006 г.). В силу этого, суммарная доC
ля детского населения в структуре всего населения РосC
сии за пятилетие уменьшилась на 2,5% и к началу 2006 г.
составила 20,2%. В этой ситуации и при существующих
тенденциях динамики демографических показателей
увеличение рождаемости, сохранение и укрепление здоC
ровья детей всех возрастов являются приоритетными гоC
сударственными задачами.
В то же время совершенно очевидно, что в стране сохраC
няются негативные тенденции динамики основных покаC
зателей, характеризующих состояние здоровья детского
населения. Сложившуюся ситуацию следует расценивать
как угрожающую национальной безопасности России.
Более 40% детей рождаются больными или заболевают
в период новорождённости. Заболеваемость новорожC
дённых за 5 лет увеличилась на 5%, её уровень в 2005 г.
достиг 6085,1 на 10 000 родившихся живыми. В средC
нем каждый десятый младенец рождается недоношенC
ным и с низкой массой тела. В течение последнего пятиC
летия среди детей первого года жизни частота отдельных
классов и групп болезней увеличилась на 13–23%.
Общая заболеваемость детей всех возрастов (до 17 лет
включительно) ежегодно увеличивается на 5–6%. Среди
детей отмечается преимущественный рост хронической
патологии. Её доля в структуре всех нарушений здоровья
в настоящее время достигает 30–32%.

Ухудшается физическое развитие детей. За последние
10 лет число детей, имеющих нормальный вес, снизиC
лось среди мальчиков на 16,9%, среди девочек на
13,9%. Увеличилось число низкорослых детей (1,5% среC
ди мальчиков и 1,0% среди девочек). Снизились функциC
ональные возможности детского организма.
Прямое влияние на демографические процессы оказыC
вает состояние репродуктивного здоровья детей и подC
ростков. Только за последние 5 лет частота гинекологиC
ческих и андрологических болезней среди детей всех
возрастов увеличилась в 1,5 раза. Более 50% детей подC
росткового возраста имеют заболевания, которые в
дальнейшем могут ограничить возможность реализации
репродуктивной функции. За последние годы многократC
но возросла распространённость отдельных инфекций,
передаваемых половым путём, — хламидиоза, герпетиC
ческих урогенитальных инфекций и др. Острые инфекC
ции, перенесённые в детском и подростковом возрасте,
могут напрямую повлиять на возможность реализации в
фертильном возрасте репродуктивной функции, в том
числе на формирование как женского, так и мужского
бесплодия.
Серьёзным индикатором ухудшения состояния здоровья
детей является уровень детской инвалидности. В настояC
щее время инвалидами являются 564 тыс. детей в возC
расте до 17 лет включительно. Показатель инвалидности
в 2005 г. составил 194,6 на 10 000 детского населения. 
Уровень младенческой и детской смертности в нашей
стране выше, чем в развитых странах в 2,5–3 раза.
Основными причинами смерти детей в возрасте до 5 лет
являются болезни перинатального периода, врождёнC
ные аномалии, болезни органов дыхания, инфекционC
ные болезни. Среди детей в возрасте старше 5 лет ведуC
щими причинами смерти являются внешние (травмы,
отравления, самоубийства, убийства и др.). 
Делегатами и участниками Конгресса констатировано,
что состояние здоровья детей во многом зависит от возC
действия различных факторов риска. В возрасте детей
до 5 лет оно, в значительной степени, обусловлено факC
торами риска перинатального характера. По мере взросC
ления ребёнка на процессы становления здоровья
возрастает влияние комплекса факторов медикоCсоциC
ального характера: социальноCэкономических, так назыC
ваемых «школьных» факторов, характера и качества пиC
тания, стереотипов поведения, уровня физической
активности, эффективности медицинской помощи и др. 
Значительное ухудшение состояния здоровья детей, рост
частоты факторов риска определили формирование выC
раженных медикоCсоциальных последствий. Не более 10%
детей в полном объёме справляются со школьными требоC
ваниями. Среди старшеклассников, имеющих хроничесC
кие болезни, в 2,5–3 раза чаще, чем среди здоровых, выC
является социальная и психологическая дезадаптация.
Около 30% детей старшего подросткового возраста имеют
ограничения в выборе профессии и трудоустройстве. СниC
жается репродуктивное здоровье молодёжи. Ежегодно по
состоянию здоровья 30% юношей в возрасте 17 лет приC
знаются негодными к военной службе. 
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Работа Конгресса строилась с учётом изложенных проC
блем, а также необходимости коренного перелома негаC
тивных тенденций динамики состояния здоровья детей
России.
На форуме «Здоровье и образование детей в приоритетC
ных национальных проектах» обсуждены конкретные
мероприятия в различных сферах деятельности (здравоC
охранение, образование, сельское хозяйство, архитектуC
ра, культура), направленные на охрану здоровья детей в
рамках образовательного процесса, совершенствоваC
ния организации и повышения качества питания, обесC
печения безопасности и комфортности зданий и сооруC
жений для детей, создания культурной среды для воспиC
тания гармонично развитой личности.
Участники пленума Научного совета по педиатрии «ВысоC
котехнологичные методы диагностики и лечения в педиC
атрической практике» обсудили проблемы доступности
высокотехнологичных видов медицинской помощи деC
тям, дальнейшие пути совершенствования организации
оказания данных видов помощи детскому населению.
Были всесторонне обсуждены направления научных исC
следований по разработке новых высокотехнологичных
методов обследования и лечения детей, а также проблеC
мы их внедрения в практику.
На пленуме Научного совета по гигиене и охране здороC
вья детей и подростков «Особенности морфофункциоC
нального и психоCсоциального развития современных
юношей 15–19 лет» были представлены и обсуждены
результаты последних научных исследований по вопроC
сам физического и нервноCпсихического развития, соC
циальной адаптации юношей старшего подросткового
возраста. Пленум наметил основные направления исC
следований по научному обоснованию и разработке
технологий профилактики и коррекции дезадаптации
юношей (с учётом их важнейшей социальной функции —
военной службы).
Впервые вся работа Конгресса строилась в рамках темаC
тических школ: «Школа повышения квалификации участC
ковых педиатров», «Школа детского аллергологаCиммуC
нолога», «Школа организатора здравоохранения»,
«Школа подготовки специалистов по дополнительной имC
мунизации населения», «Школа детского ревматолога»,
«Школа специалиста по медицинскому обеспечению деC
тей в образовательных учреждениях». 
В рамках работы специализированных симпозиумов быC
ли широко представлены новые эффективные технолоC
гии диагностики, лечения и профилактики болезней детC
ского возраста в области детской неврологии, аллергоC
логии, гастроэнтерологии, кардиологии, нефрологии,
травматологии и ортопедии, хирургии, стоматологии,
онкологии, отоларингологии, а также генетические техC
нологии в педиатрии. Ведущие учёные — клиницисты
представили новые высокотехнологичные методы обC
следования и лечения детей с тяжёлой инвалидизируюC
щей и опасной для жизни патологией.
Были широко освещены вопросы питания здоровых и
больных детей, питания детей в организованных коллекC
тивах. Рассмотрены проблемы и пути их решения, свяC
занные с формированием здоровья детского населения,
в условиях нутриентной недостаточности. 
На «Школе детского ревматолога» обсуждён проект феC
деральной целевой программы «Ревматические болезC
ни» (одобрена Президиумом РАМН пр. № 1, §1 от
17.01.2007 г.), предусматривающей внедрение совреC
менных методов профилактики, диагностики ревматичеC

ских болезней, лечения и комплексной (медикоCпсихолоC
гоCпедагогической) реабилитации детей, страдающих
данной патологией, проведение научных разработок по
проблеме ревматических болезней. В предложенный
проект Программы внесены предложения и замечания.
Проведено широкое обсуждение хода выполнения и
подведение предварительных итогов реализации нациоC
нального приоритетного проекта «Здоровье» в части окаC
зания медицинской помощи детям. Представлены
ближайшие и отдалённые перспективы развития ПроекC
та, обсуждены наиболее эффективные пути решения поC
ставленных задач. 
Состоялось обсуждение ключевой проблемы нациоC
нального Проекта — совершенствования организации
и повышения доступности и качества первичной меC
дикоCсанитарной помощи детям (кадровое, финансоC
вое, технологическое и материальноCтехническое обесC
печение учреждений). Рассмотрены вопросы как рабоC
ты детских поликлиник в целом, так и деятельности
педиатрической службы в системе образовательных учC
реждений, являющейся одной из основных в реализаC
ции профилактических задач. Ведущими учёными в
области организации медицинской помощи детям и в
области клинической педиатрии были представлены
современные эффективные технологии, внедрение коC
торых позволит значительно повысить эффективность и
качество оказания медицинской помощи в учреждеC
ниях первичного звена.
Проведён анализ проблем, связанных с развитием спеC
циализированной, в том числе высокотехнологичной,
помощи детям в рамках приоритетного национального
проекта. Оценены современный уровень организации и
доступность высокотехнологичной помощи в педиатрии.
Констатировано, что в настоящее время не более 25%
детей, нуждающихся в данных видах помощи, получают
её своевременно. Подчёркнута необходимость расширеC
ния объёмов высокотехнологичной помощи, сети учрежC
дений её оказывающих, а также совершенствования сиC
стемы финансирования. В связи с этим был представлен
опыт регионов России по предоставлению высокотехноC
логичных медицинских услуг детям в многопрофильных
стационарах субъектов Федерации. 
В рамках работы различных школ ряд симпозиумов был
посвящён вопросам расширения программ неонатальC
ного скрининга на врождённые нарушения обмена и
Национального календаря профилактических прививок.
Проведено обсуждение организационных аспектов данC
ной работы, проводимой в рамках национального приC
оритетного проекта, медицинских технологий её провеC
дения, лечения детей с выявленной наследственной паC
тологией, проблемы поствакцинальных осложнений.
Даны предложения по дальнейшему расширению проC
грамм неонатального скрининга и вакцинопрофилактиC
ки инфекционных болезней, изложены современные
схемы вакцинации, представлены эффективные и беC
зопасные вакцины.
В свете решения демографических проблем были
рассмотрены меры по снижению младенческой смертноC
сти, смертности детей раннего и подросткового возрасC
та. Подчёркнута необходимость перехода Российской
Федерации на международные критерии живорождения,
мертворождения, младенческой смертности. Это послуC
жит мощным толчком к коренному технологическому и
материальноCтехническому перевооружению учреждеC
ний системы охраны материнства и детства.
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Был представлен ещё один аспект решения демографиC
ческой проблемы — сохранение и укрепление репродукC
тивного здоровья подрастающего поколения. Конгрессу
представлен проект программы «Охрана репродуктивноC
го здоровья детей и подростков». Реализация данной
программы, предусматривающей внедрение новых оргаC
низационных и медицинских технологий сохранения,
восстановления и укрепления репродуктивного здороC
вья, подготовку кадров различных специалистов и проC
ведение научных исследований по данным вопросам,
позволит повысить не только рождаемость, но и репроC
дуктивный потенциал нации в целом. 
Для решения задач сохранения и восстановления обоC
ронного и трудового потенциала страны ведущими учёC
ными и работниками практического здравоохранения
предложены современные подходы к организации и меC
тодическое обеспечение раннего выявления нарушений
в состоянии здоровья детей подросткового возраста, их
восстановительного лечения. 
Делегатами и участниками Конгресса было внесено предC
ложение о необходимости комплексного решения вопроC
сов сохранения и укрепления репродуктивного, оборонноC
го и трудового потенциала страны. Целесообразно разраC
ботать единую отраслевую программу «Здоровье детей
подросткового возраста», которую необходимо включить
в приоритетный национальный проект «Здоровье».
В рамках симпозиумов по организационным проблемам
педиатрии были рассмотрены региональные особенносC
ти состояния здоровья детей, медикоCсоциальные аспекC
ты его формирования, вопросы профилактики и меры по
снижению детской инвалидности. Проанализированы
проблемы и пути их решения, связанные с оказанием
медицинской помощи детямCсиротам.
Практическими итогами работы ХI Конгресса педиатров
России является определение стратегии развития не
только детского здравоохранения, но и в целом системы
охраны здоровья детей в Российской Федерации, её заC
конодательного обеспечения. 
Конгресс станет импульсом для значительного развития
профилактического направления в педиатрии, разработки
и внедрения действенных программ первичной и вторичC
ной профилактики распространённых болезней детского
возраста, внедрения новых организационных, профилакC
тических, оздоровительных, диагностических, лечебных и
реабилитационных технологий в практику работы органиC
заторов здравоохранения и педиатров страны.

В связи с изложенным, делегаты и участники
ХI Конгресса педиатров России считают
необходимым:
1. Просить Союз педиатров России обратиться
1.1. В Государственную Думу Федерального Собрания

Российской Федерации с предложением до конC
ца 2007 г. разработать проект Федерального заC
кона «Об охране здоровья детей в Российской
Федерации».

1.2. В Правительство Российской Федерации с предC
ложением:

1.2.1. Предусмотреть, начиная с 2008 г., расширение
перечня мероприятий подпрограммы «Здоровое
поколение» федеральной целевой программы
«Дети России» на 2007–2010 гг., ориентированC
ных на преимущественное развитие профилактиC
ческого направления, как в практической педиатC
рии, так и в научных исследованиях.

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

1.2.3. При пересмотре Программ государственных гаC
рантий оказания гражданам Российской ФедераC
ции бесплатной медицинской помощи: 

• провести разделение нормативов объёма оказания
медицинской помощи для взрослого и детского насеC
ления с увеличением нормативов объёмов амбулаC
торной помощи детям до 15 посещений в год на одноC
го ребёнка до 17 лет включительно;

• предусмотреть ежегодное увеличение нормативов
финансовых затрат на единицу объёма медицинской
помощи и подушевые нормативы финансирования на
уровень выше инфляционного с постепенной ликC
видацией дефицита финансирования Программы
госгарантий.

1.3. К органам исполнительной власти субъектов РосC
сийской Федерации с просьбой поддержать иниC
циативу Союза педиатров России по расширению
спектра мероприятий в части охраны здоровья
детей в рамках приоритетного национального
проекта «Здоровье».

2. Просить Министерство здравоохранения и социC
ального развития Российской Федерации.

2.1. В рамках реализации и расширения приоритетного
национального проекта «Здоровье» предусмотреть:

• продолжение работы по совершенствованию систеC
мы вакцинопрофилактики инфекционных болезней у
детей в Российской Федерации с учётом необходимоC
сти расширения Национального календаря привиC
вок: вакцинация против инфекций, вызванных гемоC
литическим стрептококком, пневмококком, гемоC
фильной палочкой инфлюэнцы, ротовирусной и
папилломавирусной инфекций;

• дальнейшее расширение и совершенствование проC
граммы неонатального скрининга;

• дальнейшее совершенствование системы оплаты
труда, в том числе её повышение, врачамCпедиатрам,
работающим в образовательных учреждениях, враC
чамCспециалистам и среднему медицинскому персоC
налу, работающим в учреждениях здравоохранения
системы первичной медикоCсанитарной помощи;

• продолжение работы по повышению доступности выC
сокотехнологичной помощи детям путём расширения
объёмов её оказания, по совершенствованию
финансирования единицы объёма высокотехнолоC
гичной помощи (дифференцированный подход в заC
висимости от нозологической формы);

• разработку отраслевой программы «Здоровье детей
подросткового возраста», предусматривающей
комплексное решение вопросов сохранения и укрепC
ления репродуктивного, оборонного и трудового
потенциала страны и включение программы в приC
оритетный национальный проект «Здоровье»;

• разработку и реализацию в рамках приоритетного
национального проекта «Здоровье» программы «ОхC
рана здоровья школьников»;

• внедрение современных технологий реанимации и
интенсивной терапии детей в деятельность скорой
медицинской помощи, совершенствование органиC
зации травматологической помощи детям, постраC
давшим в ДТП.
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2.2. Расширить перечень субспециальностей специC
альности «Педиатрия» и изменить систему органиC
зации и содержание последипломной подготовки
врачейCпедиатров. Разработать и внедрить систеC
му непрерывного профессионального образоваC
ния врачей.

2.3. Рассмотреть вопрос о разработке, совместно с
РАМН, федеральной целевой программы «РевмаC
тические болезни».

2.4. Пересмотреть критерии живорождения, мертвоC
рождения, перинатальной, неонатальной и млаC
денческой смертности. Разработать и утвердить
нормативное правовое и методическое сопроC
вождение перехода на международные критерии.

2.5. Разработать и принять «Правила маркетинга
заменителей грудного молока в учреждениях
здравоохранения Российской Федерации».

2.6. Ускорить внесение изменений и дополнений в
действующие и разработку новых нормативных
правовых актов по совершенствованию: 

• первичной медикоCсанитарной помощи детям, в том
числе в городах с малой численностью населения и
сельской местности, а также деятельности отдельных
структурных подразделений детской поликлиники;

• системы медицинского наблюдения за состоянием
здоровья ребёнка на разных возрастных этапах
развития;

• медикоCсоциальной и реабилитационной помощи деC
тямCинвалидам;

• деятельности подразделений, работающих по стациC
онарозамещающим организационным технологиям
в учреждениях первичного звена (стационары дневC
ного пребывания, дневные стационары, стационары
на дому).

2.7. Разработать и утвердить методическое обеспечеC
ние порядка организации и оказания неотложной
хирургической помощи детям, а также реабилитаC
ционной помощи детям в специализированных
учреждениях (отделениях) различного уровня.

2.8. Ускорить разработку стандартов оказания специC
ализированной и амбулаторноCполиклинической,
в том числе профилактической, помощи детям.

2.9. Совместно со Службой надзора в сфере здравооC
хранения и социального развития рассмотреть
вопрос о делегировании полномочий Союзу педиC
атров России по проведению сертификации враC
чей педиатрических специальностей.

3. Просить Минздравсоцразвития России, МиC
нобрнауки России, РАМН ускорить разработку и
представление в Государственную Думу ФедеC
рального собрания Российской Федерации ФедеC
рального закона «Об утверждении технического
регламента «О требованиях безопасности питаC
ния в общеобразовательных учреждениях».

4. Рекомендовать органам управления здравоохраC
нением субъектов Российской Федерации:

4.1. Принять меры для увеличения объема профилакC
тической работы, в том числе с женщинами на
дородовом этапе, при проведении профилактичеC
ских медицинских осмотров здоровых и диспанC

серном наблюдении больных детей; содействоC
вать обеспечению реализации расширенных
программ диспансеризации детей всех возрастC
ных групп.

4.2. При разработке и принятии профилактических пеC
диатрических программ учитывать региональные
факторы формирования здоровья детей (социальC
ноCэкономические, экологические, этнографичесC
кие, культурные и др.).

4.3. Шире внедрять в практику работы амбулаторноC
поликлинических учреждений современные форC
мы и методы медицинского обеспечения, такие
как восстановительное лечение, медикоCсоциC
альная помощь, дневные стационары, стационаC
ры на дому.

4.4. Рассмотреть вопрос совместно с местными оргаC
нами исполнительной власти о переводе лечебC
ноCпрофилактических учреждений для детейCсиC
рот (домов ребёнка) с уровня муниципальных
образований на уровень Субъектов Российской
Федерации.

4.5. Широко внедрять современные принципы питаC
ния детей всех возрастных групп, в том числе ранC
него возраста, содействовать пропаганде грудноC
го вскармливания, активизировать работу по
восстановлению системы полноценного питания
детей в образовательных учреждениях, шире исC
пользовать специализированные продукты проC
мышленного производства, в том числе отечестC
венные, с целью профилактики и коррекции алиC
ментарно зависимых состояний.

5. Обратиться в Российскую академию медицинских
наук с предложениями:

5.1. Всемерно содействовать расширению фундаменC
тальных и прикладных исследований по клиничесC
кой и профилактической педиатрии, в частности,
по медикоCсоциальным аспектам формирования
здоровья детей и проведения профилактической
работы в современных условиях.

5.2. Обеспечить, по результатам научных исследоваC
ний, разработку методического сопровождения
реализации мероприятий по охране здоровья деC
тей в рамках приоритетного национального проC
екта «Здоровье».

5.3. Обеспечить разработку научно обоснованных
стандартов профилактики, диагностики, лечения
и реабилитации наиболее распространённых боC
лезней детского возраста.

6. Учитывая, что Союз педиатров России является
правопреемником Научного общества детских
врачей СССР (решение X Конгресса педиатров
России, 2006 г.), считать очередной (XI) Съезд пеC
диатров России шестнадцатым (XVI).

7. По итогам обсуждения в целом одобрить НациоC
нальную программу «Педиатры, голосуйте против
аллергии» и программу по питанию детей грудного и
раннего возраста «Расти здоровым с первых дней»
и поручить Союзу педиатров России доработать
представленные проекты с учётом высказанных в
ходе работы Конгресса замечаний и предложений.
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Информация Союза педиатров России

Российская национальная конференция
«Профессионалы, голосуйте против
аллергии»

4 апреля 2007 г. в Москве прошла Российская национальC
ная конференция «Профессионалы, голосуйте против алC
лергии». Спонсором мероприятия выступила компания
ШерингCПлау Сентрал Ист АГ, давно представленная на
нашем фармацевтическом рынке и отлично себя зарекоC
мендовавшая.
Проблема широкой распространённости аллергических
болезней во всем мире, и, особенно, среди детей, а также
вопросы их рациональной терапии стали основной темой
конференции. 
На открытии пленарной сессии академик РАМН, професC
сор А.А. Баранов говорил о продолжающихся процессах
реформирования здравоохранения в России. Он подчеркC
нул необходимость сохранения здоровья детей и подростC
ков, важность создания программ, регламентирующих
проведение расширенной диспансеризации, профилактиC
ки, лечения и, при необходимости, реабилитации детей
раннего возраста, школьников и молодежи. Реализация
государством таких программ должна укрепить наметивC
шуюся тенденцию снижения смертности и стать основой
оздоровления нации в нашей стране. 
Приветствуя участников конференции, академик РАН и
РАМН Р.М. Хаитов в своем выступлении говорил об аллерC
гии как о глобальной проблеме детского возраста. В свяC
зи с увеличением распространённости и утяжелением
течения, «атопический» марш приобретает все большее
значение. Он подчеркнул важность продолжения поиска
оптимальной патогенетической терапии аллергических
заболеваний и научных исследований в этой области, осоC
бенно в расшифровке генома и выявлении генов, отвечаC
ющих за развитие сенсибилизации.
В конференции принял участие ведущий учёный в области
аллергологии и иммунологии с мировой известностью
профессор Ж. Бюске (Монпелье, Франция). В своем выC
ступлении он подробно остановился на вопросе распростC
ранённости аллергического ринита, его взаимосвязи с
бронхиальной астмой, необходимости рутинного обследоC
вания всех детей с аллергическим ринитом на наличие
астмы и выявления аллергического ринита у детей с астC
мой, а также проведении адекватного комбинированного
лечения при сочетании аллергического ринита и бронхиC
альной астмы. Он рассказал также о классификации групC
пы ARIA ВОЗ (2001, Allergic Rhinitis and its Impact on
Asthma Initiative), которая выделяет интермиттирующий и
персистирующий аллергический ринит, что оптимально
учитывает продолжительность симптомов заболевания,
их интенсивность, влияние на качество жизни и позволяC
ет более адекватно подбирать терапию. В своем выступC
лении профессор Бюске особое внимание обратил на неC
обходимость назначения адекватной терапии, основанC
ной на доказательной медицине. В соответствии с междуC
народными согласительными документами по лечению
аллергического ринита, о которых говорил профессор
Бюске, при этом заболевании используют антигистаминC
ные препараты 2Cго поколения и интраназальные кортиC

костероиды. Среди всех антигистаминных препаратов и
интраназальных кортикостероидов профессор Бюске отC
метил 2 препарата — дезлоратадин (Эриус) и мометазона
фуроат водный спрей (Назонекс), которые имеют оптиC
мальное соотношение эффективности и безопасности,
особенно в педиатрической практике. Дезлоратадин
(Эриус) и мометазона фуроат (Назонекс) эффективно устC
раняют заложенность носа и другие симптомы аллергичеC
ского ринита, не влияют на когнитивные функции и улучC
шают качество жизни детей с аллергическим ринитом.
Затем выступила профессор Л.С. Намазова (НЦЗД РАМН).
В своем докладе «Наша цель — здоровые дети» она отмеC
тила наметившиеся негативные тенденции: снижение чисC
ленности детского населения и ухудшение состояния здоC
ровья детей. Профессор Л.С. Намазова подчеркнула, что
аллергия является междисциплинарной проблемой, в реC
шении которой необходимо участие педиатров, аллергоC
логов, оториноларингологов, дерматологов и др. ОсновоC
полагающий навык врача, по её словам, — это способC
ность эффективно использовать современную медицинC
скую информацию, следуя доказательному подходу и меC
няя практику в соответствии с доказательной медициной.
Л.С. Намазова рассказала об изменениях в новой редакC
ции рекомендаций по терапии бронхиальной астмы «GINA
2006». Главное понятие, заложенное в основу классифиC
кации и целей лечения бронхиальной астмы — это
контроль. По новой классификации выделяются контролиC
руемое, частично контролируемое и неконтролируемое теC
чение бронхиальной астмы. Однако, введение этих измеC
нений в нашей стране пока сложно вследствие несоверC
шенства системы здравоохранения. 
Вслед за ней выступила профессор Н.И. Ильина (ГНЦ имC
мунологии Медбиоэкстрем). Она рассказала о совреC
менных подходах к диагностике аллергических заболеC
ваний у детей, подчеркнула важность правильного сбора
анамнеза и клинического обследования, в котором, наC
ряду со специфическими лабораторными тестами (опреC
деление общего и специфических IgE, фадиотоп), должC
ны правильно осуществляться методы клинической
диагностики — кожные и провокационные тесты. ОсC
тальные методики, иногда слишком широко используюC
щиеся в некоторых клинических подразделениях, не
имеют диагностической точности и не обладают достаC
точной воспроизводимостью. 
В рамках конференции были проведены интерактивные
семинары для педиатров, аллергологов и оториноларинC
гологов. Для педиатров была представлена Программа
Союза педиатров России по диагностике и лечению
аллергического ринита и его влиянию на астму. АллергоC
логам был доложен Национальный согласительный докуC
мент 2007 по крапивнице с последующим разбором
клинических случаев. Семинар для оториноларингологов
был посвящён современным подходам к лечению залоC
женности носа при заболеваниях ЛОРCорганов, в том чисC
ле, аллергическом рините и риносинусите.
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В СТАТЬЕ РАССМАТРИВАЮТСЯ ТРУДНОСТИ, КОТОРЫЕ СОПРОВОЖДАЛИ УСИЛИЯ ВРАЧЕЙ ПО ОРГАНИЗАЦИИ КАФЕДР
ДЕТСКИХ БОЛЕЗНЕЙ В ПЕРИОД СТАНОВЛЕНИЯ И ВЫДЕЛЕНИЯ ПЕДИАТРИИ В ОТДЕЛЬНУЮ ОТРАСЛЬ МЕДИЦИНЫ
(С 30CХ ГОДОВ ХIХ ВЕКА). ОТРАЖЁН СПЕКТР МНЕНИЙ УЧЕНЫХ ОБ ЭТИХ ПРОБЛЕМАХ. ОСНОВНОЕ ВНИМАНИЕ УДЕЛЕC
НО ОРГАНИЗАЦИИ КАФЕДР НА МЕДИЦИНСКОМ ФАКУЛЬТЕТЕ МОСКОВСКОГО УНИВЕРСИТЕТА И В МЕДИКОCХИРУРГИC
ЧЕСКОЙ АКАДЕМИИ В ПЕТЕРБУРГЕ. ПРИВОДЯТСЯ ДАТЫ СОЗДАНИЯ ПЕДИАТРИЧЕСКИХ КАФЕДР В ДРУГИХ УНИВЕРC
СИТЕТСКИХ ЦЕНТРАХ РОССИИ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: КЛИНИКА ДЕТСКИХ БОЛЕЗНЕЙ, КАФЕДРА ДЕТСКИХ БОЛЕЗНЕЙ, МЕДИКО�ХИРУРГИЧЕСКАЯ
АКАДЕМИЯ, МЕДИЦИНСКИЙ ФАКУЛЬТЕТ МОСКОВСКОГО УНИВЕРСИТЕТА.

Существующие сегодня в медицинских вузах кафедры педиатрии начали соC
здаваться во второй половине XIX в. Этому событию предшествовала долгая и
кропотливая работа нескольких поколений врачей. 
До 30Cх годов XIX в. преподавание педиатрии проводилось на кафедре акуC
шерства, женских и детских болезней, где последним отводилось 2–3 лекции.
Педиатрия как наука находилась в стадии становления, но ряд ученых уже осоC
знанно и доказательно ставили вопрос о её самостоятельности. Один из осноC
воположников отечественной педиатрии, профессор МедикоCхирургической
академии в СанктCПетербурге С.Ф. Хотовицкий, возглавлявший кафедру «акуC
шерства и учения о женских и детских болезнях», чётко представил место
«педиятрики» среди медицинских дисциплин, её цели, задачи и методы, и
обосновал право педиатрии на самостоятельное существование. Он впервые
не только в России, но и за границей, с 1836 по 1847 г. читал полный систеC
матический курс детских болезней в объеме 72 ч. По его определению
«Педиятрика — есть наука об отличительных особенностях в строении, отправC
лениях и болезнях детского организма и об основанном на тех особенностях
сохранении здоровья и лечении болезней у детей» [1].
Преподавание педиатрии было теоретическим, так как клиник детских болезC
ней не существовало. Открывшиеся детские больницы в Петербурге (1834) и
Москве (1842) для клинического преподавания не использовались. Усилиями
С.Ф. Хотовицкого в МедикоCхирургической академии в 1842 г. была организоC
вана детская клиника, однако заведование ею было передано профессоруCтеC
рапевту. Клиническое преподавание проводилось эпизодически и его не
всегда вели сведущие в педиатрии врачи [2]. 
С конца 40Cх годов XIX века в Московском университете неоднократно обсужC
дался вопрос о создании клинической кафедры детских болезней. Этому споC
собствовало введение в декабре 1845 г. в действие в качестве эксперименC
та на 5 лет «Дополнительного постановления о медицинском факультете
Императорского Московского Университета», утвержденного Министерством
народного просвещения. «Дополнительное постановление» не содержало
никаких указаний относительно организации отдельной кафедры детских боC
лезней. Оно в первую очередь предполагало усиление клинического преподаC
вания на медицинском факультете [3].
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При обсуждении Дополнительного постановления в
1846 г. коллегия профессоров медицинского факультета
внесла в него изменения. В частности, было предложено
ввести в расписание клиническое преподавание детских
болезней в IX–X полугодиях вместо теоретического преC
подавания в VIII полугодии в курсе женских и детских
болезней. Но реализовано это предложение не было.
Лечение новорождённых и детей первого года жизни поC
прежнему находилось в ведении акушеров. Дети старшего
возраста лечились в клиниках для взрослых.
Между тем студенты выразили желание изучать детские
болезни на практике, и в течение одного семестра осенью
1845 г. они посещали первую Московскую детскую больC
ницу на Бронной улице. Однако преподавателейCпедиатC
ров не было, и эти занятия очень скоро прекратилась. 
Одновременно медицинским факультетом обсуждался
проект Ф.И. Иноземцева о создании факультетских и госC
питальных клиник, причём в качестве госпитальных клиC
ник предлагалось использовать городские больницы, а
главных врачей этих больниц приглашать на должность
экстраординарных профессоров [4]. 
В 1848 г. главный врач детской больницы на Бронной улиC
це А.С. Кроненберг обратился к декану медицинского фаC
культета А.М. Филомафитскому с предложением считать
больницу клинической базой Московского университета,
а себя — профессором по детским болезням. А.М. ФилоC
мафитский сочувственно отнесся к этому предложению,
полагая, что «…Для полного образования практического
врача практическое изучение детских болезней столь же
необходимо нужно, как и болезней прочих возрастов.
После сего может ли быть не ощутимым недостаток клиниC
ческой кафедры детских болезней для медицинского фаC
культета?...». Но решение этого вопроса Советом медиC
цинского факультета в сентябре 1848 г. было отложено на
неопределенное время. И если в отношении терапевтичеC
ской, хирургической и других[ клиник были положительC
ные преобразования, то в преподавании детских болезC
ней никаких изменений не произошло [5].
В октябре 1855 г. под руководством министра просвещеC
ния А.С. Норова состоялось особое заседание по «приведеC
нию к окончанию дела о «Дополнительном постановлении
о медицинском факультете Императорского Московского
Университета». На заседании присутствовали вицеCдирекC
тор Департамента просвещения Кисловский, помощник
попечителя Московского учебного округа Зиновьев, рекC
тор университета А.А. Альфонский, декан медицинского
факультета Н.Б. Анке, профессора медицинского факультеC
та Ф.И. Иноземцев, А.И. Овер, В.И. Кох и ученый аптекарь
Н.Э. Лясковский. Министром было высказано мнение, что
«на детские болезни и их изучение у нас обращено вообще
мало внимания». 
В первую очередь это замечание относилось к профессоC
ру В.И. Коху, который с 1846 г. преподавал детские болезC
ни, а с 1852 г. заведовал кафедрой акушерства, женских
и детских болезней. Приблизительно через полтора месяC
ца после октябрьского заседания В.И. Кох обратился к меC
дицинскому факультету с проектом устройства «детской
больницы в зданиях факультетской клиники», предложив
для её организации выделить по 10 коек из терапевтичеC
ской и хирургической клиник: «Особенных кроватей для
помещения больных детей у нас нет, да и в других клиниC
ках учащиеся больных детей встречают редко. Одна детC
ская поликлиника не может быть достаточною для изучеC
ния болезней детских... Необходимость же дать студентам
возможность во время университетского курса изучить
практически детские болезни очевидна: наблюдения над
больными детьми заменить наблюдениями над взрослыC

ми невозможно... Детскую больницу можно устроить в
зданиях клиники без особых на то расходов, отделив неC
сколько кроватей от терапевтической и хирургической
факультетских клиник (например, по 10 от каждой), что
при настоящем числе кроватей в означенных клиниках заC
метным образом не стеснит их. Студенты могут заниматьC
ся в детской клинике в те же часы, которые назначены для
клиники акушерской».
Факультет принял его предложение. Охотно дали свое соC
гласие и руководители терапевтической и хирургической
клиник профессора А.И. Овер и Ф.И. Иноземцев. Об этом
было сделано представление ректору и попечителю униC
верситета.
В январе 1856 г. состоялось экстренное заседание правC
ления Московского университета под председательством
министра, где он снова обратил внимание на детские боC
лезни и предложил представить ему проект их преподаваC
ния. Медицинским факультетом был вновь составлен
краткий проект учреждения детской клиники. Там повтоC
рялось предложение организовать отделение для изучеC
ния детских болезней студентами V курса, выделив по
10 коек из хирургической и терапевтической клиник, куда
будут приниматься дети до 7 лет, в том числе грудные с
матерями. В проекте руководство детской клиникой возC
лагалось на профессора акушерства, женских и детских
болезней, в её штате предполагались адъюнкт, ассистент,
фельдшер и 9 сиделок, из которых одна «будет назначена
старшею, в виде няньки, имеющей особое попечение о деC
тях выздоравливающих и наблюдение над прочею прислуC
гою. Сиделки будут иметь постоянный надзор над больныC
ми и в ночное время, сменяясь между собою по очереди».
Специальный проект учреждения детской клиники был
представлен министру в июне 1856 г. Но ко времени обC
суждения данного вопроса на заседании Совета медицинC
ского факультета, состоявшемся в январе 1857 г., професC
сора А.И. Овер и Ф.И. Иноземцев свое решение изменили,
сославшись на недостаток кроватей в их клиниках для все
увеличивающегося числа взрослых больных. 
Попечитель Московского учебного округа Е.П. КовалевC
ский после тщательного исследования возникшей ситуаC
ции и совещания с директорами отделений университетC
ской клиники согласился, что «предполагаемая уступка
кроватей для образования клиники детских болезней
только стеснит круг действия отделов хирургического и теC
рапевтического, которые для пользы науки и страждущего
человечества желательно бы было даже расширить, а
между тем не принесет существенной пользы для практиC
ческого изучения детских болезней, по разнообразию коC
их весьма недостаточно 20 кроватей». 
Тем не менее, и попечитель, и медицинский факультет
единогласно признали, что для полноты преподавания
детских болезней при Московском университете «учрежC
дение для практического изучения сего предмета особенC
ной клиники не бесполезно». Что же касалось до осущеC
ствления этой меры, мнения профессоров разделились.
Пять профессоров: Ф.И. Иноземцев (факультетская хирурC
гическая клиника), А.И. Овер (факультетская терапевтичеC
ская клиника), А.И. Поль (госпитальная хирургическая
клиника), П.Ф. Броссе (госпитальная глазная клиника) и
декан факультета Н.Б. Анке (фармакология и общая тераC
пия) определенно высказались за отделение преподаваC
ния детских болезней от акушерства и создание практичеC
ского курса детских болезней на базе детской больницы.
Другая группа профессоров — И.В. Варвинский (госпиC
тальная терапевтическая клиника), И.Т. Глебов (кафедра
физиологии), В.А. Басов (теоретическая хирургия и
офтальмиатрия), А.И. Полунин (патологическая анатомия и
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патологическая физиология), Г.И. Сокольский (частная паC
тология и терапия) и др., не отрицая полезности учреждеC
ния особой кафедры детских болезней вообще, выразила
мнение, что в данный момент есть более насущные проC
блемы (например, устройство психиатрической клиники).
Они посчитали, что 20 коек вполне достаточно для детской
клиники и выступили против использования детской больC
ницы. Мнение последних вошло в постановление этого заC
седания [6].
Непризнание выделения педиатрии как науки было отчётC
ливо продемонстрировано высказыванием известного и
прогрессивного профессораCфизиолога И.Т. Глебова, поC
давшего отдельное мнение, где в частности указывалось:
«...для устройства отдельных кафедр детские болезни наиC
меньшее имеют на то право... Строго детских болезней осC
тается только две: удушье (asthma thymicum), и трудное
прорезание зубов. Должно ли, следовательно, для двух
собственно детских болезней, устраивать собственную
кафедру?.. Все авторы сочинений о детских болезнях едиC
нодушно ставят в обязанность врачу правило: детей как
можно меньше лечить. И если не найдено нужным устраиC
вать особых кафедр для болезней каждого возраста, то не
нужно и для детского возраста особой… Собственно детC
ские болезни бывают почти исключительно у новорожденC
ных... Детские болезни не только не должно отделять от
акушерства, но напротив должно их соединить, если бы
они были разъединены». Преподавание детских болезней
оставалось поCпрежнему теоретическим [7].
В начале 1858 г. А.С. Кроненберг вновь обратился с запиC
ской в Министерство народного просвещения с предлоC
жением использовать детскую больницу как клиническую
базу. Состоялось несколько обсуждений, но никаких реC
шений принято не было, тем более, что все преобразоваC
ния вызывали новые финансовые затраты университета,
средства которого были весьма ограничены. 
Не лучше обстояло дело и в Петербурге, в МедикоCхирурC
гической академии. После выхода С.Ф. Хотовицкого в
отставку в 1847 г., до 1860 г. преподавание детских
болезней вели не педиатры (судебный медик, психиатр,
акушер). Преподавание и здесь оставалось преимущестC
венно теоретическим [8].
Переломным стал 1861 г. В Петербурге в МедикоCхирургиC
ческой академии заведующий кафедрой акушерства,
женских и детских болезней профессор А.Я. Крассовский
ходатайствовал перед конференцией Академии о выделеC
нии детских болезней в отдельный курс. Не дожидаясь реC
шения этого вопроса, в 1861 г. А.Я. Крассовский передал
своему ассистенту И.И. Радецкому чтение лекций и рукоC
водство детской клиникой на 10 коек, созданной в 1842 г.
В этом же году в Московском университете Н.А. Тольский
начал чтение самостоятельного курса детских болезней,
выделив их из курса акушерства и положив тем самым наC
чало основанию кафедры детских болезней. 
Это была уже вторая половина XIX в. К этому времени
достижения естественных наук, теоретической и клиничеC
ской медицины, накопление знаний по морфологии, физиC
ологии и патологии ребенка послужили основой для
создания научного фундамента педиатрии, она выделяетC
ся в самостоятельную отрасль медицины. 
Начиная с 70Cх годов XIX в. с большими трудностями начиC
нается организация кафедр детских болезней во всех
университетах России. Создание кафедр свидетельствоC
вало об официальном признании педиатрии как самостоC
ятельной отрасли медицинской науки. Организаторами и
руководителями кафедр становятся крупнейшие отечестC
венные педиатры. Первая в России и одна из первых в
Европе самостоятельная кафедра детских болезней была

создана в 1870 г. в ВоенноCмедицинской Академии в
Петербурге Н.И. Быстровым [9]. 
В Московском университете по инициативе Н.А. Тольского
в 1866 г. была создана детская клиника на базе терапевC
тической клиники профессора Г.А. Захарьина, выделивC
шего для этого 11 коек из своего отделения; организоваC
на самостоятельная кафедра детских болезней (1888); поC
строено специальное здание детской клиники с инфекциC
онными бараками (1890–1891 гг.) [10]. 
Постепенно кафедры открываются и в других университетC
ских городах России: в 1881 г. — в Казанском универсиC
тете (Н.А. Толмачев), в 1889 г. — в Киевском университеC
те (В.Е. Чернов), в 1892 г. — в Харьковском (М.Д. ПономаC
рев) и Томском университетах (Л.Л. Бартенев), в 1900 г. —
в Женском медицинском институте в Петербурге (Д.А. СоC
колов), в 1904 г. — в Новороссийском университете в
Одессе (В.Ф. Якубович), в 1912 г. — в Саратовском униC
верситете (И.Н. Быстренин), в 1914 г. — в ПсихоневролоC
гическом институте в Петербурге (Э.Э. Гартье) [11].
Возникновение кафедр положило начало специальной
подготовке детских врачей. Кафедры детских болезней
становились не только педагогическими, но и научными
центрами педиатрии. В создании таких центров принимаC
ло участие не одно поколение педиатров. 
Процесс становления кафедр педиатрии проходил в остC
рой борьбе различных мнений. ПоCпрежнему, наряду с
учеными, понимающими и доказывающими необходиC
мость самостоятельности педиатрии, было немало врачей
и профессоров высших учебных заведений, не признаюC
щих это право. Последние считали, что особенности рабоC
ты врача с детьми незначительны. 
С болью в сердце писал об этом И.В. Троицкий, руководиC
тель кафедры детских болезней Харьковского универсиC
тета, инициатор первых международного и всероссийскоC
го съездов детских врачей: «Теперь невольно возникают
вопросы, почему же детская клиника считается учреждеC
нием, без которого подчас можно и обойтись, почему пеC
диатрия оказывается как бы не родной сестрой в семье
клинических наук, и почему, наконец, при устройстве
новых клиник хлопочут, прежде всего, об обеспечении
преподавания на клиническом материале взрослых, о
больных же детях начинают думать уже потом, раз только
не найдется добрая душа, предлагающая свои услуги на
великое дело, во имя высокогуманной идеи?
Одною из главных причин подобного рода явления надо
признать тот печальный факт, в силу которого не только
врачи вообще, но и представители кафедр в частности
еще не пришли к полному убеждению в огромной важносC
ти клинического преподавания педиатрии и в полной равC
ноправности её с основными отделами прикладной медиC
цины... Мне самому не раз приходилось защищать бедную
педиатрию от нападок в указанном смысле; правда, скепC
тики тотчас же складывали оружие, как только удавалось
их поймать на не совсем точных представлениях об осоC
бенности детского организма, а чаще — на незнании того,
что обязан знать детский врач…» [12]. 
В.М. Флоринский, организуя медицинский факультет ТомC
ского университета не счел необходимым учредить кафедC
ру детских болезней, несмотря на то, что сам в 60Cх годах
XIX в. читал лекционный курс по детским болезням в ПеC
тербургской МХА и руководил здесь детской клиникой
(1865–1870). 
В то же время М.С. Зеленский, приватCдоцент МедикоCхиC
рургической академии, основоположник детской невроC
логии, отмечал, что «между всеми практическими медиC
цинскими науками самая важная есть педиятрика», поясC
няя, что она имеет не только научное значение, а с ней
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«связаны вопросы жизни и смерти миллионов детей,
счастье или отчаяние родителей, доверяющих нам своих
детей, полагаясь на наши дипломы» [13]. Один из основоC
положников отечественной педиатрии Н.П. Гундобин
определенно утверждал, что детские болезни «представC
ляют совершенно и строго обособленную отрасль медициC
ны, требующую специальных сведений и нуждающуюся в
специальной разработке» [14]. Борясь за выделение
своей науки, в то же время многие ученыеCпедиатры осоC
знавали, что педиатрию нельзя считать узкой специальноC
стью и подчеркивали её связь со многими отраслям медиC
цины. Во вступительной лекции профессор кафедры
детских болезней Новороссийского университета
В.Ф. Якубович приводил следующие рассуждения: «ДетC

ская медицина находится в такой тесной связи со всеми
прочими медицинскими отраслями, что должна изучаться
не отдельно, а всегда ставиться в параллель с прочими
для сравнения с ними и для более рельефного доказательC
ства её особенностей... Педиатрия не есть специальность
в тесном смысле этого слова, но есть медицинская
отрасль настолько обширная и изобилующая такими осоC
бенностями, что для близкого ознакомления с нею нуждаC
ется в специальной подготовке и внимательном изучеC
нии» [15]. Многие педиатры были не просто преданы своC
ей специальности, но и влюблены в неё. Недаром один из
них, В.П. Жуковский, назвал её «молодой страстью медиC
цины у нас в России», служащей «пользе, благосостоянию
и облегчению участи подрастающего поколения» [16]. 
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Знаменательные и юбилейные даты из истории медицины

10 апреля – 80 лет со дня рождения 
Маршалла Ниренберга 

Маршалл Уоррен Ниренберг, американсC
кий биохимик, родился в НьюCЙорке
10 апреля 1927 г. С раннего детства мальC
чик интересовался зоологией, поэтому
после окончания школы поступил в УниC
верситет Флориды в Гейнсвилле на фаC
культет зоологии. В 1948 г. он получил стеC
пень бакалавра, а в 1952 – магистра зоC
ологии. Магистерская диссертация была
посвящена экологии и классификации
майской мухи. Приблизительно в это же
время он проявил интерес к биохимии и
решил продолжить образование в универC
ситете Энн Эрбор (штат Мичиган).
В 1957 г. стал доктором биохимии, защиC
тив диссертацию, посвящённую утилизаC
ции гексозы раковыми клетками.
В 1960 г. Ниренберг стал научным сотрудC
ником по биохимии в отделе метаболизма
ферментов Института артрита и болезней
обмена веществ, где впервые начал рабоC
ту по расшифровке генетического кода. В
начале 1960Cх гг. Ниренберг и его коллеги
провели важную серию экспериментов,
которые позволили им расшифровать геC

нетический код. Ученым удалось синтезиC
ровать все возможные триплетные послеC
довательности, повторив бесклеточные
эксперименты с каждой из них и открыв
таким путём коды триплетов азотистых осC
нований для всех 20 аминокислот. НекотоC
рые из аминокислот кодируются более
чем одним триплетом, а некоторые трипC
леты известны как «бессмысленные», т.к.
они не кодируют ни одну аминокислоту.
Ниренберг обнаружил, что «бессмысленC
ные триплеты», как точка в предложении,
могут сигнализировать об окончании проC
цесса биосинтеза в клетке. Позднее он и
его коллеги провели дополнительные эксC
перименты, чтобы определить последоваC
тельность азотистых оснований в каждом
триплете. В 1968 г. Ниренберг разделил
Нобелевскую премию по физиологии и меC
дицине с Робертом У. Холли и Х. Г. Кораной,
которая была присуждена им «за расшифC
ровку генетического кода и его функциоC
нирования в синтезе белков». После того
как генетический код был разгадан, учёC
ный обратил внимание на клеточные меC
ханизмы контроля, надеясь понять, почеC
му определённый набор биохимических
реакций происходит именно в данной

клетке. Его также интересовало, как разC
личные типы клеток, такие, как нервные и
мышечные, дифференцируются в ходе
эмбрионального развития или в случае
опасности в окружающей среде. Его рабоC
та дала основание предположить, что геC
нетический код млекопитающих существуC
ет несколько биллионов лет, и что он одиC
наков у всех видов. 
С 1966 г. Ниренберг – главный биохимик в
генетической лаборатории Национального
института сердца, лёгких и крови. Его мноC
гочисленные награды включают НациоC
нальную медаль науки Национального наC
учного общества (1965), медаль ФранклиC
на Франклиновского института распростC
ранения технических знаний (1968), меC
даль Пристли Американского химического
общества (1968) и награду Луизы ГроссC
Хорвиц Колумбийского университета
(1968). Он – член Национальной академии
наук, Американского химического общестC
ва, Биофизического общества и Общества
эволюционной биологии; имеет почётные
степени университетов Мичигана, Чикаго,
Виндзора, Йельского университета, УниC
верситета им. Джорджа Вашингтона и
Вейцмановского института (Израиль).
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Шахбазян Инессе Евгеньевне — 75 лет

Юбилей

24 марта 2007 г. исполниC
лось 75 лет со дня рождеC
ния профессора Инессы
Евгеньевны Шахбазян, изC
вестного детского ревмаC
толога, клинициста, педаC
гога и учёного.
Инесса Евгеньевна родиC
лась в 1932 г. в Москве в
семье потомственных
врачей. Её дед по линии
отца, окончил медицинсC
кий факультет МосковскоC
го университета, в послеC

дующем долгие годы работал в Ереване. Отец – ШахбаC
зян Евгений Сергеевич, также выпускник медицинского
факультета Московского университета, в течение мноC
гих лет работал профессором госпитальной хирургичесC
кой клиники Первого Московского медицинского инстиC
тута. Он пользовался большим авторитетом, был извесC
тен как вдумчивый диагност и хирург широкого профиля.
И.Е.  Шахбазян в 1950 г. поступила в Первый Московский
медицинский институт (ныне Московская медицинская акаC
демия имени И.М. Сеченова).  Окончив с отличием в 1956 г.
институт, Инесса Евгеньевна выбирает своей профессией пеC
диатрию. Она поступает в клиническую ординатуру в клинику
детских болезней своей альма матер. И с тех пор – то есть
50 лет! – неизменно, неотлучно работает в этой клинике, коC
торая стала  для неё вторым домом. После окончания ордиC
натуры она поступает в аспирантуру, а после защиты кандиC
датской диссертации проходит все ступени академической
карьеры – от ассистента до профессора кафедры.
Первые 15 лет преподавательской, научной и врачебной
работы Инессы Евгеньевны прошли под руководством класC
сика советской педиатрии, выдающегося детского врача,
академика АМН СССР Юлии Фоминичны Домбровской.
Именно в эти годы Инесса Евгеньевна стала квалифицироC
ванным педагогом, сделала первые шаги в науке. Может
быть, главное, чему обучила Юлия Фоминична молодого
врача, это умению клинически мыслить. Продолжая традиC
ции великого русского педиатра Нила Федоровича ФилатоC
ва, который ввёл в деятельность клиники Московского униC
верситета неизменное правило любви и уважения к маC
ленькому пациенту, академик Ю.Ф.  Домбровская передаваC
ла этот завет своим ученикам. И это правило стало для ИнесC
сы Евгеньевны законом во врачебной работе. 
После защиты кандидатской диссертации в 1963 г., по рекоC
мендации Ю.Ф.  Домбровской, Инесса Евгеньевна одной из
первых в стране, стала заниматься проблемой ювенильного
ревматоидного артрита. В течение 40 лет она работает в
этой области, являясь одним из ведущих специалистов по
этой проблеме в нашей стране. В 1979 г. Инесса ЕвгеньевC
на защитила докторскую диссертацию на тему «Эволюция
суставноCвисцеральной формы инфекционного неспецифиC
ческого полиартрита у детей: 10Cлетний опыт наблюдения» и
стала профессором кафедры. С тех пор изучение проблемы
ювенильного артрита остаётся основным направлением деC
ятельности Инессы Евгеньевны Шахбазян, как в клиничесC
ком, так и в научном аспектах. Она принимала участие в разC

работке ВосточноCЕвропейской классификации ювенильноC
го ревматоидного артрита, в международных проектах по
изучению клинических особенностей этого заболевания.
Особое внимание Инесса Евгеньевна обращала на самые
тяжелые формы ювенильного ревматоидного артрита –
системные. Она являлась инициатором разработки методов
интенсивной терапии системных форм ювенильного ревмаC
тоидного артрита, способствовала внедрению новых препаC
ратов для  лечения этого заболевания. 
Профессором И.Е. Шахбазян подготовлено 25 кандидаC
тов и 2 доктора медицинских наук. Инессой ЕвгеньевC
ной опубликовано около 200 научных работ, в том числе
главы в учебниках, справочниках, руководствах. Она
многократно выступала с докладами на Всесоюзных и
Всероссийских съездах и конференциях, а также за руC
бежом на съездах ревматологов. Под её руководством
сотрудники кафедры, клиники продолжают работать над
проблемой ювенильного ревматоидного артрита, реакC
тивного артрита, ювенильного спондилоартрита. БольC
шое внимание в отделении уделяется вопросам этиолоC
гии ревматических заболеваний, разрабатываются ноC
вые подходы к терапии, безопасности противоревматиC
ческих препаратов.
И.Е. Шахбазян всегда придавала огромное значение соC
вершенствованию учебноCметодической и педагогической
работы на кафедре детских болезней и в Московской медиC
цинской академии им И.М. Сеченова. С 1975 по 1980 г. она
руководила отделом по изучению международного опыта
высшего медицинского образования в 1 Московском меC
дицинском институте им И.М. Сеченова. Занимаясь проблеC
мами высшего образования, была временным Советником
ВОЗ по этим вопросам и подготовила несколько докладов.
С 1981 по 1984 г. была членом ВАК СССР. 
Государство и правительство высоко оценили активную
деятельность ученогоCпедиатра и педагога И.Е. ШахбаC
зян, наградив её медалями «За доблестный труд», «В ознаC
менование 100Cлетия со дня рождения В.И. Ленина», а
также значком «Отличник здравоохранения». Инесса ЕвC
геньевна и сейчас продолжает активную творческую и пеC
дагогическую деятельность, щедро делится своим опытом
и знаниями со студентами, молодыми врачами и учеными 
Инесса Евгеньевна является эрудированным, интеллиC
гентным, доброжелательным и чутким человеком, всегC
да готовым придти на помощь в профессиональных и
жизненных ситуациях.

Клиника и кафедра 
детских болезней ММА им И.М. Сеченова 

от всей души поздравляют 
своего любимого учителя и коллегу 

с юбилеем и желают 
дальнейших творческих успехов, 

счастья, здоровья и благополучия.

Редколлегия журнала 
«Вопросы современной педиатрии» 

присоединяется к поздравлениям 
и желает юбиляру крепкого здоровья 

и новых выдающихся свершений. 
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Информация для авторов

Правила оформления публикаций 
Представленные в работе данные должны быть оригинальными.
Не допускается направление в редакцию работ, которые дублируC
ются в других изданиях или посланы для публикации в другие реC
дакции. Редакция не несет ответственность за достоверность
собственных клинических исследований авторов статей.
Все присланные работы подвергаются научному рецензироваC
нию. Редакция оставляет за собой право сокращения публикуеC
мых материалов и адаптации их к рубрикам журнала. Статьи, не
оформленные в соответствии с данными правилами, к рассмотC
рению не принимаются и авторам не возвращаются. 
В редакцию направляются 2 экземпляра рукописи, которые соC
провождаются направительным письмом учреждения, заверенC
ным ответственным лицом, на имя главного редактора журнала.
К рукописи прилагается электронный носитель (дискета или CD),
содержание которого должно быть идентичным принтерной расC
печатке. По согласованию с редакцией допускается направление
всех материалов по электронной почте. 

ПРИ ОФОРМЛЕНИИ СТАТЕЙ НЕОБХОДИМО
ПРИДЕРЖИВАТЬСЯ СЛЕДУЮЩИХ ПРАВИЛ:
1. Текст печатается в текстовом редакторе Word шрифтом
Times, кеглем 12, через 1,5 интервала на листе А4. Поля: верхнее
и нижнее — 2,5 см, левое — 3,5 см, правое — 1,5 см. ЗапрещаC
ется использование автоматических переносов. Внизу справа
ставится нумерация страниц.
2. В текст статьи не включаются иллюстрации (таблицы и рисунки)
или кадровые рамки для указания места их размещения в тексте. 
3. Титульная страница: название статьи (не допускается употреблеC
ние сокращений, а также торговых названий препаратов, продуктов
питания и биодобавок); инициалы и фамилия(и) автора(ов); полное
официальное название учреждений, на базе которых выполнено ис�
следование, город и страна (если учреждение находится за пределаC
ми РФ); принадлежность каждого автора к соответствующему учреж�
дению указывается цифрами, надстрочным индексом в порядке упоC
минания; аннотация статьи (не более 150 слов) имеет следующую
структуру: краткое вступление, отражающее актуальность проблемы,
материалы и методы исследования, результаты исследования и выC
воды; перечень ключевых слов статьи; данные «Для корреспонден�
ции» одного из авторов статьи (фамилия, имя и отчество, занимаеC
мая должность, ученая степень, ученое звание, а также рабочий адC
рес с почтовым индексом, номерами контактных телефонов, факса,
eCmail). Статью обязательно подписывают все авторы.
4. Объём статей: не более 15 страниц — для оригинальной, 20 —
для лекции или обзора литературы, 7 — для описания клинического
наблюдения. Оригинальная статья должна иметь следующие раздеC
лы: введение, пациенты (материалы) и методы, результаты исследоC
вания и их обсуждение, выводы (заключение). При описании клиниC
ческого наблюдения приводятся результаты только тех исследоваC
ний, которые имеют дифференциальноCдиагностическую и диагносC
тическую ценность для описываемого случая. 
5. Все цифровые данные должны иметь соответствующие единиC
цы измерения в системе СИ, для лабораторных показателей в скобC
ках указываются нормативные значения. Употребление в статье неC
общепринятых сокращений не допускается. Малоупотребительные
и узкоспециальные термины должны быть расшифрованы. СокраC
щение слов и названий (не более 3), кроме общепринятых сокращеC
ний мер, физических и математических величин и терминов, допусC
кается только с первоначальным указанием полного названия и наC
писания соответствующей аббревиатуры сразу за ним в круглых
скобках. В публикации следует пользоваться современной русскоC
язычной научной терминологией и не употреблять «кальки» термиC
нов, транскрибированные с иностранных слов. В математических
формулах должны быть чётко размечены все элементы: латинские
буквы синим, греческие красным, индексы надстрочные и подстрочC
ные, прописные (М) и строчные (м) буквы, сходные по написанию
цифры и буквы (О буква и 0 цифра). 
6. При описании лекарственных препаратов должны быть указаны:
международное непатентованное наименование (МНН), торговое
название, фирмаCизготовитель и страна производства; все назваC
ния и дозировки должны быть тщательно выверены. Способ примеC
нения, дозы и формы используемых лекарственных препаратов и биC
одобавок должны учитывать возраст пациентов и соответствовать
официальным предписаниям. Описание пострегистрационных клиC
нических испытаний лекарственных препаратов, продуктов питания,
биологически активных добавок и средств по уходу за детьми должC
ны обязательно включать информацию о регистрации и разрешении

к применению указанной продукции официальными разрешительC
ными органами (регистрационный номер, дата регистрации). 
7. При упоминании использованной в ходе выполнения работы леC
чебноCдиагностической аппаратуры необходимо в скобках указать
название фирмы и страну производства аппаратуры. Описание данC
ных, полученных при использовании оригинальной, разработанной в
данном учреждении, лечебноCдиагностической аппаратуры требует
указания номера авторского свидетельства и лицензии на внедрение
этой аппаратуры, а также разрешения на её использование у детей.
8. При применении авторами инвазивных исследований и проC
цедур должно быть приведено исчерпывающее обоснование их
проведения. В отдельных случаях, до публикации материала, реC
дакция оставляет за собой право потребовать у авторов предоC
ставления разрешения этического комитета учреждения. 
9. Все латинские названия пишутся курсивом. Первое упоминание
микроорганизма должно включать полностью родовое и видовое наC
звания, даже если микроорганизм широко известен. В дальнейшем
пишется сокращенное родовое и полное видовое название. В таблиC
цах — обязательно полностью. Слово «species» сокращается до «spp.». 
10. Иллюстративный материал представляется на отдельных лисC
тах и в отдельных файлах с соответствующей нумерацией и, за исC
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 изC
мерения. Электронные версии рисунков, фотографий, рентгеноC
грамм представляются в форматах .jpeg, .tif или .eps, имеющих
разрешение не менее 300 ppi, и ширину объекта не менее
100 мм. ТекстCподпись — на отдельном листе в редакторе Word.
• Рисунки и фотографии (черноCбелые или цветные) должны
быть чёткими и контрастными. На оборотной стороне каждой фоC
тографии и рисунка ставится его номер, фамилия автора и назваC
ние статьи, а также обозначается верх рисунка (простым мягким
карандашом без нажима). 
• Однотипные иллюстрации должны быть одинаковыми по разC
меру, масштабу, характеру представления информации.
11. Список использованной в статье литературы прилагается на отC
дельном листе в порядке цитирования источников. БиблиографичесC
кие ссылки даются в квадратных скобках через запятую в строгом соC
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, полC
ное название книги, место, издательство и год издания, количеC
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 MEDC
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, привеC
денных в списке использованной литературы.
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Памяти коллеги

Владимир Иванович Кулаков

10 февраля 2007 г. после
тяжёлой продолжительC
ной болезни, не дожив
двух месяцев до своего
70Cлетия, скончался ВлаC
димир Иванович КулаC
ков — выдающийся учёC
ный в области акушерства
и гинекологии, видный обC
щественный деятель и орC
ганизатор здравоохранеC
ния, талантливый клиниC
цист, мудрый руководиC
тель.

После окончания II Московского медицинского институC
та им. Н.И. Пирогова, клинической ординатуры и аспиC
рантуры, он прошёл путь от младшего научного сотрудниC
ка до директора Московского областного научноCисслеC
довательского института акушерства и гинекологии МинC
здрава РСФСР. В 1967 г. В.И. Кулаков защитил кандидатC
скую, а в 1977 г. — докторскую диссертацию. С 1973 по
1975 г. он работал ассистентом и доцентом кафедры
акушерства и гинекологии Университета дружбы нароC
дов. С 1985 г. В.И. Кулаков возглавлял Научный центр
акушерства, гинекологии и перинатологии РАМН, с
1990 по 1999 гг. — одновременно являлся заведующим
кафедрой акушерства и гинекологии Российской акадеC
мии последипломного образования Минздрава России, а
в 2000 г. возглавил кафедру акушерства, гинекологии и
перинатологии факультета послевузовского профессиоC
нального образования врачей Московской медицинской
академии им. И.М. Сеченова. В 2001 г. В.И. Кулаков был
избран вицеCпрезидентом РАМН, на посту которого осоC
бенно ярко проявились его способности как крупного орC
ганизатора в области медицинской науки и международC
ных научных связей. Авторитет В.И. Кулакова признан за
рубежом, где он широко представлял отечественную меC
дицинскую науку, неоднократно возглавлял научные
делегации на сессиях Всемирной Ассамблеи здравоохраC
нения и исполкомах Всемирной организации здравооC
хранения (ВОЗ).
Научную деятельность В.И. Кулакова характеризовали
широкий диапазон интересов и клиническая направленC
ность исследований. Он — автор более 700 научных раC
бот, в том числе 40 монографий, 45 методических рекоC
мендаций и пособий для врачей, 26 изобретений. На осC
новании изучения особенностей состояния венозной сисC
темы им была разработана тактика ведения беременносC
ти и родов при тромбофлебите, методы терапии инфекциC
онных осложнений после родов и абортов, разработаны
хирургические методы лечения гнойноCвоспалительных
заболеваний придатков матки. Под его руководством в
нашей стране было разработано новое научное направC
ление — перинатальная эндокринология. Особое внимаC
ние учёным уделялось различным аспектам оперативной
гинекологии и урогинекологии, в частности — разработке
новых и модификаций традиционных эндоскопических
вмешательств, применению при операциях различных
синтетических материалов. Благодаря В.И. Кулакову в

клиническую практику были внедрены методы вспомогаC
тельных репродуктивных технологий, в частности, экстраC
корпоральное оплодотворение с переносом эмбриона и
органосохраняющие операции в гинекологии.
Большой опыт В.И. Кулакова и его коллег нашел отражеC
ние в таких изданиях как «Оперативная гинекология», в
монографиях «Эндоскопия в гинекологии», «Кесарево сеC
чение», «Экстракорпоральное оплодотворение и его ноC
вые направления в лечении женского и мужского бесплоC
дия» и ряде других. 
В.И. Кулаковым создана отечественная школа акушеC
ровCгинекологов, им подготовлено более 40 докторов и
60 кандидатов медицинских наук, многие из которых
возглавляют профильные кафедры в вузах России и за
рубежом.
Широкое признание получила профессиональная и общеC
ственная деятельность покойного. В.И. Кулаков являлся
председателем Научного совета по акушерству и гинекоC
логии РАМН и МЗ РФ, экспертного Совета ВАК по хирургиC
ческим наукам, президентом Национальной ассоциации
гинекологовCэндоскопистов России, Российской ассоциаC
ции планирования семьи, Российского научного общества
акушеровCгинекологов. С 1992 г. он был главным акушеC
ромCгинекологом Медицинского центра при Президенте
РФ, с 2001 г. — главным акушеромCгинекологом МЗ РФ,
главным редактором журнала «Акушерство и гинеколоC
гия», членом ряда научных зарубежных обществ акушеC
ровCгинекологов.
В.И. Кулакову трижды присуждалась премия ПравительC
ства Российской Федерации по науке и технике, премия
им. В.С. Груздева АМН СССР. За фундаментальный вклад
в решение проблемы сохранения репродуктивной функC
ции женщин ему была присуждена Демидовская премия
в 2006 г., в 2005 г. он был удостоен международной преC
мии «Профессия и жизнь» за выдающийся вклад в облаC
сти медицины, индустрии здоровья и сохранения среды
обитания человека. За многолетнюю научную и лечебC
ную деятельность В.И. Кулаков награждён правительстC
венными наградами: двумя орденами Дружбы народов,
орденами «За заслуги перед отечеством» II, III и IV степеC
ни, медалями.
Владимир Иванович Кулаков навсегда останется в сердC
цах коллег и учеников. Тысячи благодарных пациенток,
которым была спасена жизнь, сохранено здоровье и
дарована радость материнства будут с благодарностью
хранить светлую память о выдающемся враче, учёном и
педагоге.

Коллективы 
Научного центра акушерства, гинекологии 

и перинатологии РАМН, 
кафедры акушерства, гинекологии 
и перинатологии ФППО педиатров 

ММА им. И.М. Сеченова

Редакция журнала «Вопросы современной педиатрии»
присоединяется к словам прощания 

с Владимиром Ивановичем Кулаковым 
и выражает искреннее соболезнование 

его родным и близким.
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